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ACIK KALP CERRAHISI UYGULANAN DIYABETIK HASTALARDA
EKSTRAKORPOREAL DOLASIMIN KAN LAKTAT SEVIYESINE ETKISI

Erhan KARA
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erhankara84@agmail.com

OZET

Calismanin amaci; ekstrakorporeal dolasim ile uygulanan acik kalp cerrahisi
sirasinda, hasta kanindaki laktat seviyesi artigi ile diyabet hastaligi arasinda bir iligki
olup olmadigini arastirarak, kardiyovaskuler cerrahi alaninda calisan insanlarin bu
konuda bir dngoriye sahip olmasini saglamaktir. Calisma, koroner arter baypas
ameliyati olan diyabet hastalari (grup 1; n=50) ile diyabet hastaliina sahip olmayan
(grup 2; n=50) kisilerin retrospektif olarak elde edilen ameliyat verileri ve kan
degerleri istatiksel olarak degerlendirilerek yapildi. Veriler, operasyon sirasinda laktat
aretimini arttirdig1 bilinen etmenler géz 6ninde bulundurularak toplandi. Yapilan
istatistik analizler sonucunda diyabet hastaligina sahip olan ve diyabet hastasi
olmayan iki grubun kan laktat degerleri arasinda anlamli farkliliklar bulundu. Diyabet
hastasi olan kisilerde laktat Uretiminin daha yuksek oldugu goruldi. Sonug olarak;
ekstrakorporeal dolasim ile uygulanan agik kalp cerrahisi sirasinda, laktik asidozisi
arttiran geriatri, uzun pompa ve kros-klemp sureleri, doku hipoksisi gibi bir ¢ok
etmenin yaninda diyabet hastaliginin da kan laktat seviyesini yukselten etmenlerden

biri oldugu gozlemlendi.

Anahtar Sozciikler: Diyabet, Laktat, Ekstrakorporeal Dolasim, Kardiyovaskuler
Cerrahi, Laktik Asidozis
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EFFECTS OF EXTRACORPOREAL CIRCULATION ON BLOOD LACTATE LEVELS
ON DIABETIC PATIENTS OPERATING OPEN CARDIAC SURGERY

ABSTRACT

The porpuse of this study was to investigate whether there is an association
between diabetes mellitus and increased lactate levels in the patients blood during
open heart surgery with extracorporeal circulation, to ensure that people working in
the field of cardiovascular surgery have a prescience on this issue. This research
was a retrospective study. The data of the research was obtained by scanning
patient files that diabetic patients (groupl;n=50) who had coronary artery bypass
surgery and those who did not have diabetes (group 2;n=50). The analysis of the
data were made by evaluation of the surgical data and blood values, statistically. The
data were collected considering factors that are known to increase lactate production
during the operation. Statistical analyzes revealed that there were significant
differences between the blood lactate values of the two groups who had diabetes
mellitus and did not have. It was found that lactate production was higher in
individuals who had diabetes. As a results of the study, as well as many factors such
as geriatrics, long-lasting pump and cross-clamp times, tissue hypoxia which
increase lactic acidosis, it was observed that diabetes mellitus is a factor that

increase blood lactate level during open heart surgery with extracorporeal circulation.

KeyWords: Diabetes, Lactate, Extracorporeal Circulation, Cardiovascular Surgery,

Lactic Acidosis



1. Giris ve Amag

Halk arasinda seker hastaligi olarak bilinen Diabetes Mellitus (DM), kandaki
insilin seviyesinin kismi ya da tam eksikliginin neden oldugu, kan sekeri yuksekligi ile
kendini gosteren bir sendromdur. Strese baglh meydana gelen hiperglisemi ise, akut
miyokard enfarktlisi (AME), inme, travma veya cerrahi gibi akut stres durumlarinda
gozlenir. Bu durumlarda glukagon, katekolaminler, glukokortikoidler, buyume
hormonu gibi hormonlardaki artis hiperglisemiye neden olmaktadir.(1) Kandaki
glukoz seviyesinin normalden daha yuksek olmasinin, insan metabolizmasinda bir
¢ok olumsuzluga neden oldugu bilinmektedir. Uzun slUre yuksek glukoz
konsantrasyonuna maruz kalan doku ve organlarin yapilari bozulabilir. Ayrica kan ve
damar vyapilarini bozarak koroner arterlerde tikanmalara neden olabilir ve bu
hastalarin kalp krizi gecirmelerine ve kalp ameliyati olmalarina kadar uzanan bir

sureci baslatabilmektedir.

Laktat, glukoz metabolizmasi sonucu aciga c¢ikan bir Grindldr. Bu
metabolizmanin normal sinirlarin disinda gergeklesmesi sonucunda kandaki laktat
seviyesi degiskenlik gosterir. Koroner arter cerrahisi sonrasinda hiperlaktatemi sik
karsilasilan bir durumdur ve artmis postoperatif mortalite ve morbidite ile
baglantihdir.(2) Kardiyopulmoner baypas (CPB) sirasinda yetersiz doku perfuzyonu
ile sonuclanan laktik asidozis; asiri hipotermi, yuksek hemodilisyon, dusik akisli
CPB ve asiri nérohormonal aktivite ile meydana gelebilmektedir. (16) Geriatri, uzun
pompa ve kros-klemp sureleri, hipotansiyon da laktat Gretimini arttiran etmenlerin

basinda gelmektedir.

Acik kalp cerrahisi uygulanan diyabet hasta grubundaki kisilerin kanlarindaki
laktat seviyesi artiginin, ayni cerrahi igslem uygulanan ve bu hastaliga sahip olmayan
kisilerden daha yuksek olabilecedi dusunulerek bu galisma yapilmaya karar verildi.
Cahismanin amaci; ekstrakorporeal dolagim (EKD) ile uygulanan acik kalp cerrahisi
sirasinda hasta kanindaki laktat seviyesi artigi ile diyabet hastaligi arasinda bir iligki
olup olmadigini arastirarak, kardiyovaskuler cerrahi alaninda c¢aligsan insanlarin bu

konuda bir 6ngoruye sahip olmasini saglamaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. LAKTAT

2.1.1. Laktat Uretimi

Laktat glikoz metabolizmasindan agiga ¢ikar. Bu metabolizmanin oksijenli ve

oksijensiz son Uruna pirGvattir. PirGvatise 3 yolla metabolize olur. (6)

1- Pirtivat, dehidrojenazenzimi ile asetil konenzim A’ya donusturalir. Asetil koenzim
A, sitrik asit dongusune girer.

2- Alanin aminotransferaz, pirivati glutamat ile alanin ve L-ketoglutarat’a donusturur.

3-Laktat dehidrogenaz ise pirtvati, Nikotimamid Adenin Dinukleotid Hidrogenaz
(NADH) ile birlikte laktata dunusturar.
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Sekil 1: Glukozunlaktata doniisiim agsamalari



Pirlivatin laktata déniisimi sadece sitozolde meydana gelir. iki yonli olarak
gerceklesen bu reaksiyon, ortamdaki laktat ve pirGvatin oranlarina baghdir. Laktat,
pirlivattan 10 kat fazla olmalidir. iskemi ile olusan laktat yalnizca dis ortamdan alinan
glukozdan degil, miyokardiyal glikojenden de saglanir. Hipoksi sirasinda Nikotinamid
Adenin Dinukleotid (NAD) Uretimi engellenir ve boylelikle NADH/NAD orani yukselir.
Bunun sonucunda ise laktat miktari artar. Hayvanlar Uzerinde yapilan ¢alismalarda,
oksijen yoksunlugunda artan glukoz inhibasyonu gostergesinin, yliksek seviyelerdeki

laktat miktari oldugu anlasiimistir. (7)

Pirtivat aerobik durumlarda Asetil coA Uzerinden sitrik asit siklusuna dabhil olur.
Asetilkoenzim A oksaloasetik asitle reaksiyona girerek sitrik asit olusturur. Glikoliz ve
sitrik asit siklusu sonucunda ortaya g¢ikan hidrojen iyonlarinin oksidatif fosforilasyonu
ile 30 mol ATP, dehidrojenasyonu ile 4 mol ATP olusur. Sonug olarak karbondioksit
ve suya kadar yikilan her glukoz molekultigin 36 mol net ATP acgiga cikar. (3)
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Sekil 2: Krebs Devri



Anaerobik durumlarda ise piruvik asidin buyuk bir kismi laktata ceuvrilir.
Boylece piruvik asit ortamdan azaltilarak glikolizin devami saglanmis olur. Aerobik
ortam olustugunda ise olusan laktat yeniden pirlvik aside c¢evrilir. Bu reaksiyonlar

zincirine ise Cori Siklusu adi verilir.

Recycling Pathways between Muscle and Liver

/ PR _\'

glucose 6 - phosphate glucose 6 - phosphate
e |1 | owes
glycogen glycogen
pyruvate B LOO D p'y'n.iv ate
lactate lactate

LIVER 'K /MUSCLE
lactate

The Cori Cycle

Sekil 3: Cori Dongusti

1966 yilinda Cohen ve arkadaslar ilk kez kalp kaslarindaki laktat Gretimi ile
kalp damarlarindaki hastaliklar arasindaki baglantlyr  anjiyografik  olarak
ispatlamiglardir.(8) Koroner arter tikanikligi olan hastalarin arter ve koroner
sinUslerinden alinan kanlarin analizi sonucu ortaya c¢ikan laktat miktarinin normal
degerlerin Uzerinde oldugu goérulmustur. Bu da koroner arter hastaldi ile laktat

salinimi arasinda énemli bir iliski oldugunu goéstermektedir. (8)
2.1.2. Laktatin Olgiilmesi

Hiperlaktatemi (Laktat>5mmol/L) doku hipoksisi ve doku hipoksisi digindaki
yan hastalik, ila¢ ve toksinler, dogumsal metabolizma bozukluklari gibi etmenler ile

gelisir. Ancak kritik hastalardaki hiperlaktatemi genellikle multifaktéryerdir. (4)



Hasta kanindaki laktat miktari Slgimu igin iki ydontem kullaniimaktadir. Birincisi,
proteinlerinden arindiriimis kanin spektrofotometrik olarak test edilmesidir. ikincisi ve
daha kolay olan yontem ise, hastadan alinan kanin, kan gazi 6lgim cihazinda analiz
edilmesidir. Olgim, numune alindiktan kisa siire icerisinde yapilmalidir. Eritrositlerin
metabolizmasi devam ettiginden dolayi laktat dretimi de devam etmekte ve numune
alindiktan uzun sure sonra yapilan testlerde laktat seviyesi yuksek ¢ikacaktir. Eger
analiz hemen yapilmayacaksa, numunenin sogutulmasi, laktat seviyesinin dogru

¢clkmasini saglayacaktir.

2.2. DIYABET

Pankreasin metabolizma igin gerekli olan insulini yeterli miktarda Uretememesi
yada uretilen insulini vicudun etkin bir sekilde kullanamamasiyla ortaya c¢ikan bir
hastaliktir. Genetik yatkinlk,stres (insulin antagonisti kortikosteroid salinimini artirir),
steroidler, ostrojen, hipertiroidizm, gebelik, enfeksiyon, hipertansiyon (insulin direncini
artirir) gibi sebepler ile pankreasin yeterli miktarda insilin hormonu Uretememesi
yada Uretilen insdlinin  kullanilamamasi  sonucu  karbonhidrat  (glukoz)

metabolizmasinin bozulmasidir. (5)

Metabolizmanin normal seyrinde, aldigimiz besinler vicudumuzun ana enerji
kaynadi olan glukoza donustiriimek Uzere pargalanarak bagirsaklarimizdan
emilerek kan dolagsimina katilir. Glikoz hucre igine girdikten sonra enerji saglamak
icin hemen kullanilir ya da enerjiye gereksinim olmadgi durumlarda glikojen olarak
depolanir. Enerji saglamak icin yikilacaksa bu olaya glikoliz, glikojen seklinde
depolanacaksa glikogenez adi verilir. Hucreler glikojen ile doyma noktasina
ulastiklarinda karaciger ve hucrelerinde yaga cevrilerek trigliserid seklinde depo
edilir. Hucreye giren glikoz hemen fosforilasyona ugrar béylece hiicre disina ¢ikmasi

engellenir. Glikoliz tim dokularda olusur. Temel amag enerji elde etmektir. (5)

Kan glukoz diizeyi insiilin ve glukagon salgilanisini diizenler. insiilin; karaciger
enzimlerini arttirarak ve glikoneogenezi yavaglatarak kan glikozunun azalmasini

saglar. Glukagon; glikoneogenezisi artirarak kan glikozunun yukselmesini saglar. (5)



Diyabet hastasi olmayan insanlarda kandaki glukoz, insilin sayesinde
hiicrelerin igine alinir. insilinin yetersiz yada etkisiz oldugu durumlarda hiicre diginda
kalan glukoz, kan sekerinin yuksek olmasi, yani hiperglisemi geligir. Kandaki seker
duzeyi surekli olarak yuksek seyredecek olursa oncelikle kalp olmak Uzere bir ¢ok
organimiza zarar vermeye baglar. Toplumlarin giderek artan yasam suresi,
hareketsiz yasam ve obezitenin yayginlasmasi, son yillarda diyabet hastaliginin

giderek artmasina neden olmustur. (9)
2.2.1. Tip 1 Diyabet

insiilin Gretiminden sorumlu olan pankreasin beta hicrelerinin iglevini yerine
getirmemesi nedeniyle genellikle cocukluk ¢aginda ortaya ¢ikan diyabet tipidir. Bu
hastalarin gunluk olarak insulin enjeksiyonu ile bu hormonu eksikligini gidermeleri
gerekmektedir. Diyabet hastaliklarinin %5-10’'unu olugsturan ve nedeni tam olarak
bilinmeyen bu hastalik, genellikle genetik yatkinhgi olan kisilerdeki viral enfeksiyolar,

stres ve travma gibi etmenler ile tetiklenmektedir.
2.2.2. Tip 2 Diyabet

Dunyada toplam diyabet hastaliklarinin %90’dan fazlasini olugturan diyabet
tipidir. Hastaligin ortaya ¢ikmasinin ana nedeni, genetik yatkinhgi bulunan kisilerin
yasam tarzlari ve beslenme sekilleridir. Sagliksiz, karbonhidrat agirlikli beslenme,
hareketsiz yasam tarzi sonucunda insulin direnci ve pankreastan salinan insulin
hormonunda azalma tetiklenir. Genellikle 40 yagindan itibaren gorulme sikhgr artan
tip 2 diyabet, ginumuzde obezite vakalarinin gocukluk ¢agina kadar inmesiyle daha

geng insanlarda da goérilmeye baslamistir. (10)



3. GEREG VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi: Arastirma tanimlayici, retrospektif ve analitik tlrde

yapilacaktir.

3.2. Aragtirmanin Yeri ve Zamani: Arastirmamiz; Dokuz Eylil Universitesi Kalp ve
Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda literatir taramasi ile Aralik 2016 tarihinde

baslamis olup, Ocak 2018 tarihinde tez savunmasiyla sonlanmistir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi: Arastirmada kullanilacak verileri elde
etmek icin; 2014-2016 yillar arasinda, Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi
Ameliyathanesi'nde ekstrakarporal dolasim ile acik kalp cerrahisi ve CABG
prosedurd uygulanmis, arastirmanin guvenirligine uygun sartlari tagiyan hastalarin

verileri kullanilacaktir.
Arastirmaya dahil olma / diglama kriterleri:

1. Arastirmamizda sadece, kalp-akciger makinesine bagli koroner arter baypas

ameliyati gegiren 50-80 yas araligindaki hasta verileri kullanilacaktir.

2. Hastalarin, kalp-akciger makinesine baglli kalma suresi 50-100dk arasinda

olmalidir.

3. Ameliyat normal seyrinde ilerlemeli, igslem suresince herhangi bir komplikasyon

gelismemis olmalidir.

4. Hastanin, aragtirma verilerini etkileyecek; bobrek yetmezligi, karaciger hastaligi ve

koah gibi herhangi ek bir hastaligi bulunmamalidir.
5. Hasta daha once acik kalp ameliyati gegcirmemis olmalidir.
6. Ameliyat sirasinda hastaya digardan banka kani veriimemis olmalidir.

7. Laktat yukselmesinin doku hipoksisi kaynakli olmamasi igin, ekstrakarporal
dolasim suresince sirkule olan kanin oksijen basinci (p02) 150mm/hg'nin, kandaki

hematokrit (Htc) seviyesiise %22'nin altina dismemis olmalidir.



8.Hastanin ameliyati daha 6nceden planh olmahdir. Acil ameliyata alinan hastalar

arastirmamiza dahil edilmemistir.

3.4. Calisma Materyali: GUvenilir istatiksel hesaplama icin gerekli 50 diyabet hastasi
ve 50 diyabet hastasi olmayan kontrol grubu hastalarina ait perfuzyon formu ve

hastas dosyasi verileri kullanilacaktir.

3.5. Arastirmanin Degiskenleri:

Bagimsiz degiskenler:

1. Diyabet hastaligi varligi ve insulin kullanimi

2. Hasta yasi ve cinsiyeti

5. Ekstrakarporal dolagim sirasindaki oksijen basinci, hematokrit degeri
6. Ekstrakarporal dolagim sirasindaki hematokrit degeri

6. Ekstrakarporal dolagim suresi

7. Hastanin Boyu, Kilosu, Vucut Yuzey Alani

8. Koroner arter baypas sayisi

Bagimli degisken:

1. Kan laktat seviyesi

3.6. Veri Toplama Araglari: Arastirmaya dahil edilecek olan ameliyat verileri, hasta
dosyalari ve perflizyon formlari araciligi ile toplanacak ve bu veriler istatiksel olarak
degerlendirecektir. Bu formlar kalp-akciger makinesine bagl acgik kalp ameliyati olan
her hasta igin rutin olarak tutulmakta olup, hasta verileri, ameliyat slresince kullanilan
ekipmanlar, yapilan iglemler ve Olguimler ayrintili olarak ve zamani belirtilerek

kaydedilmektedir.
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Veri toplama formunda kullanilan bagliklar:

1. Hasta sira numarasi

2. Hasta dosya kayit numarasi

3. Hastane dosya arsiv numarasi

4. Ameliyat Tarihi

5. Hastanin yasi

6. Diyabet Hastaligi varligi ve insulin kullanimi
7. Ekstrakorporeal dolagim suresi (dk)

8. Ekstrakorporeal dolagim boyunca en dusuk hematokrit seviyesi (%)

[(e]

. Ekstrakorporeal dolasim en dusuk oksijen basinci seviyesi (mm/hg)
10. Ekstrakorporeal dolagim baglangici laktat seviyesi (mmol)

11. Ekstrakorporeal dolagim sonu laktat seviyesi (mmol)

12. Hastanin kilosu, boyu, vucut-ylzey alani

13. Koroner Arter baypas sayisi

14. Hastanin cinsiyeti

Cerrahi ve Ekstrakorporeal Dolasim Protokolu

Hasta ameliyata alinmadan 6nce hasta ve uygulanacak olan iglem hakkinda
ilgi alinip, kapak, greft, kanller, oksijenatér gibi kullanilacak malzemeler hazir
bulunduruldu. Hastanin ameliyathaneye gelmesi ile ekstrakorporeal dolasim igin
Pompa (Stockert S5) hazirlanmaya baslandi. Hastanin boy, kilo bilgileri pompaya
girilerek vlcut ylzey alani, indeks, flow, volume degerleri hesaplandi. Oksijenator
(MaguetAdult, Sorininspire), Tubing Set (Bigakgilar 300-1224), Arteryel Filtre (Dideko
D734) ve Kardiyopleji Setinin (Sorin CSC14, Dideko) pompaya kurulumu yapildi.
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Seviye sensoru, basing ve gaz hatlari pompaya baglandi. Hasta kanini dilue etmek
icin rezervuar igerisine 1000 cc Ringer, %20 mannitol (2,5cc/kg), Heparin (0,5mg/kg),
3 apmul (30ml, %8,4) Sodyum Bikarbonat, 1 ampul (10ml, %15) Magnezyum Sulfat
ile prime solusyon hazirlandi ve pompa basi calistirilarak sirkulasyon baslatildi.
Kardiyopleji icin 700cc plegisol icerisine 1 ampul potasyum (10mEq, %7,5) ve 1
ampul (10ml, 9%8,4) Sodyum Bikarbonat eklendi. Tubing Set, Arteryel
FiltreKardiyopleji Seti ve basing gdstergeleri icerisindeki havalar ¢ikarilarak pompa
hazir hale getirildi. Pompa, ameliyat masasina yaklastirildiktan sonra 1s1 degstirici
(Stockert) oksijenatore ve kardiyopleji setine baglanarak oksijenator igin 36°C,
kardiyopleji icin sicak 41°C, soguk 2°C’ye ayarlanarak calistinldi. Kanulasyon
islemine gecilirken hatlarda hava olmadigina emin olulduktan sonra pompa
durduruldu ve hatlar kanullere baglanmak icin klemplenerek kesildi. 7mm Arteryel
Kanul (Stockert, DLP, Medtronic, Callmed) ve 36-51 yada 32-40 TwoStage Venoz
Kanul (Stockert, DLP, Medtronic, Callmed) baglanarak, hasta ekstrakorporeal
dolasim igin hazir hale getirildi. Arteryel kan, hasta pompaya girdikten sonra ve rutin
araliklarla Kan Gazi Olgim Cihazinda (Radiometer ABL800) analiz edilerek cikan

sonuglar perfizyon formuna kaydedildi.

3.7. Arastirma Plani ve Takvimi:

Tablo 1. Arastirma Plani ve Takvimi

NO| Yapilacak Calisma Tarih

1 | On arastirma ve tez konusu segimi Aralik 2016

2 | Tez Onerisi hazirlama ve Etik Kurul bagvurusu | Ocak 2017

3 | Arastirma icin gerekli verilerin toplanmasi Subat-Mayis 2017

4 | Veri analizi, istatistik calisma ve tez taslagi| Haziran- Kasim 2017

yazimi
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5 | Tez taslaginin teslim edilmesi ve tez savunma| Aralik 2017

tarihi bagvurusu

6 | Tez savunmasi yapilmasi Ocak 2018

3.8. Verilerin Degerlendirilmesi: Toplanan bagimh veriler degerlendirilirken
'Statistical PackaceForSocialSciences' (SPSS) 15.0 programindan faydalanildi..

Niceliksel verilerin gruplar arasi karsilastiriimalarinda Student T Testi kullanildi.

3.9. Arastirmanin Sinirhhiklari: Kan gazi 6lcim cihazinda hastadan alinan kan
analiz edilirken, cihazin kalibrasyonu ve o anki yogunluktan dolayi testin birkag
dakika gec¢ yapilabilmesi gibi etmenlere bagl olarak degerlerde nadiren ¢ok kuguk
sapmalar meydana gelebilmektedir. Ancak bu sapmalarin arastirmamizin

guvenilirligini etkileyebilecegi dusunulmemektedir.

3.10. Etik Kurul Onayi: Dokuz Eylil Universitesi, Girisimsel Olmayan Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 16.02.2107 tarihli “2017/03-29” numarali kararn ile

calismamizin gercgeklestiriimesinin etik agidan uygun oldugu onaylanmistir.
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4. BULGULAR
4.1 Hastalarin Demografik Ozellikleri

Tablo 2. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Degiskenler n %
Yas *62,56%7,67 (Min-max: 50,00-
80,00) (n=100)
62 yas ve alti 54 54
62 yasg Uzeri 46 46
Cinsiyet (n=100)
Erkek 87 87
Kadin 13 13
Diyabet varhigi (n=100)
Var 50 50
Yok 50 50
insilin Kullanimi (n=50)
Var 18 36
Yok 32 64

*Aritmetik ortalamazstandart sapma

Hastalarin demografik 6zellikleri incelendiginde; yas ortalamasinin 62,56+7,67
oldugu, %54’Gnin 50-62 yas arasinda, %46’sinin 63-80 yas arasinda, %87’sinin
erkek oldugu, %13’Gnun kadin oldugu, %50’sinin diyabet hastasi oldugu, diyabet

hastalarinin %36’sinin ise insdlin kullandigi belirlendi. (Tablol).

4.2 Hastalarin Demografik Ozellikleri ile Laktat Seviyesi Artisinin

Karsilagtiriimasi
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Tablo 3. Hastalarin Demografik Ozellikleri ile LaktatSeviyesi
ArtisininKarsilastiriimasi (n=100)

Degiskenler n Laktat Seviyesi Farki t p
ort+Ss

Yas
50 - 62 Yas Aralig 54 0,69+0,37 -0,265 0,79
62-80 Yas Aralig 46 0,71+0,38
Diyabet Varligi
Var 50 0,78+0,42 2,333 *0,02
Yok 50 0,61+0,29
Vucut Yuzey Alani
1,90 ve alti 59 0,72+0,41 0,808 0,42
1,90 Uzeri 41 0,66+0,31

*p<0,05 t: Student t testi

0,8

0,6

0,4 63-80 Yas Araligi

0,2

Laktat Seviyesi Artisi (mmol/L)

50-62 Yas Araligi

Yas Gruplari

Sekil 4. Yas Gruplarina Gore Laktat Seviyesi Artigsinin Karsilasgtiriimasi

Hastalarin demografik 6zelliklerinden yas gruplari ile laktat seviyesi artigi

arasinda anlamli bir fark olmadigdi bulundu. (p>0,05).

15




0,8
0,6
Var
0,4

0,2

Diyabet Hastaligi

Laktat Seviyesi Artisi (mmol/L)

Sekil 5. Diyabet Hastaligina Sahip Olan ve Olmayan Hastalarin Laktat Seviyesi
Artisinin Karsilastiriimasi

Hastalarin diyabet varlhigi durumu ile laktat seviyesi farki arasinda ise anlamli
fark oldugu saptandi (p<0,05). Diyabet hastaliginin, EKD ile uygulanan koroner arter

baypas cerrahisi sirasinda laktat Gretimini arttiran bir etmen oldugu goéraldu.

—

>

£

£ 0,8

g

£ 0,6

<

a 1,90 Uzeri

2> 04

S

()]

(7]

® 0,2

£

n 1,90 ve alti
0

Viicut Ylzey Alani Gruplari

Sekil 6. Viicut Yiizey Alanina Gore Laktat Seviyesi Artisinin Karsilastiriimasi
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Hastalarin demografik 6zelliklerinden vicut yuzey alani ile laktat seviyesi artigi
arasinda anlamli bir fark olmadigi bulundu. (p>0,05)

Tablo 4. Hastalarin insiilin Kullanimi ile LaktatSeviyesi
ArtisininKarsilastirimasi (n=50)

Degiskenler n Laktat Seviyesi Farki z p
ort+Ss
instlin Kullanimi
Var 18 0,76+0,41 -0,091 0,92
Yok 32 0,79+0,44

z: Mann Whitney U testi

Hastalarin insilin kullanimi ile laktat seviyesi farki arasinda anlamli bir fark

olmadidi belirlendi. (p>0,05)

0,8
0,6

Hayir
0,4

0,2

Laktat Seviyesi Artisi (mmol/L)

insilin Kullanimi

Sekil 7. insiilin Kullanimina Gore Laktat Seviyesi Artisinin Karsilastiriimasi
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4.3 Hastalarin EKD Siresi ve Baypas Sayisi ile LaktatSeviyesi Artigi Arasindaki

Korelasyonlar

Tablo 5. Hastalarin EKD Siiresi ve Baypas SayisiileLaktatSeviyesi Artigi

Karsilagtiriimasi

Laktat Seviyesi Farki

EKD Siiresi(n=100)

r

0,322*

Baypas sayisi(n=62)

r

-0,48

*p<0,01

Hastalarin EKD siresi ile laktat seviyesi farki arasindaki iligskiyi gosteren

Pearson korelasyon analizi bulgularina gore; EKD siresi ile laktat seviyesi farki

arasinda pozitif yonde ve zayif iligki bulundu. (r=0,322, p<0,01) Hastalarin EKD

sureleri uzadiginda laktat seviyeleri de yukselmektedir. Hastalarin baypas sayisi ile

laktat seviyesi farki arasindaki iligki incelendiginde ise anlamli bir iliski olmadigi

saptandi.
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5. TARTISMA

Acik kalp cerrahisi uygulanan diyabet hasta grubundaki kisilerin kanlarindaki
laktat seviyesi artisinin, ayni cerrahi islem uygulanan ve bu hastaliga sahip olmayan
kisilerden daha yuksek olabilecegi dusunulerek bu c¢alisma yapilmaya karar verildi.
Calismanin amaci; ekstrakorporeal dolasim (EKD) ile uygulanan agik kalp cerrahisi
sirasinda hasta kanindaki laktat seviyesi artigi ile diyabet hastaligi arasinda bir iligki
olup olmadigini arastirarak, kardiyovaskuler cerrahi alaninda caligan insanlarin bu

konuda bir 6ngoruye sahip olmasini saglamaktir.

Cohen ve Woods, 1976 yilinda yayinladiklari galismalarinda artmis laktik
asidozun nedenlerini ilk kez gruplandirdilar.(13) Sadece doku hipoksi kaynakl olan
laktik asidozu Tip A, doku hiposisi kaynakli olmayan laktik asidozu ise Tip B olarak
adlandirdilar. Tip B laktik asidozu ise kendi i¢cinde 3 gruba ayirdilar. Yan hastaliklara
bagli olan gruba B1, ilag ve toksin nedeniyle artan laktik asidosa B2 ve dogumsal
metabolizma kaynakli olan gruba ise B3 adini verdiler. Arastirmaya dahil edilecek

hastalar belirlenirken bu gruplandirmadan faydalanildi.

KPB sirasinda gézlemlenen laktat artisinin temel nedeni yetersiz periferik O,
sunumunun neden oldugu doku hipoksisidir. Medias ve arkadaslarinin yaptigi
calismaya gore O2 sunumunun 260ml/dk/m2’nin altina indigi hastalarda laktat
seviyesinin artmaya basladigi gozlemlenmigstir.(17) Ozsunumu kritik bir dizeyin
asagisina indiginde Ojtuketimi de sunuma bagimh hale gelir ve sonug olarak laktik
asidozis olusur.(11) Buna bagh olarak O, sunumu yeterli olsa bile, O, tasiyan
eritrositlerinde yeterli dizeyde olmasi gerekir. Bu dogrultuda ¢alismada EKD altinda
laktat artisinin  diyabet ile iligkisini arastirildigi icin, operasyon suresince arterial
oksijen basincinin (pO;) standartlara goére olmasi gereken minimum deger olan
150mm/hg’nin altina indigi ve hematokrit (Hctc) oraninin ise yine standartlara gore en
dusuk dizey olan %22’'nin altina dustugu ameliyatlar galismaya dahil edilmedi.

Bdylece laktat artiginin doku hipoksisi kaynakli olmamasi saglanmaya calisildi.

Stephan ve arkadaglari KPB sirasinda ortaya g¢ikan hiperlaktatemiye bir ¢ok
preoperatif faktériin neden oldugunu belirtmiglerdir.(12) Calismalarinda diyabetin

yani sira; hastanin yasi, kalp yetmezligi, yetersiz sol ventrikil performansi,

19



hipertansiyon, revizyon cerrahisi ve Ml ile birlikle acil mudahelerin hiperlaktatemi igin
risk faktord oldugunu belirtmigler ancak diyabet ile ilgili spesifik bir arastirma
yapmamiglardir. Calismamizda sadece planli olarak ilk defa acik kalp cerrahisi
operasyonuna alinan 50-80 yas grubundaki hasta verilerini kullanildi ve diyabet
disinda arastirmamanin sonucunu etkileyecek ek bir hastaligi olan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Raper ve arkadaslari ise ¢alismalarinda uzayan baypas
suresini takiben laktik asidozisin arttigini bildirdiler.(18) Yaptigimiz istatiksel
analizlerde, EKD suresi uzadikga laktat seviyesinin yukseldigini gézlemlenerek bu

calisma ile ayni dogrultuda sonuglara ulagildi.

KPB sirasinda kandaki glukoz seviyesinin yukselmesinin pek c¢ok nedeni
vardir. Bunlarin en basinda cerrahiye ve EKD’ye vicudun inflamatuar cevabidir.
Ayrica yaygin olarak kullanilan roller pompalar, kan hicrelerini bir miktar travmatize
eder ve pargalanan hucreler igerisindeki glukoz da dahil bir ¢cok molekekulin
plazmaya gecmesiyle de kandaki glukoz seviyesi yukselir. Bu yukselis diyabet
hastalarinda daha keskindir. Yilmaz ve arkadaslari arastirmalarinda, EKD sirasinda
kandaki glukoz seviyesi yuksekliginin hiperlaktatemi icin belirleyici bi erken oldugunu
ancak diyabet hastaliginin laktat yukselmesine etkisi olmadigini 6ne surduler.(14)
Calismamizda diyabet hastaliginin KPB altinda laktati ylkselten bir etken oldugu
istatiksel olarak gozlemlendi. Bunun nedeni uzun sure yuksek glukoz
konsantrasyonuna maruz kalan doku ve organlarin mikroperfizyon sisteminin
bozulmasi ile dogal bir dolagim olmayan EKD altinda normalden daha az

oksijenlenmesi, bunun sonucunda laktik asidosizin artmasi olabilir.

Dilek ve arkadasglan c¢alismalarinda, koroner arter cerrahisi uygulanan
hastalarda reperflizyon doneminde etkili olacak sekilde verilen tek doz insulinin
perioperatif ve postoperatif ddnemdeki arteryel laktat seviyesini dugurucu etkisi
oldugunu gozlemlediler ve insulinin koroner arter baypas cerrahisinde iskemik
reperflUzyon hasarini azaltmak amaciyla kullanilabilecegini dugunduler.(15)
Aragtirmamiza dahil ettigimiz diyabet hastalarinda insdlin kullanan ve
kullanmayan gruplarin laktat seviyeleri artisi karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli bir fark goértilmedi ve insulin kullaniminin laktat Uretimi Gzerinde

etkisi olmadigi dusunuldu.
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Sonu¢ olarak; EKD ile uygulanan agik kalp cerrahisi sirasinda vicut yuzey
alani, yapilan baypas sayisi ve diyabet hastalarindaki insulin kullaniminin laktat
dretimini arttirici bir etkisi olmadigi goéruldi. Laktik asidozisi arttiran geriatri, uzun
pompa ve kros-klemp sureleri, doku hipoksisi, asiri hipotermi, hemodilisyon ve
hipotansiyon gibi bir ¢cok etmenin yaninda diyabet faktorinin de, laktat Gretimini

arttiran etmenlerden biri oldugu gozlemlendi.
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6. SONUG VE ONERILER

Ekstrakorporeal dolagsim ile uygulanan koroner baypas cerrahisi sirasinda
gorulen kan laktat seviyesindeki yukselis sik ortaya ¢ikan bir durumdur ve genellikle
doku hipoksisi ile iliskilidir. KPB slresince muhtemel doku hiposisine neden olan
temel etmen yetersiz periferik oksijen dagilimidir. Acgik kalp cerrahisi uygulanan
diyabet hasta grubundaki kisilerin dolasim bozukluklarina sahip olma ihtimalleri g6z
onunde bulundurularak; kanlarindaki laktat seviyesi artisinin, ayni cerrahi iglem
uygulanan ve bu hastaliga sahip olmayan Kkigilerden daha ylksek olabilecegi

dusunuldu ve bu galigma yapilmaya karar verildi.

KPB sirasinda kandaki glukoz seviyesinin yukselmesinin pek c¢ok nedeni
vardir. Bunlarin en basinda cerrahiye ve EKD’ye vicudun inflamatuar cevabidir.
Ayrica acgik kalp cerrahisinde yaygin olarak kullanilan roller pompalar, kan huicrelerini
bir miktar travmatize eder ve pargalanan hucreler igerisindeki glukoz da dahil bir ¢ok
molekekulun plazmaya ge¢gmesiyle de kandaki glukoz seviyesi operasyon suresince
yukselebilir. Bu yiksek glukoz seviyesi anliktir ve operasyon sonrasinda diyabet
hastasi olmayan kigilerde normal degerlere gerileme egilimindedir. Daha o6nce
yapilan calismalarda, KPB suresince gorulen ylksek glukoz konsantrasyonu, kan
laktat seviyesindeki artis acisindan bir risk fakori olarak degerlendirilmigtir.
Calismamizda diyabet hastaliginin da KPB altinda laktati yikselten bir etken oldugu
istatiksel olarak gozlemlenmistir. Bunun nedeni uzun sure yuksek glukoz
konsantrasyonuna maruz kalan doku ve organlarin mikroperfizyon sisteminin
bozulmasi ile dogal bir dolasim olmayan EKD altinda normalden daha az

oksijenlenmesi, bunun sonucunda laktik asidosizin artmasi olabilir.

Laktat timuyle glikoliz mekanizmasindan Uretilir. Cok karmasik olan bu
reaksiyon zincirini etkileyen bagka faktdrlerde olabilir. Ornegin; operasyon sirasinda
kullanilan anestezik ajanlar, segilen kardiyopleji ¢esidi, pompa tipi, prime solisyon
icerikleri yada yapilacak olan operasyonun tipi gibi etmenlerde acgik kalp cerrahisinde

laktik asidozisi etkileyerek laktat Uretimi Uzerinde etkisi olabilir.

Sonug olarak; EKD ile uygulanan acik kalp cerrahisi sirasinda laktik asidozisi

arttiran geriatri, uzun pompa ve kros-klemp sureleri, doku hipoksisi, agiri hipotermi,
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hemodilisyon ve hipotansiyon gibi bir cok etmenin yaninda diyabet faktorinin de,
laktat Uretimini arttiran etmenlerden biri oldugu gozlemlendi. Diyabet hastaliginin
laktik asidosizi arttirdigi bilinen diger risk faktorleri arasinda goérilmesi, perioperatif ve
postoperatif ddnemde sik kan laktat takibiyle mortalite ve morbidite agisinda riskli
hastalarin  belirlenmesine, dolayisiyla gerekli tedbirlerin alinmasina olanak
saglayabilir.
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