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1.0ZET

KALP CERRAHISI UYGULANAN INFANTLARDA KARDIOPULMONER
BYPASS ILISKILI AKUT BOBREK HASARININ TESPIiTINDE RENAL
NEAR INFRARED SPECTROSCOPY KULLANIMI

Kardiyopulmoner bypass sonrasi akut bobrek hasar1 (ABH) erken ve ge¢ donemde
hasta tizerinde ciddi etkiler olusturmaktadir (1). Bu nedenle ABH nin erken dénemde
tespiti faydali olacaktir. Bu calismadaki amacimiz kalp cerrahisi uygulanan infant
hastalara preoperatif donemden baslayarak yogun bakim siirecinin 24. saatine kadar
olan siiregte renal near infrared spectroscopy (rNIRS) takibi yaparak, ABH’nin erken
donemde tespitine faydasini arastirmaktir. Calisma prospektif tek merkezli olup,
hastanemizde ac¢ik kalp ameliyati yapilan 1 yas alti 62 pediatrik hasta dahil
edilmistir. Hastalardan; preoperatif, operatif ve postoperatif olmak iizere kan gazi
degerleri (ph, SaO2, BE, hct, laktat), BUN, kreatinin, glomeriiler filtrasyon hizi
(GFR), idrar cikisi, drenaj miktarlari, preoperatif donemden postoperatif 24. saat
araligindaki serebral NIRS (cNIRS) ve rNIRS takipleri kaydedildi. Postoperatif 6.,
24., 48. saatlerde pediatrik RIFLE ; R (risk), I (injury: hasar), F (failure: yetersizlik),
L (loss: kayip) ve E (end stage kidney injury: son donem bobrek hasarn)
siniflandirmasi, kreatinin klirens degerleri hesaplandi. ABH tanis1 i¢in postoperatif
24. saat pRIFLE siniflamalar1 ayr1 ayr1 hesaplandi. Istatiksel veriler sonucunda ABH
gelisen 25 ve ABH gelismeyen 37 hasta arasinda preoperatif ortalama arter basinci
(OAB) ve PaCO2 degerinde, postoperatif 2.saat ve 24.saat araliginda OAB 50 mmHg
altt degerlerinde, serum kreatinin 24.saat ve kreatinin klirens 24.saat degerlerinde
anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05 ). Bununla beraber bu parametrelerin, 48.saat
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. rNIRS ve
diger biitlin parametreler iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermemistir (p>0.05). Sonug olarak yaptigimiz bu ¢aligmada rNIRS kullaniminin
kardiyopulmoner bypass (KPB) sonras1t ABH erken tanisi icin belirleyici bir rolii

bulunamamastir.

Anahtar Kelimeler: Akut Bobrek Hasari, Kardiyopulmoner Bypass, NIRS,
Pediatrik Kalp Cerrahisi.



2. ABSTRACT

USE OF RENAL NEAR INFRARED SPECTROSCOPY IN DETERMINING
CARDIOPULMONARY BYPASS-RELATED ACUTE KIDNEY DAMAGE IN
HEART SURGERY

Acute kidney injury (AKI) that develops after cardiopulmonary bypass has serious
effects on patients in the early and late periods (1). Therefore, it will be beneficial to
detect AKI in the early period. Our aim in this study is to investigate the benefit of
early detection to AKI by monitoring renal near infrared spectroscopy (rNIRS) in the
period from the preoperative period until the 24th hour of the intensive care process
on infant patients who had cardiac surgery. The study was prospective and single-
center and included 62 pediatric patients under 1 year old who underwent open heart
surgery in our hospital. Preoperative, operative and postoperative blood gas values

(ph, SaOz, BE, hct, lactate), BUN, creatinine, glomerular filtration rate (GFR), urine
output and postoperative drainage values were measured; cerebral NIRS (cNIRS)
and rNIRS follow-ups were recorded from the preoperative period to the 24th
postoperative hour. Pediatric RIFLE (R (risk), I (injury), F (failure), L (loss) and E
(end stage kidney injury)) classification and creatinine clearance values were
calculated at postoperative 6th, 24th, 48th hours. For the diagnosis of AKI, pRIFLE
parameters were calculated individually at the postoperative 24th hour. As a result of
statistical data, a significant difference was found between 25 patients who
developed AKI and 37 patients without AKI, in preoperative mean arterial pressure
(MAP) and PaCO: values, between 2 and 24 hours postoperative MAP values

measured at <50mmHg, and 24-hour serum creatinine and creatinine clearance
values (p <0.05). However, there was no statistically significant difference in the
48th hour values of these parameters. rNIRS and all other parameters did not show a
statistically significant difference between the two groups (p> 0.05). As a result, in
this study, the use of rNIRS could not have a decisive role in the early diagnosis of
AKI after cardiopulmonary bypass (CPB).

Keywords: Acute Kidney Injury, Cardiopulmonary Bypass, NIRS, Pediatric Heart
Surgery.



3.GIRIS VE AMAC

Kalp cerrahisinde, kalp-akciger makinesinin kullanimi ilerlemenin en 6nemli
asamalarindan birisidir. Bu makine yardimiyla, ameliyat sirasinda kalp ve akciger
destegi saglanarak, kanin viicut dist dolasima alinma imkani bulunmustur. Bu
duruma kardiyopulmoner bypass (KPB) ya da ekstrakorporeal dolasim (EKD) da

denilir.

Rutin pediatrik kardiyak cerrahisi prosediirlerinde kardiyopulmoner bypass
(KPB) yaygin olarak kullanilmaktadir. Bununla birlikte, KPB ¢oklu organ fonksiyon
bozukluguna katkida bulunan 6nemli inflamasyon ve oksidan strese yol agabilir.
Ozellikle KPB’nin olusturdugu hemodiliisyon ve sistemik inflamatuar yanit (SIRS)
tablosu, renal sistemi ciddi anlamla etkilemektedir. Bu da hasta iizerinde erken ve
gec donem ciddi etkiler gostermektedir (1). Pediatrik kardiyak cerrahisi sonrasit ABH
varhign mekanik ventilasyon siiresi ve uzun yogun bakim iinitesi (YBU) kalis siiresi
ile iligkilidir (2,3). Bu hastalarin uzun doénem takiplerinde de mortalite ve

morbiditede onemli artiglar goriilmektedir (4).

Giincel olarak, ABH’nin patofizyolojisi ve farmakoterapisini anlamamizda g¢ok
onemli ilerlemeler olmustur. KPB tekniklerinde, YBU ve hemodiyaliz tekniklerindeki
ilerlemeler kaydedilmistir. Buna ragmen, gectigimiz yillarda, ABH iliskili mortalite ve
morbiditede Oonemli degisiklikler olmamistir. Hizli tani ve risk smiflamasi, tedaviyi
sekillendirmede ve hastaligin ilerlemesini 6nlemede gereklidir. Birgok ¢aligmanin dnceligi;
hizli, giivenilir, uygun, kolay uygulanabilir, ekonomik ve dogru bir kimyasal test bulmak
olmustur (5). Standart monitorizasyon esnasinda kullanilan bir takim parametreler
(arteryel kan basinci, idrar ¢ikisi, arteriyal oksijen saturasyonu gibi) renal hasari
tespit etmekte her zaman yeterli olamamaktadirlar. Kullanimi giderek artan, kabul
gormiis bir yontem olan NIRS; yakin kizilotesi spektrumdaki 15181n kemik ve kas
dahil olmak tiizere dokuya niifuz etmesi gerceginden yararlanir. Diger yontemler
arteriyal kan basincini anlik Olgerken, NIRS degisikliklerin daha uzun siireli
etkilerini yansitir (6). NIRS KPB-ABH belirlemede etkinligini gdsteren c¢aligmalar

varsada tanisal degeri net olarak ortaya konamamustir (7).



KPB sirasinda ve sonrasinda renal NIRS degisiklikleri degerlendirilerek
ABH’nin erken tanisi, antibiyotikler, radyokontrast ajanlar gibi nefrotoksik
ajanlardan korunulmasi ve daha yakin hemodinamik ve klinik izlem yapilamasi i¢in
erken bir uyar1 saglayarak, ABH’nin siddetini, mortaliteyi ve tedavi maliyetlerini
azaltabilir.

Bizim c¢aligmamizda preoperatif, peroperatif ve postoperatif donemlerde
doku oksijenasyonunu daha etkin gosteren, renal rejiyonel saturasyonu olgen ve
noninvaziv kullanilmasi avantajli olan, serebral ve renal near infrared spectroscopy
(NIRS) verileri kayit altina alinarak, elde edilen verilerin erken donem ABH ile

iligkisinin tespit edilmesi amaglanmustir.



4.GENEL BILGILER

4.1 Kardiyopulmoner Bypass Tarihcesi

Modern kalp cerrahisi ekstrakorporeal dolagimin bulunmasiyla baslamistir.
Bu bulusu iki onemli faktor hayata gecirmistir. Birincisi 1929°da ilk kalp
kataterizasyonun yapilmasi ikincisi ise Mc. Lean’in 1930°da heparini bulmasidir.
Heparini notralize eden ajanin protamin oldugunu Chargaff ve Olson 1937°de
bulmustur (8).

Ekstrakorporeal dolagim teknigini ilk kez John Gibbon 1953’te kullanmuistir.
Gibbon 18 yasinda bir kadin hastanin bu teknikle atrial septal defektini (ASD)
kapatmistir. Calismalari uzun yillar stirmiistiir ancak olumsuz sonuglar ve ikinci

diinya savasi nedeniyle ¢alismalarina ara vermek zorunda kalmistir.

1951 yilinda Clarence Dennis 6 yasinda ASD tanist almis bir hastada
muhtemelen ilk kez kalp akciger makinesini basarili bir sekilde kullanmis, fakat

hasta kan kaybi1 ve olusan trikiispit yetmezligi nedeniyle kaybedilmistir (9).

Daha sonra 1952 yilinda Dodrill kalp akciger makinesini 16 yasinda
pulmoner stenozlu bir hastanin ameliyatinda kullanmis ve bu ilk basarili sag kalp

bypassi olmustur.

Tiirkiye’de ise kalp akciger makinesi ile ilk agik kalp ameliyatlari, 1960
yillarinda Mehmet Tekdogan tarafindan 20 yasindaki bir hastada; ASD tamiri ile
baslamis ve seri sekilde 1962’de Aydin Aytag ve Mehmet Tekdogan tarafindan
devam ettirilmistir. Siyami Ersek, Kemal Beyazit ve arkadaslar ise ilk kapak
ameliyatlari1 yapmislardir. Modern kalp akciger makineleri iilkemizde 1980-1990

yillar1 arasinda kullanilmaya baglanmistir (10).



4.2 Kardiyopulmoner Bypass Tanim

Kalp cerrahisinin giivenli bir sekilde yapilabilmesi; kalp akciger makinesinin
bulunmasi ve gelismesiyle olmustur. A¢ik kalp ameliyatlarinda kalbin ve akcigerin
gorevini bu makine iistlenerek cerrahi alana kansiz ve hareketsiz bir alan
sunmaktadir. Bunun yani sira kalbi enfarktiislerden korumakta ve beslemektedir.
Ameliyat sirasinda tiim viicut perfiizyonunu da saglamaktadir. Kalp ve akcigerin
devre dis1 birakilmasi ve kanin viicut disinda dolasmasina ekstrakorporeal dolagim
denir. Kalp akciger makinesiyle yapilan bu teknige ise kardiyopulmoner bypass

(KPB) denir. Bu siirecleri yoneten kisiye de perfiizyonist ad1 verilir.
4.3 Kardiyopulmoner Bypass Teknigi

KPB teknigi; sag atriumdaki vendz kan, sistem araciligiyla ve yer ¢ekimi
etkisiyle rezervuara gelir roller baslik ya da santrifugal baslik ile oksijenaratore
giderek oksijenlenir. Burada 1s1 degistirici araciligiyla istenilen 1siya getirilir,
oksijenlenen kan aorttan tiim viicuda pompalanir. Bdylece biitiin organlar perfilize

edilmis olur.
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Sekil 4.1 : Kardiyopulmoner Bypass Calisma Prensibi



4.4 Kardiyopulmoner Bypass Komponentleri

Komponentler Tablo 4.1’de verilmistir. Bu malzemeler sentetik, polikarbon,
teflon, polivinilklorid, polietilen, paslanmaz gelik, silikon ve poliiiretan gibi toksik
ve alerjik olmayan maddelerden {iretilmektedir ve insan dokularina uyumlu olup

immiinojenik ya da mutajenik degildirler (11).

Tablo 4.1 : Kardiyopulmoner Bypass Komponentleri

Oksijenator

Venoz rezervuar

Pompa (Kkalp akciger makinesi)

Tubing set

Arteryal kaniil

Vendz kaniil ya da kaniiller

Is1 degistirici

4.4.1 Oksijenator

Von Schroeder kanin oksijen kabarciklartyla oksijenlenebilecegini 1882°de

kanitlamigtir (12). Oksijenatorler membran ve bubble olmak iizere iki gesittir (13).

Ekstrakorpareal dolasimda kan elemanlarinin en ¢ok zarar gordiigii yer
oksijenatorlerdir. Giinlimiizde membran oksijenatorler c¢oktan kullanilmaya

baslanmistir.
4.4.2 Venoz Rezervuar

Venoz rezervuar; hastanin 40 ile 70 cm asagisinda olmali, yer ¢cekimi etkisi ve
vendz kaniil araciliiyla drene edilmelidir (14). Vendz rezervuar, sistemin deposu
olarak gorev alir. Ameliyat sirasinda yapilan biitiin aspirasyonlar, drenajlar, siv1 ve

kan eklenmesi ayrica ¢esitli ilag eklenmeleri buraya yapilir (12).



4.4.3 Pompa

Kardiyopulmoner bypass sirasinda kalp akciger makinesi, kalp ve akcigerin
gorevini devralarak cerraha kansiz bir ortam saglar. Bunun yani sira kalbi beslerken
durdurarak cerrahi alana hareketsiz bir ortam saglar. Kani oksijenlendirerek
akcigerin gorevini yaparken, pompalayarakta biitiin viicudun perfiizyonunu saglar.
Viicuda pompalama isini yapan 3 ¢esit pompa vardir. Bunlar santrifugal, impeller,

roller pompalardir.

Santrifugal pompanin pervane goriinimii vardir. Gelen kani hizla hastaya
gonderir. Bu akimi 6lgen flowmetreler kullanilir. Pompa kafasi durdugunda geriye
dogru bir akig yasanir bunun i¢in artere bir klemp konulmast gerekir. Santrifugal
pompa ileriye dogru 900 mmHg basing olustururken 400-500 mmHg negatif basing
olusturmasi daha az bir zarar ile mikroemboliye neden olur. Az miktarda hava
sistemi etkilemezken 30-50 ml den fazla hava sistemi durdurur (15). Sentrifugal
pompa KPB da kullanildigi gibi ecmo, torakaabdominal anevrizma tamiri

cerrahisinde, kompleks ve ¢ok kilolu hastalarda da kullanilmaktadir.

Roller pompa silikon bir yapidadir. Bu pompa iki silindirle sikisma itme
giiciiyle calisir. Buradaki akimi tiip setin ¢apt belirler. Pompa basinin dakikadaki
devir sayisi ise (round per minute : rpm) olarak ifade edilir. Pompa basinin sikigtirma
yontemiyle caligmasi ile kanin sekilli elemanlarina zarar vermesi dezavantajken,

pompa baginin genellikle silikon olmasi biyouyumluluk agisindan daha avantajlidir
(16).

4.4.3.1 Akim Cesitleri

Kardiyopulmoner bypassta pulsatil ve nonpulsatil olmak {izere iki ¢esit akim
modeli kullanilmaktadir. Pulsatil akim ve nonpulsatil akimdan hangisinin
kullanilmast gerektigi hala tartismali bir konudur. Pulsatil akimin, nonpulsatil akima
olan istiinliigii yapilan bazi calismalarda gosterilmistir. Pulsatil akimla caligilan
hastalarin miyokardiyal fonksiyonlarinin daha iyi oldugu ve daha az inotrop destege
ithtiyact oldugu gozlemlenmistir (17,18). Alkan ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada

pulsatil akim uygulanan hastalarin yogun bakim siiresinin kisaldigin1 ve pulmoner



fonksiyonlarin daha iyi korundugu sonucuna varmiglardir (18). Pulsatil akim

kullanim1 yetiskinden daha ¢ok pediatrik hastalarinda yaygindir.
4.4.4 Tubing Set

Hasta ile KPB arasindaki baglantiy1 saglayan sistemdir. Tubing set hastanin
BSA ve kilosuna gore tercih edilir. Pvc ya da silikondan tretilmistir. Tubing set
icinde; arterial hat, vendz hat, aspiratdr hatti, vent hatti, quick prime hatti, gaz

degisim hatti1 bulunmaktadir.
4.4.5 Arteryal Kaniil

Arteriyal kaniil; ¢ikan aorta, femoral, aksiler, imnominate ya da subklavyen
arterden takilabilir. Bu kaniiliin amaci pompadan gelen oksijenlenmis kani aortadan

vererek perfiizyonu saglamaktir.
4.4.6 Venoz Kaniil

Hasta kaninin yer ¢ekimi etkisiyle vendz rezarvuara direne olmasini saglar.

Ameliyatin 6zelligine gore venoz kaniil sayis1 degisebilir.
4.4.7 Is1 Degistirici

Is1 degistirici operasyon sirasinda hastanin istenen 1siya gelmesi igin sarttir.
Hastanin 1s1s1n1 degistiren su, oksijenatoriin dis kisminda dolasarak faaliyet goriir. Su
ile kan arasinda aliminyum, paslanmaz ¢elik ya da plastik spiral 1s1 degistirici
bulunur. Is1 degistirici olarak, es zamanl hasta altina konan blanketlerde hastada
ekstra bir 1s1 degisimi saglar. Kardiopleji 1sistni da bu cihazdan saglamak
miimkiindiir. Hasta 1s1s1 nazal, orafarengiyal ya da rektal takip edilebilir. Is1
degistirici makine 1 °C ile 42 °C arasinda degismektedir. Kanin 42 °C iizerinde
isitilmast kan proteinlerine hasar verir. Isinma islemi soguma islemine gore daha
yavastir. Dalton ve Boyle yasalarina gore gaz sogukta daha fazla ¢oziiniir ve hizh
soguma tehlikelidir. Giivenlik igin hasta ve perfiizat arasindaki 1s1 miktarinin 10 °C yi

gecmemesi gerekir.

Hasta sogurken 1s1 dakikada 0,7-1,5 °C azalir, 1sinirken ise dakikada 0,2-0,5

°C artar.



4.5 Antikoagiilasyon

KPB sirasinda kullanilan tek antikoagiilan heparindir ve bir asit
mukopolisakkaridden olusur. Tromboz olusumunu engellemek igin heparin
kaniilasyondan once yapilmalidir. Heparin 3mg/kg (200-400 iinite/kg) olarak
uygulanir. Antikoagiilasyon Activated Clotting Time (ACT) ile takip edilir. ACT
normalde 0-120 saniyedir. KPB esnasinda en az 400-480 saniye {izerinde olmalidir.
KPB sonlandirildiginda ise nétralize etmek igin protamin verilmeli ve notralizasyon

ACT ile takip edilmelidir.

Hastanin stabil, cerrahi islemin yeterli oldugu ve kanama kontrollerinin de
bitirilmesiyle hastaya protamin verilir. Her 100 {inite heparin i¢in 1mg protamin
yapilir. Protamin, heparine baglanarak onu inaktif hale getirir. Protaminin hizh
verilmesi hastada hipotansiyona ve soka neden olabilir. Protamin balik sperminden

tiretilir bu nedenle baliga alerjisi olan kisilerde alerji yapabilir.
4.6 Kardiyopulmoner Bypass I¢in Perfiizyon Hazirhig

Hasta ameliyat i¢cin geldiginde bilgileri kayit formuna doldurulur. Hastanin
yas, boy, kilo, kan grubu, viicut yiizey alani (BSA) hesaplanarak aort, mitral,
pulmoner ve trikiispit kapak c¢aplar1 yazilir. Hastanin laboratuvar bulgulari incelenir
(iire, bun, kreatinin, hct, seroloji gibi). Hastada alerji varligina bakilir. Operasyon
oncesi hastanin kan gazi1 degerlendirilir. Eritrosit, taze donmus plazma ya da kan

eleman1 gereksinimleri sorgulanir.

Hasta bilgileri toplandiktan sonra pompa kurulumuna gegilir. Hastanin
BSA’sina uygun tiipset ve oksijenator segilir. Son kullanma tarihleri kontrol edilir.
Pompa kurulurken hastayla arasindaki mesafeye dikkat edilir. Tiipsetin kisa
tutulmasi prime voliimiiniin azalmasi agisindan 6nemlidir. Vendz rezervuar hastanin
40-70 cm asagisinda olmalidir. Kurulum tamamlandiktan sonra pompa prime (setin
havasin1 ¢ikartma islemi) edilir ve pompa basliklarinin okliizyonu (sikilik ayari)

yapilir. Pompa bagliklarinin akis yonleri kontrol edilir.
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Hastanin hct degerine gore prime, eritrosit siispansiyonu ya da taze donmus
plazma ahnir. Prime pompaya girmeden Once hastayla ayni sicakliga getirilir.
Operasyona baslamadan 6nce pompa primindan 6rnek kan gazi alinir ve aksiklikler
varsa giderilir. Pompaya vendz rezervuar sensorii, bubble sensor, arteriyal ve vendz
1s1 proplari, 1s1 degistirici linelari, varsa flow sensorii takilir. Pompa operasyona hazir

hale getirilir.

Hastanin BSA’sina uygun kaniiller son kullanma tarihleri kontrol edilerek
secilir. Hastaya operasyon sirasinda ultrafiltrasyon gerekir ise izotonik gibi bir

soliisyonla havasi ¢ikartilarak pompaya eklenir.
4.7 Miyokardiyal Koruma

Miyokardin yanlis ya da yetersiz beslenmesi erken donemde mortalitede
artisa, yliksek doz farmakolojik ya da mekanik destek ihtiyacina sebep olurken, geg
donemde ise miyokardiyal fibroliz olusturur. Bu hasarlarin olugsmamasi igin
miyokardiyal koruma yapilir. Kardiyopleji soliisyonlar1 ile miyokard korumasi

saglamak miimkiindiir.

Miyokardin oksijen kullanimi tiim viicudun %7’sidir. Miyokardin oksijen
ithtiyac1; duvar gerilimine, kalp hizina, oksijen sunumuna, hormonal dengeye gore
degisir. Miyokarddaki oksijen kullanim1 kalp arrestken en az, KPB sonrasinda ise en
yiiksektir. Miyokard koruma yontemleri, miyokardiyal hipotermi ve kardiyoplejik

arresttir.
4.7.1 Kardiyoplejik Arrest

Kalp cerrahisi sirasinda kalbin korunmasi ve cerrahi sahaya kansiz bir ortam
saglamak i¢in koroner arterlere verilen ve kalbin diastolde durmasini saglayan
soliisyona kardiyopleji adi verilir. Iyi bir kardiyopleji soliisyonu; diyastolik ve hizli
arrest yapmali, arrest siirdiiriilebilir ve geri donilisiimlii olmali, cerrahi sahaya ve
operasyona engel olmamali, kalbi iyi bir sekilde beslemeli ve uzun siire etkili

olmalidir.
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4.7.2 Kardiyopleji Cesitleri

Kardiyoplejiler ¢ok c¢esitlidir.  Glinlimiizde en yaygin kullanilan
kardiyoplejiler sunlardir; kristalloid kardiyoplejisi, kan kardiyoplejisi ve del-nido
kardiyoplejisi.

Bir¢ok merkezde pediatrik kalp ameliyatlarinda del-nido kardiyoplejisi tercih

edilmektedir.
4.7.2.1 Del Nido Kardiyopleji

Disaridan hazirlanan kristalloid soliisyonun hastanin kani ile kombine bir
sekilde; 4 birim soliisyon 1 birim kan olarak hazirlanmasi ile olusturulan kardiyopleji
cesididir. Del-nido kardiyopleji soliisyonunda kristalloid olarak 1000 cc izoleks-S ph
7.4 / isolayt s / izolen kullanilmalidir. ilave edilen diger ilaglar Tablo 4.2° de
belirtilmistir.

Tablo 4.2 : Del Nido Kardiyopleji Icerigi

Mannitol (%20) 17cc
Magnezyum siilfat (%15) l4cc
Sodyum bikarbonat (%8.4) 13cc
Potasyum kloriir (%7.5) 26¢c
Lidokain (%2) 6.5¢cc
Toplam: 76.5¢cc

Del-nido +4 °C de 20ml/kg doz verilir ve maksimum doz 1000ml’dir. Kros
zamani 30 dakikanin altinda tahmin ediliyorsa yarim doz verilir. Miyokard koruma
stiresi 90-120 dakika olarak tahmin edilmektedir. Del-nido hastaya 1-2 dakikada 100-
120 mmHg basingla verilmelidir (19).
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4.7.2.2 Kan Kardiyoplejisi

Hastanin kendi kanindan izotermik olarak alinan kanin igerisine potasyum
ilave edilerek hazirlanir. Indiiksiyon dozu; kilo x 20 ml dir. Her 20 dakikada bir
tekrar verilir. Genel itibariyle kros klemp siiresi kisa olacagi dngoriilen durumlarda

tercih edilir.
4.8 Konjenital Kalp Hastaliklar1 Tanimlanmasi

Konjenital kalp hastaligi (KKH) canlt dogumlarin %1’ini etkileyen en yaygin
dogum kusurudur (20). Kardiyovaskiiler sistemde; dogumda ya da sonradan

tanimlanabilen, dogustan olan fonksiyonel ya da yapisal anormalliklerdir.
4.8.1 Epidemiyolojisi

KKH’nin %0,5-0,8 i canli dogum olarak bilinmektedir (21-23). Olii dogumda
%3-4, abortusta %10-25, prematiirelerde %2 oranindadir (24,25). KKH ile dogan
bebeklerin %40-50' sine ilk hafta, %50-60' ina ise birinci ayda tan1 konulabilmektedir
(26). En sik rastlanan KKH ventrikiiler septal defetktir (26). Bunu takip edenler ise
atriyal septal defekt, patent duktus arteriyozus, fallot tetrolojisi, pulmoner valviiler

stenoz, bliylik arterlerin transpozisyonu, aort koartasyonu ve atriyoventrikiiler septal

defekettir (27).

Hamilelikte alinan bazi ilaglarin kalp anormallikleriyle iligkili oldugu tespit
edilmistir (28). Yine hamilelikte kullanilan alkol, sigara, kokain gibi maddelerinde
kalp anormalliklerinde rolii oldugu goriilmiistir (29). Hamileligin ilk 3 ayinda
gecirilen kizamikgik enfeksiyonu ya da diger viral enfeksiyonlarda KKH’ya neden
olmaktadir (30).

KKH sikliginin 1rka bagli olamamakla birlikte, cinsiyetle degisiklik gosterdigi
saptanmistir. Biiyiikk arter transpozisyonu, trikiispit atrezi, aort kapak defektleri
erkeklerde; down sendromlularda goriilen atriyoventrikiiler kapak defekti, atriyal
septal defekt ve ventrikiiler septal defektin ise kizlarda daha fazla oldugu tespit
edilmistir (23).
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Tablo 4.3 : Konjenital Kalp Hastaliklarinin Dagilimi

Defekt tipi KKH igindeki siklik yiizdeleri
Ventrikiiler septal defekt %25-30
Atriyal septal defekt %6-8
Duktus arteriyozus %6-8
Aort koarktasyonu %5-7
Fallot tetrolojisi %5-7
Pulmoner valviiler stenoz %5-7
Aort stenozu %4-7
Biiyiik arterlerin transpozisyonu %3-5
Hipoplastik sol ventikiil %1-3
Hipoplastik sag ventrikiil %1-3
Trunkus arteriyozus %1-2
Total pulmoner ven6z doniis anomalisi %1-2
Trikiisit atrezisi %1-2
Tek ventrikiil %1-2
Cift ¢ikislt sag ventrikiil %1-2
Digerleri %5-10

(bu tabloda preterm dogumlardaki duktus arteriyozus ag¢ikligi, mitral kapak

prolapsusu, fizyolojik periferik pulmoner stenoz, bikiispid aortik kapak vakalar:

bulunmamaktadir.) (24).

4.9 Konjenital Kalp Hastaliklarinin Siniflandirilmasi

Cesitli siniflandirmalar mevcuttur. En yaygin kullanilan siniflama hastanin

oksijenizasyonuna gore siyanotik ve asiyanotik olmak tizere ikiye ayrilmistir. Bir

diger smiflandirma ise kalp bosluklarinin, kalp kapaklarinin ve biiyiik damarlarin

anatomik durumuna ve bu durumun olusturdugu hemodinamik degisikliklere gore

yapilmustir (31).
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Tablo 4.4 : Konjenital Kalp Hastaliklarinin Simiflandirilmasi

Siyanotik konjenital kalp hastaliklar1

Asiyanotik konjenital kalp hastaliklar:

Pulmoner kan akim  azalms
patolojiler

Fallot tetrolojisi

Pulmoner atrezi

Trikiispit atrezisi

Pulmoner stenoz ve ventrikiiler septal
defektiyle birlikte olan biiyiik arter

transpozisyonu

Sol-sag santh patolojiler

Ventrikiiler septal defekt
Atriyal septal defekt
Patent duktus artiyozus

Atriyoventrikiiler septal defekt

Pulmoner kan akimi artmis
patolojiler

Biiyiik arter transpozisyonu

Trunkus arteriyozus

Tek ventrikil

Obstriiktif patolojiler

Aort stenozu
Aort koarktasyonu

Pulmoner stenoz

Total pulmoner vendz doniis anomalisi

4.10 Akut Bobrek Hasar1 Tanimlanmasi

Geg¢miste pediatrik ve yetiskin hastalarin kalp cerrahisinde perioperatif zaman
diliminde olusan bobrek fonksiyon bozukluklart ic¢in kullanilan akut bobrek
yetmezligi (ABY), simdilerde yerini akut bobrek hasar1 (ABH) tanimina birakmastir.
Yeni tanim Oncelerde kullandigimiz prerenal bobrek yetmezligini kapsamayip, geri
doniistimsiiz bobrek hasariyla ilgilenmektedir (17). ABY, bobrek fonksiyonlarinin
aniden bozulmasi yani viicut sivilarinin regiilasyonu ile beraber azotemiye kadar
ilerlemesi durumudur. Fakat bu tanim bobrek hasariin bazi asamalarim
icermemektedir. Ancak bobrek hasar1 degisik siddetlerde meydana gelebilir, ilerleme
veya gerileme gosterebilir. ABY, artan serum kreatinin ve azalan idrar miktar
temeline dayanmaktadir. Bu sebeple bu tanima, ilgili dernekler ABH terimini

Onermistir (32).

15



ABH; glomerular filtrasyon (GFR) hizinda bozulma, oligiiri ve artan serum
Kreatinin degeri ile baslayan bir tablodur. Pediatrik kalp cerrahisi sonrasi ABH
insidanst %9,6 ile %52 arasindadir (33-39). ABH pediatrik kalp cerrahisi sonrasinda
en yaygin goriilen komplikasyondur ve goriilme oran1 %30-%65 arasinda degiskenlik
gosterir (40). Artan mortalite ve morbiditeyle iliskilidir. Preopertif ABH’nin
kategorize edilmesi amaciyla 2004 yilinda; R (risk), I (injury: hasar), F (failure:
yetersizlik), L (loss: kayip) ve E (end stage kidney injury: son donem bobrek hasar)
derecelerini i¢ceren RIFLE smiflamasi tanimlanmistir. Pediatrik hasta grubu igin ise
pRIFLE smiflandirmasi tanimlanmis ve kullanilmaktadir (41). Tedaviye baslamak

icin erken kategorize edici ve sik kullanilan bir siniflandirmadir.
4.10.1 Akut Bobrek Hasar1 Patogenezi

ABH patogenezi kompleks bir olusumdur. Tibiiler faktorler, vaskiiler
faktorler, inflamatuar faktorler ve bu faktorlerin etkilesiminden olusan bir durumdur
(13). Ayrica renal perflizyon basincinda azalma, proinflamatuar mediyatorlerin
aktivasyonu ya da direkt nefrotoksik etkide bu olusum iginde sayilabilir (42). Bu
faktorler; ekzojen ve endojen toksinler, metabolitler, iskemi perflizyon hasari,
inflamasyon ve oksidatif stres, nérohormonal aktivasyonu i¢ermektedir (43). Ancak
pediatrik kalp cerrahisi sonrasi olusan ABH’nin kesin mekanizmas: hala

bilinmemektedir.

ABH ve hizli bobrek fonksiyon kaybi klinik siirecte su sekilde kabul
edilmektedir; renal tiibiil hiicre iskeletinin bozulmasi, hiicre polarite kaybi, proksimal
tiblil hiicre fircams1 kenarinda dokiilme, membran proteinleri ve adhezyon
molekiillerinde translokasyonlardir. Sonu¢ olarak apoptozis ve/veya biyoenerjetik

hasarla nekrozun olusmasidir (44).
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4.10.2 Akut Bobrek Hasarimin Siniflandirilmasi
ABH ii¢ kisimdan olugmaktadir. Prerenal, renal (intrinsik), postrenal.

Tablo 4.5 : Akut Bobrek Hasar1 Kisimlar: ve Nedenleri

Prerenal hastaliklar

» Gergek intravaskiiler voliim azalmasi
o Dehidratasyon
o Gastrointestinal kayip
o Renal veya adrenal hastaliklara bagli tuz kayb1
o Santral veya nefrojenik diyabetes insipitus
o Ugiincii bosluga kayiplar (sepsis, travma)

» Efektif intravaskiiler hacim azalmasi
o Konjestif kalp yetmezligi
o Perikardit, kardiyak tamponat

Renal hastaliklar
» Akut tiibiiler nekroz
o Hipoksik-iskemik sonuglar
o Ilaca bagh
o Toksinler
> Intersitisyel nefrit
o llaglar (antibiyotik, antikonviilsan)
o Idiopatik
» Vaskiiler lezyonlar
o Kortikal nekroz
o Renal arter, ven trombozu
» Enfeksiyoz nedenler
o Sepsis, pyelonefrit

Obstruktif tiropati
» Tek/bilateral iireteral obstruksiyon
> Uretral obstruksiyon

Konjenital renal hastaliklar




Displazi/hipoplazi

Kistik renal hastaliklar

Otozomal resesif polikistik bobrek hastaligi
Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
Kistik displazi

YV V. V V V

4.10.2.1 Prerenal Akut Bobrek Hasari

Glomertiiler kanlanmayi azaltan hemodinamik bozukluklar sonucu ortaya
cikar. Kanlanma normale dondiigiinde hizla diizelme baglar. Renal perfiizyon
normale donme asamasinda hiicresel hipoksi ya da akut tiibiiler nekroz gelistiyse
bobrekte hasar olusur. Bu siire¢ hastanin 6zelliklerine (yas, sorunun ciddiyeti, kalp
yetmezligi, diabetes mellitus gibi) gore degisir. Prerenalden renal hasara gegis ani
degildir, perflizyonun devamliligi i¢in bir¢ok kompansatuar mekanizma birleserek

caligir (45,46).
4.10.2.2 Renal (interensik) Akut Bobrek Hasar:

Renal ABH’nin en fazla goriilme nedeni iskemiyle birlikte ya da ayr1 ayri
nefrotoksik ajanlara bagli gelisen akut tiibiiler nekrozdur. Bunun yani sira bagka

bircok neden de renal ABH’ye neden olabilir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6 : Renal Akut Bobrek Hasar: Nedenleri

1. Renovaskiiler tikanikliklar
» Renal arter tikanikliklari
o Aterosklerotik plak
o Tromboz
o Emboli
o Anevrizma ya da diseksiyonlar
o Vaskiilitler
» Renal ven tikanikliklar
o Tromboz

o Daisaridan basi
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Glomertiler ya da renal mikrovaskiiler hastaliklar
Glomerulonefritler

Vaskiilitler

Hemolitik tiremik sendrom

Trombotik trombositopenik purpura

Dissemine intravaskiiler koagulasyon

Gebelik toksemisi

Hipertansiyon

Radyasyon nefriti

Sistemik lupus eritematozus

Skleroderma

vV V V @'V V V V V VYV V V V Vv DN

Akut tiibiiler nekroz

Iskemi (prerenal ABY nedenleri)

Toksinler

Ekzojen toksinler (radyokontrast maddeler, siklosporin, antibiyotikler,
kemoterapoétik ajanlar, organik ¢oziiciiler, asetaminofen vb)

Endojen toksinler (rabdomiyoliz, hemoliz, tirik asid, oksalat, plazma hiicre

diskrazileri)

A\

Interstisyel nefrit

Allerjik nefrit (beta laktam, sulfonamidler, trimetoprim, rifampisin gibi
antibiyotikler, NSAII, diiiretikler, kaptopril)

Infeksiyonlar

Infiltrasyon (Ienfoma, 16semi, sarkoidozis)

Idiyopatik

Intratiibiiler titkaniklik
Multipl myelom

Urik asid

Oksalat

Asiklovir

Metotreksat

Siulfonamidler

'V V V V V V 99V V V

Renal allograft rejeksiyonu

19




4.10.2.3 Postrenal Akut Bobrek Hasari

Idrar akimmin bozulmasiyla meydana gelir. Alt iiriner sistemde olusan
tikaniklik postrenal ABH nin en sik sebebidir. Siddetli oligiiri ya da aniiriyle seyretse
de bazen oligiiri olmayabilir. Tikanikli§in erken sathalarinda glomeriilar filtrasyon
devam ederken tikanikligin oldugu yerden yukar1 dogru liimen i¢i basincinda artma
olur. Proksimal iireter, renal pelvis, kalikslerde distansiyon ve son olarak glomertilar
filtrasyonda diisme meydana gelir. Postrenal ABH erken miidahale edildiginde hizli
bir iyilesme gosterirken ge¢ kalindigindaysa kalici hasarlarla sonuglanabilir (47,48).

Tablo 4.7 : Postrenal Akut Bébrek Hasar1 Nedenleri

Ureterle iliskili hastaliklar
Tas

P1iht1

Kanser

Disaridan basi

Retroperitoneal fibrozis

Mesane ile iliskili hastaliklar
Norojenik mesane

Prostat hipertrofsi

Tas

Kanser

Piht1

Uretra ile iliskili hastaliklar
Uretral darlik

Konjenital iiretral valv

vV V V @9V V V vV V MV Vv v v v P

Fimozis
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4.10.3 RIFLE Siniflandirmasi

ABH’nin tanimlanabilmesi i¢in son yillarda en sik RIFLE siniflandirilmasi

kullanilmaya baslanmistir. Pediatrik ve yetiskin hastalarda hastanede yatis zamant,

saglik maliyeti, mortalite ve morbiditeyi tek basina ongorebildigi tespit edilmistir

(49). Bu simiflandirma; R (risk), I (injury: hasar), F (failure: yetersizlik), L (loss:

kayip) ve E (end stage kidney injury: son donem bobrek hasari) derecelerini iceren

ve bas harfleri RIFLE admi alan bir smiflamadir. Pediatri i¢in kullanilan

siiflandirmaya ise pRIFLE ad1 verilmistir.

Tablo 4.8 : pRIFLE Siniflandirilmasi

KATEGORI KREATININ IDRAR MIKTARI
KLIRENSI*

Risk (R) %25 azalmasi <0.5ml/kg/ 8 saat

Hasar (1) %350 azalmasi <0.5ml/kg/16 saat

Yetersizlik (F)

%75 azalmast ya da

<35ml/dk/1,73m?

<0.3ml/kg/24 saat ya da

12 saat boyunca antirik

Kayip (L) Bobrek fonksiyon kaybi >
4 hafta
Son agsama (E) Son donem bobrek hasari

*Schwartz denklemi ile hesalanmistir: uzunluk(cm) x K(sabit) / serum kreatinin

RIFLE, kreatinin klirens ve belli saat araligindaki idrar miktarma gore

kategorize eden bir siiflandirma gesididir. Bu kriterler ayr1 ayri ele alinabilir ve en

olumsuzu {izerinden degerlendirilebilir. RIFLE siniflandirmast ABH’in evresi

hakkinda bilgi vermektedir ve pediatrik hastalarda olusan mortalite ve morbiditeyi

gosterdigi bazi ¢alismalarda saptanmistir (49).
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4.10.4 Kardiyopulmoner Bypass’in Renal Etkileri

Konjenital kalp cerrahisini takiben ABH patofizyolojisi karmasik ve g¢ok
faktorlidiir. Katkida bulunan intraoperatif faktorler arasinda, pulsatil olmayan kan
akimu ile diisiik perfiizyon basinci ve bypasstan ayrilma {izerine reperfiizyon hasari
olabilir (50-52). Postoperatif AHB gelisme riski, oksidan stres tiretme ve bobrek
tiibiiler yaralanmaya neden olma potansiyeline sahip bilinen ancak siklikla gbzden

kagan bir KPB sekeli olan hemoliz varligi ile daha da artabilir.

KPB sirasinda birgok parametre hematokrit, kan gazi, viicut 1sis1, arteriyal

basing gibi yakindan takip edilmelidir.

KPB’ye bagl gelisen inflamasyon, koagiilasyon bozukluklari, kanmn sekilli
elemanlarinin travmaya maruz kalmasi, hemoliz ve kanin viicut dist dolagimiyla
yabanci yiizeye temasi sonucu bir¢ok biyolojik madde salinmaktadir ve bunlar
sistemik inflamatuar yanit neden olmaktadir. KPB kendi basina sistemik inflamatuar
yanita sebep olmakta, lokal kan akimi ve bdbreklerde vazomotor tonus degisikligi
yapmakta, mikroemboli olusturmasiyla da patogeneze katki saglamaktadir.
Organizmada inflamasyonu tetikleyen uyaranlar belirli bir degeri gegerse sistemik
inflamasyon bulgular belirir. Bu durum uyaranin nétrolize edilmesi, sinirlanmasi ya
da apse gelisimi ve ¢oklu organ yetmezligi gibi {i¢ sekilde sonuglanabilir. Miimkiin

oldugunca pediatrik hastalarda SIRS’dan kaginilmalidir (53).

Kan elemanlarinin KPB devresiyle temasi sonucu sistemik enflamatuar yanit
tetiklenir. Bu olayin merkezinde kesin olmamakla birlikte tiimor nekroz faktord,
interlokin IL-6 ve IL-8 sitokinleri bulunur. KPB’nin baslamasiyla birlikte vazomotor
tonusu degisir ve renal peflizyon basinct %30 azalir. Bobrek parankiminde diisiik
oksijen basinci olusur ve iskemi-reperflizyon hasarina neden olur (42). KPB’ye bagl
eritrosit hemolizi ve kompleman proteinlerin aktivasyonu sistemik inflamatuar yaniti
daha da kotiilestirerek hasari arttirir. KPB ile alakali mikroemboliler; trombosit
agregatlari, yag, hava, fibrin kombinasyonlar1 ve hiicresel debristen olusur. Bu
emboliler < 40 mikrondan biiyiikkse KPB filtresi bunu siizer ve elimine eder fakat

daha kiiglikse bobrek kilcal damarlarina giderek zarar verebilir (42).
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Bobrekler KPB sirasinda kardiyak debinin azalmasiyla perfiizyonu azalan ilk
organdir. Pediatrik hastalarda KPB sirasinda idrar ¢ikist 1-2 ml/kg/saat olmalidir.
Idrar ¢ikisini arttirmak sivi yiikii ve yiiksek potasyumunda &niine gececeginden KPB

da yapilacak ilk yontem prime asamasinda pompaya %25 lik mannitol eklemektir.

KPB sirasinda kullanilan pulsatil akiminda bobrek korumasinda etkisi oldugu

yapilan ¢alismalarda gosterilmektedir (54,55).

Yapilan ¢alismalarda KPB sirasinda ortalama arter basincinin diistikliigliyle

birlikte aneminin olmasi bobrek hasari ile iliskilendirilmistir (56).

Uzayan KPB siireleri ciddi renal tiibliler hasar ve bdbrek hasarina neden
olmaktadir (57). Bu durum 6zellikle neonatal ve infant grubu siyanotik ve kompleks

vakalarda goriilmekte ve bu hastalar renal hasara daha duyarli olmaktadirlar (58).
4.11 Near Infrared Spectroscopy (NIRS)

NIRS 1970 yilinda bulunmus; 1985 yilinda Ferrari ve arkadaslari tarafindan
ilk kez insanda serebral Ol¢ciim yapmak i¢in kullanilmistir. Amerikan gida ve ilag
dairesinin onayiyla cesitli marka ve modelde iiretimi olmus ve klinikte kullanilmaya

1993 yilinda baglanmastir.

Standart monitorizasyon esnasinda kullanilan bir takim parametreler (arteryel
kan basinci, arteriyal oksijen saturasyonu gibi) her zaman yeterli olmamaktadir (59).
Bu nedenle yapilan ¢alismalar sonucu doku oksijenasyonunu daha etkin gosteren,
serebral rejiyonel saturasyonu Olgen ve noninvaziv kullanilan NIRS yontemi
bulunmustur. Diger yontemler arteriyal kan basinct anlik oOlgerken, NIRS
degisikliklerin daha uzun siire etkilerini yansitmaktadir. Kullanimi1 giderek artan ve
kabul edilmis bir yontemdir. Bu yontem, yakin kizilotesi spektrumdaki 1s181in kemik
ve kas dahil olmak iizere dokuya niifuz etmesi gerceginden yararlanir. NIRS 1
6l¢lim yapmasi i¢in istenen bolgeye bir prop yerlestirilir. Propta bir 151k kaynagi, iki
151k sensorii bulunur. Sensorlerden biri cilt dokusundan yani ylizeyel, digeri ise
kemik ve beyin dokusundan yani derin doku oksijenini 6lger (60). Sensorler, bir 151k
yayicidan sabit mesafelere yerlestirilir ve algoritmalar, doku oksijenasyonu endeksi

saglamak icin derin emilimden yiizeysel 151k emilimini ¢ikarir. NIRS cihaz1 ile
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serebral rejiyonel oksijen saturasyonu Olglimiinde gonderilen infrared 1s1n 1-1,5 cm
derinlikte 1/3 arter, 2/3 vendz karisimindan olusan, water sheed zone denilen
bolgenin saturasyonunu gosterildigi soylenmektedir (61). Ayrica NIRS pediatrik

hastalarda somatik (karaciger, bobrek, mezenter) olarak da kullanilir (62).

Calismamizda renal NIRS’in  kalp cerrahisi geciren infantlarda
kardiyopulmoner bypass sonrasi olusabilecek ABH’mn erken tani konmasinda

etkinligini arastirdik.

Resim 4.1 : NIRS Cihaz1 ve Proplan
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5. MATERYAL VE METOT

Calisma Istanbul Mehmet Akif Ersoy Gogiis, Kalp ve Damar Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde agik kalp ameliyati yapilan 62 pediatrik hasta
iizerinde prospektif olarak yapilmistir. Etik kurul onay1 istanbul Mehmet Akif Ersoy
Gogilis, Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar

biriminden 08.06.2018 tarihli, 2018-21 sayil1 kararla alinmistir.

Calismaya alinan hastalarin demografik oOzellikleri kaydedildi. ¢cNIRS ve
rNIRS degerleri preoperatiften yogun bakim ilk 24. saate kadar kayit altina alindi.
Kan gazi degerleri; (ph, SaO2, htc, BE, laktat) KPB prime solusyonundan,
preoperatif donem, KPB sirasinda 30 dakikada bir, postoperatif donem ve 2. 4. 8. 12.
16. 24. saatlerde takip edildi. BUN, GFR, sCr degerleri preoperatif donem ve
postoperatif 24. 48. saatte takip edildi. KPB sirasinda hastanin 1sis1, flow degerleri,
kros klemp zaman1 ve KPB zamani kaydedildi. KPB sonu ve postoperatif donemde
6. 24. 48. saatlerde idrar c¢ikis1 takipleri yapildi. Geleneksel biyobelirtegler (sCr,
GFR, idrar ¢ikis miktar) kullanildigi igcin ABH gelisen hasta grubu postoperatif
24.saat pRIFLE ( Tablo 4.8 ) degerlerine gore olusturuldu. pRIFLE siniflandirmast,
R (risk), I (injury: hasar), F (failure: yetersizlik), L (loss: kayip) ve E (end stage
Kidney injury: son donem bobrek hasar1) derecelerini igeren ve RIFLE bas
harflerinden olusan siniflamaya goére R: riskli ve I: hasarli hastalar tespit edildi. Diger
derecelerde F: yetersiz, L: kayip, E:son donem bobrek hasarli hasta tespit edilmedi.
Caligmaya alinan hastalar ABH gelisen ve ABH gelismeyen olarak ikiye ayrildi.
Postoperatif 2. saat ve 24. saat araliginda hastalarin ortalama arter basincinin kag
kere 50 mmHg nin altina ve 75 mmHg nin {stline ¢iktig1 degerler takip edildi.
Ayrica hastalarin postoperatif donemde diiiretik kullanimi, mekanik ventilatore baglh
kalma siireleri, yogun bakimda kalma siireleri ve hastanede kalma siireleri de kayit

altina alindi.
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5.1 Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri

e Yas 1-12 ay aras1 konjenital kalp hastaligina sahip hastalar

e KPB uygulanarak opere olan hastalar

e Daha 6nce ameliyat olmayan hastalar

e Ameliyat Oncesi bobrek problemi olmayan, {iriner sistem problemi
bulunmayan hastalar

e Ameliyat 6ncesi genel durum stabil olan pediatrik hastalar
Bu durum digindaki hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
5.2 istatiksel Degerlendirme

“Intraoperative renal near-infrared spectroscopy indicates developing acute
kidney injury in infants undergoing cardiac surgery with cardiopulmonary bypass”
(7) calismasi referans alinarak 6rneklem biiyiikliigini hesaplamak icin gii¢ analizi
yapild1 ve say1 62 olarak hesaplandi (G.Power 3.1.9.2 programi). Sonrasinda etik
kurul onay1 alinarak calismaya baslandi. Calisma sonuglari icin Istatistiksel analizler
SPSS (Statistical package fort he social scienes) yazilimi ile yapildi. Tanimlayici
istatistiklerde, normal dagilan sayisal degiskenler ortalama+SS ile normal
dagilmayan sayisal degiskenler ise medyan (ceyrekler arasi) ile ifade edildi.
Kategorik ve sirali degiskenler ise frekans (yiizde) ile ifade edildi. Bagimli grup
karsilagtirmalarinda kategorik degiskenler i¢in Cochran’s Q test, normal dagilmayan
sayisal degiskenler ve sirali degiskenler igin Friedman test kullanilirken, normal
dagilan saysal degiskenler icin tekrarlayan o6lgiimli varyans analizi kullanildi. P
<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Glomeriiler filtrasyon orani
(GFR), Renal Hastalik Formiiliindeki Diyetin Modifikasyonu kullanilarak hesaplandi
(63).
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5.3 Kardiyopulmoner Bypass Protokolii

Hastalar medyan sternotomi ile acildi. Heparin 400 1U/kg yapild: ve activated
clothed time (ACT) 480 i gecmesi saglandi. Kalp-akciger makinesi Stockert C5
(Stockert GmbH, Freiburg, Almanya), pediatrik oksijenatéor Terumo FX05 entegre
filtreli (Terumo Corporation, Tokyo, Japonya), pediatrik tubing set 1/4-1/4
(Bigakeilar A.S, Istanbul, Tiirkiye) olarak secilmistir.

Kullanilan prime soliisyonu; isolayt s (Eczacibasi-Baxter Hastane iirlinleri
San.Tic.A.S), eritrosit siisansiyonu ve taze donmus plazma, heparin (Nevparine,
Mustafa Nevzat, Istanbul, Tiirkiye), mannitol (% 20 mannitol, Mediflex ,Eczacibas,
Istanbul, Tiirkiye ), prednol ( Prednol 40 mg, Mustafa Nevzat, Istanbul, Tiirkiye),
sefazol (Cezol 1 gr, Mustafa Nevzat, Istanbul, Tiirkiye) ile hazirlandi.

Tiim hastalarda kaniilasyon, asendan aort ve bikaval olarak uygulandi.
Kaniilasyon sonrast KPB’a 3-10 kg aras1 hastalarda 150xkg/dk/m?, 10.1-15 kg arasi
hastalara 125xkg/dk/m? akim ile girildi. Ortalama arter basinc1 55-65 mmHg arasinda
tutulmaya ¢alisildi. Operasyon sirasinda hastalar 34 °C ye sogutuldu. Tiim hastalarda
pulsatil KPB akimi saglandi. Het seviyesi %30 iizerinde tutuldu.

Ameliyat boyunca hastalarin ortalama arter basinglari, ACT ve kan gazi
degerleri perfiizyon takip formuna kaydedildi. Hastalar entiibe sekilde pediatrik
yogun bakima transfer edildi. Entiibasyon sonrasi takilan sonda ve idrar akimi 6lgim

sistemi ile saatlik idrar ¢ikis1 takip edildi.
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6.BULGULAR

6.1 Demografik Bulgular

Hastalarin yas ortalamasi 6 ay (4-10), viicut kitle indeksi 0,3+0,1 idi. 31 erkek
(% 50) ve 31 kadin (% 50) hasta vardi. 24. saat pRIFLE kriterlerine gore 25 (% 40)
hastada ABH tespit edildi. 22 hasta R: riskli, 3 hasta I: hasarli (Tablo 4.8) olarak
smiflandirildt ve klinik olarak ilerleme gozlenmedi. ABH gelisen hastalara mayi
kisitlanarak ve nefrotoksik ilaglardan kaginilarak tedavi uygulandi; yakin laboratuar
ve klinik takip uygulanarak izlem yapildi. Ozel bir medikal tedavi uygulanmadi.

Calismamizda mortalite izlenmedi.

Tiim olgular

I skt bibrek hasan olmayan
I Akut bébrek hasari olan

Sekil 6.1 : Postoperatif Donemde Akut Bobrek Hasari Olan ve Olmayan
Olgularin Dagilimi

Postoperatif donemde ABH olan infant hasta sayis1 25 (%40), ABH olmayan
infant hasta sayis1 ise 37 (%60) olarak tespit edilmistir.
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Tablo 6.1 : Gruplara Ait Demografik Bulgular

Degiskenler Tiim hastalar ABH ABH P
n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca n:62 (n: 25) olmayan | Degeri
(1Q ranges) (n: 37)
Yas (ay) 6 (4-10) 8 (5-11) 6 (4-10) 0.30
Cinsiyet 0.79
Erkek 31 (50.0) 13 (52.0) 18 (48.6)
Kadin 31 (50.0) 12 (48.0) 19 (51.4)
Kilo (kg) 6.4+1.9 7.0+2.1 6.0£1.7 0.05
BSA (m?) 0.3+0.1 0.3+0.1 0.3+0.1 0.37
BUN (mg/dl) 9 (7-12) 9.6+3.5 9.7+5.2 0.11
Serum kreatin (mg/dl) 0.30 (0.21- 0.25(0.21- 0.26 (0.22- 0.22
0.34) 0.32) 0.35)
Kreatin Klirensi (ml/dk) 104.9+33.8 108.7+34.6 102.4+33.5 0.47
GFR (ml/min/1.73 mm?3) 102.5+34 .4 105.8+40.0 100.3+£36.1 0.54

Hastalarin demografik bulgularinda yas, cinsiyet, kilo, BSA ve BUN, serum

kreatinin, kreatinin klirens, GFR degerlerinde anlamli bir fark bulunamamigtir

(p>0.05).
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Tablo 6.2 : Gruplara Ait Preoperatif Veriler

Degiskenler Tiim hastalar ABH ABH P
n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca n:62 (n: 25) olmayan Degeri
(1Q ranges) (n: 37)

Ortalama arter basinci (mm/Hg) 55.4£12.9 59.5£14.9 52.7£10.8 0.04*
cNIRS 58.6+£12.4 60.1+£14.2 57.6£11.2 0.45
rNIRS 75.7£12.3 78.6£11.0 73.8+£12.9 0.13
Sa0: (%) 99 (96-99) 99 (97-99) 99 (96-99) 0.73
PaO; (%) 239.0+£147.7 | 235.6+140.4 | 241.4+154.3 | 0.88
PaCO: (%) 32.5¢7.5 29.74+4.5 34.4+8.5 0.01*
Laktat (mmol/L) 1.1£0.4 1.2+0.4 1.0£0.3 0.11
Hematokrit (%) 31.84£5.3 32.8+5.9 31.3+4.8 0.38

* istatiksel olarak anlaml parametreler (p<0.05)

Hastalarin preoperatif donemdeki bulgularinda ortalama arter basinci

(p=0.04) ve PaCO: (p=0.01) degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur.
Preoperatif bakilan cNIRS, rNIRS, SaO> (%), PaO. (%), laktat ve hematokrit

degerlerinde ise anlamli fark bulunamamistir (p>0.05).

6.2 Operatif Bulgularin Degerlendirilmesi

Tablo 6.3 : Gruplara Ait Operasyonlar

Degiskenler Tiim ABH ABH P
n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca(IQ hastalar (n: 25) olmayan | Degeri
ranges) n:62 (n: 37)
Major operasyonlar 0.45
\V/SD tamiri (%) 22 (35.5) 7(28.0) 15 (40.5)
\/SD-PS tamiri(%) 4 (6.5) 2 (8.0) 2 (5.4)
TOF tamiri(%) 23(37.1) 12 (48.0) 11 (29.7)
AVSD tamiri (%) 13 (21.0) 4 (16.0) 9(24.3)

Hastalara ait operasyon sayilar1 Tablo 6.2° de gosterildigi gibidir.
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Tablo 6.4 : Gruplara Ait Operatif Bulgular

Degiskenler Tiim ABH ABH P

n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca(IQ hastalar (n: 25) olmayan Degeri

ranges) n:62 (n: 37)

KPB o6ncesi eritrosit kullanimi (%) 5(8.1) 2 (8.0 3(8.1) 0.99

FiO, mekanik ventilator (%) 100 (100- 100 (100- 100 (100- 0.52
100) 100) 100)

Kross klemp siiresi (dk) 78.6+24.6 80.1+£25.1 77.5+24.6 0.69

KPB siiresi (dk) 111.9+34.7 | 114.6+36.4 | 110.0+£33.9 0.61

Kros klemp siiresince ortalama 57.8+10.6 60.7+11.6 55.949.5 0.08

cNIRS

Kros klemp siiresince ortalama 80.2+10.2 82.5+8.7 78.7£11.0 0.15

rNIRS

KPB siiresince ortalama cNIRS 57.6+£9.8 59.9+10.7 56.0+9.0 0.12

KPB siiresince ortalama rNIRS 80.6+9.8 83.1+8.4 78.9+10.4 0.11

Hastalarda KPB Oncesi eritrosit siispansiyonu kullanimi, mekanik ventilator

FiO2 degeri, kross klemp siiresi, KPB siiresi, kross klemp oncesi ortalama cNIRS ve
rNIRS, KPB siiresince ortalama cNIRS ve rNIRS degerlerinde anlamli bir fark

bulunamamastir (p>0.05).
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Tablo 6.5 : Gruplara Ait Kardiyopulmoner Bypass’a iliskin Bulgular

Degiskenler Tiim ABH ABH P

n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca(IQ hastalar (n: 25) olmayan Degeri

ranges) n:62 (n: 37)

Prime potasyum 7 (6-10) 7 (6-9) 7 (6-10) 0.39

Hematokrit (%)
Prime 35.9+5.2 34.6+5.1 36.8+5.2 0.74
KPB ilk deger 31.5£3.7 31.844.1 31.3£3.4 0.41
30. dk 31.44+4.9 30.2+6.7 32.243.2 0.33
60. dk 30.7£3.5 30.9+4.0 30.6£3.1 0.71
90. dk 30.6£3.0 31.3£3.0 30.0£2.9 0.54
120. dk 31.6£3.0 32.6+2.7 30.9+3.0 0.20

Laktat (mmol/L)
Prime 5.5+1.5 5.3£1.5 5.7£1.5 0.33
KPB ilk deger 1.8+0.8 1.8+0.9 1.8+0.7 0.09
30. dk 1.3+£0.6 1.3+0.6 1.3+0.7 0.30
60. dk 1.4+0.8 1.3£0.5 1.4+0.9 0.40
90. dk 1.5+1.0 1.4£0.5 1.5+0.3 0.10
120. dk 1.4+0.5 1.2+0.3 1.5+0.6 0.15

Hastalarin KPB prime soliisyonundaki potasyum degerinde, KPB prime
soliisyonundaki ve KPB ilk deger, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk alinan kan gazi 6rnegindeki
hematokrit ve laktat degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamamustir (p>0.05).
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Tablo 6.6 : Gruplara Ait Kardiyopulmoner Bypass’a iliskin Bulgular

Degiskenler Tiim ABH ABH P
n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca(IQ hastalar (n: 25) olmayan Degeri
ranges) n:62 (n: 37)
ScvO; 1. saat 43.8+6.5 44.246.7 43.44+6.5 0.66
Sa0: (%)
KPB ilk deger 99 (98-99) | 99 (97-99) | 99 (98-99) 0.96
30. dk 99 (99-99) | 99(99-99) | 99 (98-99) 0.31
60. dk 99 (99-99) | 99(99-99) | 99 (99-99) 0.61
90. dk 99 (98-99) | 99 (99-99) | 99 (98-99) 0.47
120. dk 99 (98-99) | 98(96-99) | 99 (98-99) 0.30
PH
KPB ilk deger 7.38+0.08 7.4+0.1 7.4+0.1 0.18
30. dk 7.39+0.09 7.4+0.1 7.4£0.1 0.18
60. dk 7.39+0.09 7.4+0.1 7.4£0.1 0.14
90. dk 7.37+0.08 7.4+0.1 7.4£0.1 0.90
120. dk 7.37+0.06 7.3+0.1 7.4+0.1 0.11

Hastalarin ScvO> 1. saat, KPB ilk deger, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk alinan
kan gazi ornegindeki SaO2 (%) ve PH degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunamamaistir (p>0.05).
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Tablo 6.7 : Gruplara Ait Kardiyopulmoner Bypass’a iliskin Bulgular

Degiskenler Tiim ABH ABH P
n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca(IQ hastalar (n: 25) olmayan Degeri
ranges) n:62 (n: 37)
Baz eksisi
KPB ilk deger S5G-71-2) | 5(-7/-3) | -4(-6/-1) 0.30
30. dk -3(-5/-1) | -3(-5/-1) | -3(-5/0) 0.20
60. dk -3(-5/-1) | 4(-4/-1) | -3(-6/-1) 0.76
90. dk 4(-5/-1) | 4(-6/-1) | -3(-5/-1) 0.89
120. dk -3(-5/-1) | -4(-5/-1) | -2(-5/-1) 0.84
KPB flow (ml)
KPB ilk deger 960+£257 1038+286 908+225 0.05
30. dk 9504248 1018+270 904+223 0.07
60. dk 966+250 1037+280 920+220 0.08
90. dk 1011+262 1084+281 956+238 0.11
120. dk 1067+£267 1124+313 1035+243 0.43
Hipotermi (°C)
KPB ilk deger 34 (-)* 34 (-)* 34 (-)* 1.0
30. dk 33.8£1.6 33.5£1.9 34.1£1.4 0.52
60. dk (n: 58) 34517 | 34.1+2.1 34.8+1.4 0.89
90. dk (n: 44) 35.6£0.9 | 35.5+1.1 35.7+0.7 0.37
120. dk (n: 26) 36 (-)* 36 (-)* 36 (-)* 1.0

*tiim hastalar ayni degerlere sahip.

Hastalarin KPB ilk deger, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk alinan kan gazi

bulunamamastir (p>0.05).

degerlerinde

gruplar

arasinda

istatistiksel

olarak anlamli

ornegindeki baz eksisi ve KPB ilk deger, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk dlgiilen flow ve
hipotermi

fark
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Tablo 6.8 : Gruplara Ait Kardiyopulmoner Bypass’a iliskin Bulgular

Degiskenler Tiim ABH ABH P
n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca hastalar (n: 25) olmayan | Degeri
(1Q ranges) n:62 (n: 37)

Del Nido kardiyopleji verme siklig 0.31

Bir kere 22 (35.5) 7 (28.0) 15 (40.5)

Iki kere 40 (64.5) 18 (72.0) 22 (59.5)
Ultrafiltrasyon kullanimi 22 (35.5) 8 (32.0) 14 (37.8) 0.47
Ultrafiltrasyon sivi miktar1 (ml) 228+107 256+78 211£120 0.36
KBP sonu toplam idrar miktari 130 (80-220) | 150 (61-250) | 130 (80-200) | 0.97
(ml)

Hastalara Del-nido verme sikliginda, ultrafiltrasyon kullanimi ve sivi

miktarinda, KPB sonundaki toplam idrar miktarinda anlamli bir fark bulunamamistir

(p>0.05).

Tablo 6.9 : Gruplara Ait Postoperatif Hemodinamik Bulgular

Degiskenler Tiim ABH ABH P
n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca(1Q hastalar (n: 25) olmayan | Degeri
ranges) n:62 (n: 37)

Idrarda hematiiri 2(3.2) 2 (8.0 0 0.08
OAB<50 mmHg >2. ve 24. saat 3 (2-5) 1(1-3) 3(2-7) 0.02*
aralig

OAB>75 mmHg >2. ve 24. saat 5 (2-8) 6 (2-10) 5 (2-8) 0.55
aralig

*: istatiksel olarak anlamh

Hastalarin postoperatif donem idrar hematiirilerinde, OAB 2. ve 24.saat

araliginda 75mmHg tstiine ¢iktig1 tespit edilen degerlerde gruplar arasi istatistiksel
olarak anlaml fark bulunamamistir (p>0.05). Yalnizca postoperatif donem OAB 2.
ve 24.saat araliginda S0mmHg altina diistiigli tespit edilen hasta gruplar1 arasinda

anlamli fark bulunmustur (p=0.05).
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Tablo 6.10 : Gruplara Ait Postoperatif Hemodinamik Bulgular

Degiskenler Tiim ABH ABH P
n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca(IQ hastalar (n: 25) olmayan | Degeri
ranges) n:62 (n: 37)
ScvO; 2. Saat 57.9£19.4 59.9+£24.1 56.6£15.7 0.52
ScvO; 24. Saat 47.7+11.5 49.1£14.2 46.8+9.4 0.45
Sa0; (%)
Postoperatif donem baglangi¢ degeri | 100 (99-100) 100 (100- 100 (99- 0.09
100) 100)
2. saat 100 (99-100) 100 (99- 100 (98- 0.81
100) 100)
4. saat 99 (98-100) 100 (98- | 99 (98-100) | 0.37
100)
8. saat 99 (97-100) 98 (96-99) 100 (98- 0.77
100)
12. saat 100 (96-100) | 99 (97-100) 100 (96- 0.43
100)
16. saat 100 (97-100) | 99 (97-100) 100 (98- 0.82
100)
24. saat 100 (99-100) 100 (99- 100 (99- 0.22
100) 100)

Hastalarin postoperatif donem kan gazi ScvO; 2.saat ve ScvO. 24.saat

degerlerinde gruplar arasi anlamli fark tespit edilememistir(p>0.05). Hastalarin

postoperatif donem baslangi¢ degeri, 2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 16.saat, 24.saat

Sa02 (%) monitor degerlerinde gruplar arasinda anlamli farklilik bulunamamistir

(p>0.05).
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Tablo 6.11 : Gruplara Ait Postoperatif Hemodinamik Bulgular

Degiskenler Tiim ABH ABH P

n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca(IQ hastalar (n: 25) olmayan | Degeri

ranges) n:62 (n: 37)

PH

Postoperatif donem baslangi¢ degeri 7.37+0.08 7.4+0.1 7.4+0.1 0.80
2. saat 7.35+0.08 7.4+0.1 7.3+0.1 0.28
4. saat 7.37+0.07 7.4+0.1 7.4+0.1 0.82
8. saat 7.40+0.06 7.4+0.1 7.4+0.1 0.77
12. saat 7.42+0.05 7.4+0.1 7.4+0.0 0.68
16. saat 7.42+0.07 7.4+0.1 7.4+0.1 0.82
24, saat 7.43+0.07 7.4+0.1 7.4+0.1 0.79

Baz eksisi

Postoperatif donem baglangi¢ degeri -4 (-6/-3) 4(6/-3) | -5(6/-3) 0.43
2. saat -5 (-7/-3) -4 (-6/-2) -5 (-71-3) 0.32
4. saat 5 (-7/-3) 5(-6/-3) | -4(-7/-3) 0.38
8. saat -3(-5/-1) -4 (-5/-1) -3 (-5/-1) 0.54
12. saat -2 (-410) -2(-410) -2(-3/0) 0.32
16. saat -2 (-3/0) -2(-370) 2(-411) 0.88
24. saat -1(-2/1) -1(-2/1) -1(-212) 0.25

Laktat (mmol/L)

Postoperatif donem baslangi¢ degeri 1.8£1.0 1.9+0.8 1.8+£1.0 0.88
2. saat 1.8+0.9 1.9£1.0 1.8+1.0 0.21
4. saat 1.5+0.6 1.7+0.6 1.4+0.6 0.46
8. saat 1.7+0.6 1.7+0.6 1.7+0.7 0.78
12. saat 1.5+0.8 1.5+1.0 1.4+0.6 0.08
16. saat 1.4+0.7 1.540.8 1.3+0.6 0.49
24. saat 1.4+0.6 1.5+0.6 1.4+0.6 0.07

Hastalarin postoperatif donem baslangi¢c degeri, 2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat,

16.saat, 24.saat kan gazi Ph, baz eksisi ve laktat degerlerinde gruplar arasinda

anlamli farklilik bulunamamuistir (p>0.05).
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Tablo 6.12 : Gruplara Ait Postoperatif Klinik ve Biyokimyasal Bulgular

Degiskenler Tiim ABH ABH P
n(%)/Ortalama+Std.s/Ortanca(IQ hastalar (n: 25) olmayan | Degeri
ranges) n:62 (n: 37)
Postoperatif ortalama cNIRS degeri 65.9+10.6 67.4+9.6 64.8+11.2 0.34
Postoperatif ortamala rNIRS degeri 79.8+£10.8 79.0£10.6 | 80.4+11.0 0.50
Drenaj

6 saat iginde 20 (0-30) 25 (0-40) 20 (0-30) 0.99

24 saat i¢inde 70 (50-91) | 80 (55-100) | 60 (50-80) 0.90
BUN (mg/dl)

24. saat 10 (8-14) 9 (8-14) 11 (9-15) 0.05

48. saat 6 (5-9) 6 (5-10) 7 (6-10) 0.06
Serum kreatinin (mg/dl)

24. saat 0.31(0.24- | 0.29 (0.22- | 0.33 (0.26- | <0.001*

0.44) 0.46) 0.42)
48. saat 0.28 (0.21- | 0.35(0.22- | 0.25 (0.20- 0.16
0.46) 0.46) 0.39)

Kreatinin klirensi (ml/min)

24. saat 89.3£36.4 | 94.1+41.0 | 86.0+£33.2 | <0.001*

48. saat 99.9+40.8 | 92.9+42.2 | 104.5+£39.8 0.41
GFR (ml/min/1.73 mm?3)

24. saat 89.5438.6 | 92.8442.3 | 87.3+36.3 0.59

48. saat 93.1+37.2 | 83.1+32.3 | 99.9+39.2 0.14
Diuretik kullanimi 57 (91.9) 23(92.0) 34 (91.9) 0.99
Ventilasyon zamani (saat) 18 (9-48) 24 (6-60) | 18 (12-45) 0.21
Yogun bakimda kalma zamani (giin) 3(2-7) 3(2-7) 4 (2-7) 0.19
Hastanede kalma zamani (giin) 8 (7-12) 7 (6-14) 8 (7-12) 0.51

*: istatiksel olarak anlamii

Hastalarin postoperatif ortalama rNIRS ve cNIRS degerleri, 6 ve 24 saat
igindeki drenaj degerleri, 24. saatteki GFR ve BUN degeri, 48. saatlerdeki (BUN,

serum kreatinin, kreatinin klirensi, GFR) degerlerinde anlamli fark bulunamamugtir.

(p>0.05), serum kreatinin 24. saat (p<0.001), kreatinin klirens 24. saat (p<0.001)

degerlerinde anlamli fark bulunmustur.
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Laktat Degerleri (mmol/L)
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Sekil 6.2 : Laktat Degerleri

Hastalarin pre-op, KPB (prime, baslangig, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk), post-
op (ilk saat, 2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 16.saat, 24.saat) laktat degerlerine ait

verilerde anlamli fark bulunamamastir (p>0.05).

Hematocrit (%)
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0
Preop CPB (prime) CPB CPB (30.dk) CPB (60.dk) CPB (90.dk) CPB (120.dk)

(Baslangic)

u ABH No-ABH

Sekil 6.3 : Hematokrit Degerleri

Hastalarin pre-op, KPB (prime, baslangi¢, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk)

hematokrit degerlerine ait verilerde anlamli fark bulunamamistir (p>0.05).
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SO2 (%)

100,5
100
99,5
99
98,5
98
97,5
97

m ABH No-ABH

Sekil 6.4 : SO2 Degerleri

Hastalarin pre-op, KPB (prime, baslangig¢, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk), post-
op (ilk saat, 2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 16.saat, 24.saat) SO> degerlerine ait

verilerde anlamli fark bulunamamaistir (p>0.05).
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Sekil 6.5 : Ph Degerleri

Hastalarin pre-op, KPB (prime, baslangi¢, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk), post-
op (ilk saat, 2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 16.saat, 24.saat) ph degerlerine ait verilerde

anlamli fark bulunamamistir (p>0.05).
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Baz Eksisi

o= ABH No-ABH

Sekil 6.6 : Baz Eksisi Degerleri

Hastalarin KPB (baslangig, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk), post-op (ilk saat,
2.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat, 16.saat, 24.saat) baz eksisi degerlerine ait verilerde

anlamli fark bulunamamistir (p>0.05).

KPB Flow (ml)
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400 —
200 —

0

CPB (Baslangic) CPB (30.dk) CPB (60.dk) CPB (90.dk) CPB (120.dk)

H ABH No-ABH

Sekil 6.7 : KPB Flow Degerleri

Hastalarin KPB (baslangi¢, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk) flow degerlerine ait

verilerde anlamli fark bulunamamistir (p>0.05).
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Hipotermi (oC)
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Sekil 6.8 : Hipotermi Degerleri

Hastalarin KPB (baslangig, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk) hipotermi

degerlerine ait verilerde anlamli fark bulunamamaistir (p>0.05).
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7.TARTISMA

1 yas alt1 62 hasta ile yapilan KPB iligkili ABH erken tanisinda rNIRS
Ol¢timiiniin etkinligini arastidigimiz bu calismada KPB oncesi, KPB siireci ve
sonrasindaki donemlerde renal NIRS takibinin bobrek hasarini 6ngérme yetisi ele
almmistir. Calismamizin ana bulgusu, KPB sirasinda bebeklerde intraoperatif olarak
Olgiilen renal NIRS degerinin postoperatif ABH olusumu ile anlamli korelasyon

gostermedigidir.

Organ sistemleri Tlzerine etkileri bilinen KPB’den en c¢ok etkilenen
organlardan biri bobreklerdir. Kardiyak performansin en ¢ok etkilendigi organ olan
bobrekler diisik kardiyak performans ve yetersiz perflizyon ile beraber
fonksiyonlarmi tam anlamiyla yerine getiremeyebilir. Kalp cerrahisi pratiginde
bobrek fonksiyonlar1 geleneksel olarak siklikla idrar ¢ikis miktar1 ve serum kreatinin
diizeyleri ile takip edilmektedir. Ancak bunlar tek baslarina ABH varligin1 saptamak
icin yeterli olmamaktadirlar. Ayrica, erken tanida istiin olan segili renal hasar
biyomarkerlar1 cystatin C ve NGAL (Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin)
vardir (80,81), ama rutin kullanima girmemislerdir. Bir¢ok calismanin gostermis
oldugu gibi KPB sonras1t ABH tanis1 i¢in erken bir belirte¢ yoktur. pRIFLE ve diger
sistemler geleneksel biyobelirtecleri (sCr, GFR, idrar ¢ikis miktar1) kullanirlar ve
bunlar ger¢ek zamanli yiikselmezler. Siire¢ devam ettikce, ilerleyen zamanda
yiikkselme yaparlar ve Ozglnliik kusurlar1 vardir (64,65). Renal near infrared
spectroscopy (rNIRS) bolgesel doku oksijen satiirasyonunu olgmek igin invaziv
olmayan, siirekli Ol¢lim yapan ve doku perfliyonunu gosteren bir yontemdir.
Infantlarda perioperatif bakimu iyilestirmek, geleneksel yontemleri desteklemek igin
kullanilabilir ve son donmelerde kullanimi artmistir. Ancak renal rSO izlemesinin
ABH gelistirmek i¢in prognostik degere sahip olabilecegini net degildir. Ayni
zamanda 1iyilestirilmis sonuglarla ilgili kamt eksikligi, infantlarda rNIRS
kullaniminin yayginlasmasina mani olmustur. Konu ile ilgili destekleyici ¢alismalar
olmasina ragmen (7) intraoperatif NIRS ol¢iimiiniinin ABH ile korelasyonunu
desteklemeyen calismada vardir (66). Bizim calismamiz da KPB sirasinda NIRS
takibinin ABH tespiti igin ek bir deger ortaya koymadigmi diisiiniiyoruz. rNIRS

korelasyonunu destekleyen calismada, Ruf ve arkadaslar 1 yas alt1 tiim hastalar1 ve
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tek ventrikiil haslarini1 da ¢alismaya dahil etmislerdir. Bizim hasta popiilasyonumuz
daha homojen benzer bir grup olup ABH insidansinin daha yiiksek oldugu bir
gruptur. Yenidogan ve tek ventrikiil hastalarim1 igermemektedir. Bu unsurun da

sonugclar tlizerine etkisi olabilir.

Pediatrik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda postoperatif akut bobrek hasari
(ABH) akut bobrek yetersizligi (ABY) yerine kullanilan giincel bir tanimlamadir.
Pediatrik kalp cerrahisi sonrast ABH goriilme insidansi %9,6-52 arasindadir (67).
Fakat bobrek hasari, gesitli siddette olabilir, ilerleme veya gerileme gosterebilir. Bu
nedenle bu alanda s6z sahibi dernekler tarafindan ABH terimi kullanilmasini
onerilmistir (32). Bu nedenle ¢ocuklarda pRIFLE siniflamasi ile ABH varligi ve
derecesini tayin etmek daha giivenli ve pratiktir (68). ABH igin kullanilan sistemler
kuruma ve tanima bagli olarak degismektedir. Calismamizda da ABH’yi saptamak ve
Klasifiye etmek ic¢in hem idar ¢ikisi ve serum cr klirensini pRIFLE smiflamasini
kullandik. 24. saat pRIFLE kriterlerine gore 25 (% 40) hastada ABH tespit edildi. 22
hasta R: riskli, 3 hasta I: hasarli (Tablo 4.8) olarak simiflandirildi.

Kardiyopulmoner bypass yardimi ile kardiyak cerrahi uygulanan infantlar
kardiyopulmoner bypass iligkili akut bobrek hasar1 (KPB-ABH) i¢in risk altindadirlar
ve insidansinin % 30 ile % 64 arasinda degismektedir (69-72). Bobrek yetmezligi
mortalite riskini artirir (68,71,72). Calismamizda mortalite izlenmedi. Ayn1 zamanda
ABH gelisen hastalarda gelismeyen hastalara gére mekanik ventilator, ybi ve
hastanede kalis siiresi agisindan degisiklik tespit edilemedi. Bu pRIFLE ye gore evre
2 olan hasta sayisinin ¢ok az olmasi ve hi¢bir hastada RRT tedavisi gerekmemesi ile
iligkili olabilir.

KPB sonras1t ABH farkli patofizyolojik mekanizmalarin etkilesimi sonucudur.
En 6nemli iki neden; hasta kaynakli nedenler ve KPB’dir (68). Yas, bypass siiresi ve
ameliyat karmasikligi ABH igin risk faktorii olarak bildirilmistir (7,73). 1 yas alt1
hastalarda ABH insidans1 daha yiiksek oldugu i¢in daha anlamli sonug almak amagh
hasta popiilasyonumuz 1 yas alti hastalardan olusmaktadir. Calismamizda, ABH
gelismesinde hasta kaynakli en 6nemli riskler olan; yas, vucut agirligi vb agisindan
istatistiksel olarak anlamli sonuglar bulunamad: (1). Sadece preoperatif donemdeki

bulgularinda OAB (p=0.04) ve PaCO: (p=0.01) degerlerinde istatistiksel olarak
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anlamli sonug bulundu. Daha ilging olarak ameliyatin tiirii, KPB siiresi ve aort klemp
zamani vb operatif bulgular agsindan istatistiksel olarak anlamli sonuglar tespit
edilemedi. Postoperatif 6zellikler agisindan postoperatif ilk 24 saat igerisinden 2 den
fazla OAB <50 mmHg (p=0.02) degerinin tespit edilmesi disinda anlamli fark

bulunamamastir.

Ruf ve ark. calismalarinda serum laktat degerlerinin ABH gelisen grupta,
ABH gelismeyen gruba gore anlamli bir sekilde yiikseldigini, sistemik venoz pO2
degerinin ise anlamli bir bi¢imde diistigiinii ifade etmislerdir (7). KPB ve NIRS
arasindaki korelasyonu ifade eden bagka bir ¢alismada; Gil-Anton ve ark. prospektif
olarak yaptiklari, 10 kilo alt1 15 pediatrik hastayr dahil ettikleri bir ¢aligmada NIRS
ile beraber santral vendz oksijen saturasyon degerinin, diisiik kardiyak output ile
iliskili oldugunu ifade etmislerdir (74). Calismamizda hastalarin postoperatif 2. 4. 8.
12. 16. ve 24.saat laktat diizeylerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamistir. Bununla beraber postoperatif ve 24.saat sistemik venoz pO2
degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. KPB
siresince ortalama arter basin¢larinin organ perflizyonu Ttzerindeki etkileri
bilinmektedir. Ozellikle diisiik kardiyak debi bobrekler iizerinde &nemli 6lgiide
etkileri vardir. Ruf ve ark. caligmalarinda postoperatif 2.saat ve 24.saat arasinda
ortalama arter basing degerleri 50 mmHg’'nin altina diisen durumlarda ABH
gelismesi acisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik oldugunu belirtmislerdir
(7). Calismamizda bu duruma paralel olarak postoperatif 2.saat ve 24.saat araliginda
ortalama arter basinglar1 50 mmHg altina diisen durumlarda ABH gelismesi

acisindan gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.02).

Kardiyopulmoner bypass (KPB) sirasinda yeterli perfiizyonun saglanmasi ¢ok
onemlidir ve oksijen iletimini optimize etmek i¢in farkli yontemler kullanilir.
Sicaklik, hematokrit ve kardiyak indeks (CI) KPB sirasinda ayarlanabilir
degiskenlerdir. Hem kullanomi hem de maruz kalma siiresi agisindan
kardiyopulmoner bypass, ABH igin risk faktorleridir (75,76). <% 25'lik bir nadir
hematokritin hem pediyatrik hem de yetiskin popiilasyonda artan morbidite ile iligkili
oldugu konusunda genel bir fikir birligi vardir (77,78). 3.0 L/min/m? ve Hct 25%

civarinda tutulmasmin 2.4 L/min/m? ve Hct 28% olmasma gore daha az ABH
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goriilmesi KPB sirasinda renal perflizyon ve oksijen iletimini iyilestirmek igin
kullanilan akis stratejisinin sistemik kan basinct gore daha Onemli oldugu
bildirilmistir (79). Bizde kendi ¢alismamizda KPB sirasinda yaklasik 3 L/min/m? ve
Hct 28% stratejisi ile hareket ettik. Konjenital kalp cerrahisi sonrasi infantlarda ABH
insidansini ¢esitli ¢alismalarda 52%, %42,9, % 48 olarak tespit edilmis (7,67,68).
Caligmamizda 62 infant hasta iizerinde yaptigimiz degerlendirmede KPB sonrasi
hastalarin % 40’inda (n=25) ABH gelistigini belirledik. Bu hasta grubumuzun
benzer, biventrikiiler tamir yapilan, preop ABH olmayan hastalardan olugsmasi ile
ilgili olabilir. Ayn1 zamanda KPB prtokoliimiiziinde bu diisik ABH insidansi ile
iligkisi vardir. Bu nedenle, pediyatrik kardiyak hastalarda hedefe yonelik KPB'nin
daha fazla arastirilmasi, KPB ile iligkili ABH" azaltan stratejileri anlamak icin

gereklidir.

KPB’de hemoglobin seviyeleri basta bobrek olmak iizere diger organlarda
dokuya oksijen tagima acisindan kritik bir dneme sahiptir. Bununla beraber
oksijenasyonun diger 6nemli belirtegleri kan gaz1 ScvO; orani, kan gazi pH degerleri
ve satiirasyon degerleri de dikkate alinmalidir. Calismamizda ABH gelisen ve ABH
gelismeyen gruplarda KPB giris, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk hematokrit
degerlerinde, KPB baslangi¢, postoperatif 2. ve 24. saat ScvO> degerleri, KPB
baslangig, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk pH degerleri, KPB baslangig, 30.dk, 60.dk,
90.dk, 120.dk ve postoperatif donemde yogun bakim {initesi giris, 2.saat, 4.saat,
8.saat, 12.saat, 16.saat ve 24.saat takip edilen satiirasyon degerlerinde istatiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir.

Bu ¢alisma az hasta sayisi, tek merkezli olmasi ve sadece tam biventrikiiler
onarimlari igeren kayit kriterleri ile sinirlandirilmistir. Daha karmasik konjenital kalp
lezyonlar1 (6rn., Fonksiyonel tek ventrikiiller) i¢ceren daha biiyiik bir ¢calisma grubu
ile ABH insidansi daha yiiksek olabilir ve bu da daha saglikl: istatistiksel analize izin
verir. Ek olarak, kalp cerrahisi gegiren bebek ve ¢ocuklarda ABH i¢in konsensiis
tanim1 yoktur. ABH mekanizmas1 (yani KPB-ABH), bu hasta popiilasyonlarindan
cok farkli oldugu i¢in pRIFLE veya AKIN kriterlerinden hangisinin ¢ocuklarda en
uygun oldugu net degildir. Bu ¢alismada net olarak tanimlanmasa diisiik bobrek

oksimetresi, dogustan kalp hastalig1 nedeniyle opere olan hastalarda ABH gostergesi
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olup daha kotii klinik durum ve artan mekanik ventilasyon uzunlugu ile iligkili

olabilir. Daha ileri ¢aligmalara ihtiyag vardi.
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8.SONUC

Calismamizda KPB cerrahisi sonrast ABH gelisen 25 ve ABH gelismeyen 37
infant hasta arasinda preoperatif OAB ve PaCO; degerinde, postoperatif 2.saat ve
24.saat araliginda OAB 50 mmHg alt1 degerlerinde, postoperatif serum kreatinin
24.saat ve kreatinin klirens 24.saat degerlerinde anlamli fark bulunmustur.
Calismamizda takip ettigimiz diger biitin parametreler arasinda istatiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmamustir.

Bununla beraber ABH gelisen grupta postoperatif 2.saat ve 24.saat
araligindaki OAB’nin bazi saatlerde 50 mmHg altina diistiigii kaydedilmistir. Buna
bagli olarak postoperatif donemde OAB degerlerinin siki takip edilmesi ve 50 mmHg

altina diistirilmemesine énermekteyiz.

KPB siireci laktat degerleri 30.dk gruplar arasinda fark olmasina ragmen
sonraki periyotlarda bir farkliliga rastlanmamistir. KPB baslangicinda normal kabul
edilen bu durumun devam etmemesi i¢in pompa akim hizlarinin stabilize edilmesini

onermekteyiz.

Sonu¢ olarak c¢alismamizda preoperatif, KPB siireci ve postoperatif
periyotlarda ¢cNIRS ve rNIRS parametrelerinin takip edilmesi ile ABH gelismesi
arasinda anlamli farklilik tespit edemememize ragmen doku oksijenasyonu ve organ

perflizyonu agisindan NIRS kullanimini 6nermekteyiz.

Kardiyopulmoner bypass tekniklerini 1iyilestirmek, renal perflizyonu
tyilestirmek ve pediyatrik hastalarda ABH Onlenmesi i¢in risk faktorlerini ortadan

kaldirmak zorunludur.

Bu bir 6n calisma niteliginde olup tek merkezli ve az hasta sayisina sahip

olmas1 bu ¢alismanin kisitlayici unsurlarindandir.
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