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- Sistemik inflamatuvar yanit sendromu

: Statistical Package for The Social Sciences
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1. OZET

KONJENITAL ACIK KALP AMELIYATI YAPILAN PEDIATRIK
HASTALARDA KULLANILMAKTA OLAN PRiIME SOLUSYONLARDAKI
KORTIZON BILESENINE GORE HASTALARDA POSTOPERATIF VE
PREOPERATIF ZAMANLARDAKI LAKTAT SEVIYELERININ
KARSILASTIRILMASI

Acik kalp ameliyati yapilan pediatrik hastalarda, kullanilmakta olan prime
soliisyonlardaki kortizon bilesenine gore hastalarda preoperatif ve postoperatif
zamanlardaki laktat seviyelerinin karsilagtirilmasi. Retrospektif olarak yapilacak olan
bu ¢alisma ile konjenital agik kalp ameliyati yapilan, fallot tetralojili ve ventrikiiler
septal defektli pediatrik hastalarda, kullanilan prime soliisyonlardaki kortizon
bilesenine gore postoperatif ve preoperatif olarak laktat seviyelerinin retrospektif
olarak gosterilmesi hedeflenmektedir. Medipol Universitesi Kalp Damar Cerrahisi
Hastanesi’nde konjenital agik kalp ameliyati yapilan, pediatrik hastalar retrospektif
olarak incelenmistir. Calismaya kross klemp siiresi 90 dakikay1 gegcmeyen, 0-5 yas
arasindaki hastalar dahil edilmistir. Hastalara, KBP sirasinda standart prime+prednol-
| uygulamasi yapilan (Grup 2, n=20), standardart prime uygulamasi yapilan (Grup 1,
n=20) olarak iki gruba ayrilmistir. Her hastadan farkli zaman dilimlerinde, arterial kan
gaz1 Orneklerindeki laktat seviyeleri preoperatif ve postoperatif karsilastirilmistir.
Verilerin istatiksel analizinde SPSS 21.0 programi kullanilmistir (p<0,05). Calismaya
dahil edilen 40 hastanin operasyon Oncesi sosyo-demografik o6zellikleri agisindan
anlaml bir farklilik saptanmamistir. Hastalarin patoloji dagilimlart Grup 1 ve Grup
2’deki olgularin %50°sinin TOF, %50’sinin VSD’li oldugu goriilmektedir. Calismaya
kross klemp zamani1 90 dakikayr asmayan hastalar dahil edilmistir. Ortalama kross
klemp zamani Grup 1°de 86,93+1,75 iken, Grup 2’de 85,11+2,64 dakika oldugu tespit
edilmistir. Ayrica KPB zamaninin Grup 1°de 151,144+26,68 dakika Grup 2’de
149,08+26,76 oldugu tespit edilmistir. Grup 1 ve Grup 2 arasinda kross klemp ve KPB
stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamstir (p>0,05). Grup 1°deki
olgularda preoperatif donemde alinan kan gazinda ortalama laktat seviyesi
1,31+0,44mmol/L iken Grup 2’de ise ortalama laktat seviyesi 1,86+0,78mmol/L

(p>0,05) oldugu ve bu farklarin istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.



Grup 1°deki olgularda postoperatif donemde alinan kan gazinda ortalama laktat
seviyesi  4,09+1,68mmol/LL. iken Grup 2’de ise ortalama laktat seviyesi
2,10+£0,97mmol/L (p>0,05) oldugu ve bu farklarin istatiksel olarak anlamli farklilig
saptanamamustir. Postoperatif donemdeki gruplar arasindaki istatiksel anlamsizlik

klinik anlamlilik olarak farklilik gdsterebilir. Klinik anlamlilig tartigilabilir.

KPB sirasinda kortizol (metilprednizolon) uygulamasi, immiin sistemi
baskiladiklar1 ve inflamasyon yanitina engel olduklari, morbidite ve mortaliteye etki
ettikleri, hiperlaktatemiyi baskiladigi, laktik asidozu engellemek, ameliyat sonrasi
yogun bakim siirecini azaltmak ve sag kalimi artirmak i¢in kullanilan bir uygulamadr.
Metilprednizolon laktat seviyesi tizerine direkt etkisinin olmadigini, bir¢ok degiskenin
postoperatif laktat degerini etkiledigi goriilmiistiir. Ancak giiclii kanitlar i¢in, yliksek
risk grubu, KBP, kross klemp siiresi daha kisa ve say1 olarak daha fazla hasta serisinde

yapilmasinin gerekli oldugu diislincesindeyiz.

ANAHTAR KELIMELER: Konjenital Kalp Cerrahisi, Ekstrakorporal Dolasim,
Kortizol (Metilprednizolon), Laktat



2. ABSTRACT

THE COMPARISON OF PREOPERATIVE AND POSTOPERATIVE
LACTATE LEVELS OF CONGENITAL OPEN HEART SURGERY PATIENTS
ACCORDING TO CORTISONE COMPONENT AT PRIME SOLUTIONS
UTILISED FOR PEDIATRIC PATIENTS

The comparison of lactate levels which patients have at pre-operative and
post-operative periods according to cortisone component in prime solutions utilised
for pediatric patients on whom open heart surgery is applied. By this study conducted
in a retrospectively, lactate levels which patients have at preoperative and
postoperative periods according to cortisone component in prime solutions utilised for
pediatric patients undergoing open heart surgery and who have fallot tetralogy and
ventricular septal defect. Pediatric patients undergoing congenital open heart surgery
at Medipol University Department of Cardiovascular Surgery were retrospectively
anayzed. Patients aged between 0-5 and whose cross clamp time is less than 90 minutes
were included in the study. Patients are divided into two groups as those who were
applied standard prime + prednol-1 (methylprednisolone) (Group 1, n=20) and those
who were applied standard prime (Group 2, n=20) during CPB. Lactate levels in
arterial blood gas samples withdrawn from each patient at different periods are
compared pre-operatively and post-operatively. SPSS 21.0 was used in the statistical
analysis of the data (p<0,05). A significant difference was not detected in terms of the
socio-demographic features of 40 patients included in the study before the operation.
The pathology distribution of the patients demonstrates that 50% of the cases in Group
1 and Group 2 have TOF, and 50% have VSD. Patients whose cross clamp time does
not exceed 90 minutes were included in the study. It is identified that the average cross
clamp time for Group 1 is 86,93+1,75 minutes and 85,11+2,64 for Group 2 Besides
CPB time is identified to be 151,14+26,68 minutes for Group 1 and 149,08+26,76
minutes for group 2. Cross clamp and CPB span is for Group 1 and Group 2 statistically
determined to be insignificant. It is identified that the lactate level in blood gas
withdrawn at pre-operative period is 1,31+£0,44mmol/L in Group 1 on average and the
average lactate level for Group 2 is 1,86+0,78mmol/L (p>0,05) thereby the differences
in these levels are not statistically significant. It is identified that the lactate level in

blood gas withdrawn at postoperative period is 4,09+1,68mmol/L on average in Group



1 and 2,10+0,97mmol/L (p>0,05) in Group 2 thereby the differences in these levels
are not statistically significant. Statistical insignificancy between groups in post-
operative period can differ in terms of clinical significance. Clinican significancy of
this phenomenon can be discussed.

Cortisol (methylprednisolone) application during CPB is a practice done to
supress the immune system, to prevent inflammatory reaction, to effect morbidity and
mortality, to supress hyperlactamity, to prevent lactic acidosis, to shorten intensive
health care period and to the survival rate. It is identified that methylprednisolone does
not have a direct effect on lactate level, and a lot of variables can have an effect on
postoperative lactate figure. However, future studies including higher number of
patients, high risk group, CPB and shorter cross clamp span are warrantred to increase

the statistical power of the study.

KEY WORDS: Congenital Heart Surgery, Extracorporeal Circulation, Cortisol
(Methylprednisolone) and Lactate



3. GIRIS VE AMAC

Acik kalp cerrahisinde, cerrahi tekniklerin basariyla uygulanabilmesi icin
sahanin kansiz ve hareketsiz olmasi gereklidir. Kardiyopulmoner bypass (KPB), kalp
cerrahisi sirasinda kan dolagimini ve oksijenasyonu belirli bir siire viicut disinda
devam ettirilmesi olarak tanimlanmaktadir. Bu fonksiyonlar1 gegici olarak iistlenen
cihaza ‘kalp akciger makinesi’, kan dolasiminin kalp akciger makinesi ile
stirdiirtildiigii duruma ise 'ekstrakorporal dolagim' denir. KPB’ta ana prensip, hastadan
alinan kanin bir rezervuara toplanmasi, oksijen-karbondioksit degisimi gerceklestirilip

filtre edildikten sonra, hastaya geri gonderilmesidir.

KPB sistemi; kalpten veya biiyiik venlerden kani toplayan venoz kaniiller,
cerrahi sahadaki kanin yeniden sisteme kazandirilmasini saglayan aspirasyon sistemi
(suction), kalbin dekomprese edilmesini saglayan bir diger aspirasyon sistemi (vent),
vendz kaniillerden ve aspirasyon sistemlerinden gelen kanin toplandigi ve filtre
edildigi vendz rezervuar, kanin oksijen-karbondioksit degisimini saglayan oksijenator,
kanin sogutulup 1sitilmasint saglayan 1s1 degistirici, kalbin pompalama gorevini
istlenen pompa, olusabilecek partikiilleri temizleyen filtre sistemi, oksijenize ve filtre
edilmis kan1 hastaya ulastiran arteriyel hat ve arteriyel kaniillerden olusur. Pediyatrik

kalp cerrahisi, siyanotik ve asiyanotik konjenital hastaliklarin tedavisinde endikedir.

Gilinlimiizde bir¢ok Avrupa iilkesinde kortikosteroidler kalp cerrahisinde
rutin olarak kullanilmakta iken Amerika’daki kalp cerrahlar kortikosteroid kullanimi
konusunda daha ¢ekimser davranmaktadir. American Heart Association (AHA) "nin
2004 yilinda yayinladigi koroner arter bypass greftleme (KABG) kilavuzunda,
KPB’ye gecilecek hastalara bir veya iki doz seklinde deksametazon veya
metilprednizolon (MPZ)’nin intravendz (iv) yoldan verilebilecegi belirtilmistir Eagle
etal (1).

Yapilan caligmalarda glukokortikoid uygulamasi sonrasi; kalp hizinda
istatiksel olarak anlamli bir yiikselme Garrett and Paulus (2), EKG‘de PR mesafesinde
kisalma ve bradikardi Thompson et al. (3), QRS komplekslerinde genisleme, tam AV
blok, idioventrikiiler ritm Akikusa et al. (4), ani 6liimler Bocanegra et al. (5), ortalama

kan basinci ve sistemik vaskiiler direng diistikliigli, kalp hizinda artma saptanmigtir



Husum et al. (6). Glukokortikoidlerin uzun siire yiiksek diizeyde salinimi kronik stres
durumunu gosterir ve kalp damar ve metabolik hastaliklara yatkinligr artirirken
Sapolsky et al (7), Bjelakovic et al (8), muhtemel yasam siiresini de kisaltir Romero
and Wikelski (9).

Her ne kadar laktat konsantrasyonu yogun bakim iinitesindeki hastalar i¢in
hastaligin ciddiyetini gdstermesi bakimindan iyi bir belirte¢ olsa da, kalp cerrahisi
sonrasi prognostik belirtisi tam olarak ortaya konmamustir. Bir¢ok degiskenin
postoperatif laktat degerini etkiledigi goriilmiistiir. Bunlara 6rnek olarak perfiizyon
teknigi, anestezi metodlar1 ve medikasyonu (6rnegin fenoksibenzamin ve esmolol)
verilebilir. Grup 1’de laktat seviyelerinde yiikselme sebebini tam olarak
belirleyemesekte, Jean-Michel Maillet ve ark. postoperatif HL nin sadece ameliyat
sirasinda doku oksijen yetersizligi ve hepatik klerense bagl degil yapilan kardiyak
cerrahideki farkliliklar, anestezist, perfiizyonist ve pediyatrik yogun bakimdaki
uygulamalarinda sebep oldugu belirtmislerdir Maillet et al (10).

Shum-tim ve ark.’nin kardiyopulmoner bypassin indiikledigi sistemik
inflamatuar reaksiyonda, metilprednizolon tedavisinin zamanlamasiimn etkinligini
degerlendirdikleri ¢alismada, hi¢ steroid verilmeyen hastalarla, peroperatif donemde
metilprednizolon verilen hastalar arasinda inflamasyonun baskilanmasi anlaminda
anlamli farklilik bulamamisken, metilprednizolonun preoperatif donemde Casey (11)
uygulanmasiyla KPB’a bagli inflamasyonun anlamli derece baskilandigini ileri
stirmektedirler Shum-Tim (12). Daha once yapilmis septik sok c¢alismalart
metilprednizolon kullaniminin hastalarin sagkalim siirelerini arttirdigini gostermistir
Christman and Holden (13). Yillardir kortikosteroidler kardiyak operasyonlarda
kullanilmakta ancak etki mekanizmalari, etkinlikleri ve gilivenirlikleri halen tartigma
konusudur.

Retrospektif olarak yapilacak olan bu calisma ile konjenital agik kalp
ameliyat1 yapilan, fallot tetrolojili ve ventrikiiler septal defektli pediatrik hastalarda,
kullanilan prime soliisyonlardaki kortizon bilesenine gore preoperatif ve postoperatif

laktat seviyelerinin karsilikli olarak arastirilmasinin gosterilmesi hedeflenmektedir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1 Kardiyo Pulmoner Bypass ve Tarihcesi

Kardiyopulmoner baypas uygulamasi, kanin kalpten alinip, kalp-akciger
pompasi ile karbondioksitten arindirilip oksijenlendirilerek sistemik dolasima
verilmesi yani kalp ve akcigerlerin fonksiyonlarinin iistlenilmesidir. Boylelikle KPB,
duran kalpte cerrahinin daha kolay uygulanabilmesine olanak tanir. Kalp cerrahisi
sirasinda cerrahi tekniklerin basariyla uygulanabilmesi, genellikle sahanin kansiz ve
hareketsiz olmasini gerektirir Saribiilbiil (14).

Pediyatrik hastalarda KBP yonetimi ile erigkin hastalardaki KPB yonetimi
arasinda belirgin farkliliklar vardir. Bunlarin en 6nemlisi total sirkulatuar arreste
girilsin veya girilmesin pediyatrik yas grubunda hemen hemen rutin olarak hipotermi
uygulanmasidir. Pediyatrik hastalarda dolagimda bulunan kan voliimiiniin daha az
olmasi, oksijen tiikketiminin daha fazla olmasi, pulmoner vaskiiler yatagin reaktif
olmasi, altta yatan patolojiye bagli olmak {izere intra ve ekstra kardiyak santlar
olabilmesi, termoregiilasyonun immatiir olmas1 ve mikroemboliye karsi toleransin
zayif olmasi yonetim stratejisini komplike hale getiren 6zelliklerdir Berkowitz and
Gaynor (15).

Kalp cerrahisi giiniimiizde tiim diinyada siklikla uygulanan bir cerrahi yontem
olarak literatiirde yer almaktadir Duran ve Halic1 (16), Cobanoglu ve Isbir (17).11k kez
John Gibbon’un 1953 yilinda kalp-akciger makinasin1 basarili bir sekilde
kullanmasindan bu yana; zamanla gelistirilen pompalarda, kalp cerrahisi tekniklerinde
ve anestezi uygulamalarinda 6nemli ilerlemeler katedilmis, 6zellikle kalp cerrahisinde
pompa kullanimi giinlik bir uygulama halini almistir Esener (18), Nyhan and
Johns(19).

1931 yilinda John Gibbon tarafindan masif pulmoner embolili bir hastanin
tedavisi amaciyla gelistirilen ve 1953 yilinda rutin kullammma giren kalp-akciger
makinesi sayesinde giiniimiizde bir¢ok edinsel ve konjenital kalp hastalig1 giivenli bir

zaman dilimin igerisinde yapilabilir olmustur Saribiilbiil (14).



4.2 Ekstrakorporeal Dolasim ve Tarihsel Gelisimi

Kalp cerrahisi sirasinda cerrahi tekniklerin basariyla uygulanabilmesi,
genellikle sahanin kansiz ve hareketsiz olmasini gerektirir. Kalbin pompalama ve
akcigerlerin solunum fonksiyonlarini gecgici olarak iistlenen cihaza kalp akciger
makinas1 denir. Kalp ve akcigerlerin devre dist birakildig1 ve dolagimin kalp akciger

makinasiyla siirdiiriildiigii bu duruma ekstrakorporeal dolagim denir.

Fransiz fizyolojist Julien Jean Cesar Le Gallois 19. Yiizyillin baslarinda
ekstrakorporal dolasim ile ilgili ilk prensipleri kaleme almistir. Kalbin fonksiyonunu
siirekli enjeksiyon ile yerdegistirerek dogal ya da yapilabilirse yapay kan ile
degistirmeyi dnermistir Gibbon (20). Ik suni kalp akciger makinasi Von Frey ve
Gruber tarafindan1885°te yapilmistir. Gibbon, 6 Mayis 1953 giinii dogustan atriyal
septal defekt hastasi 18 yasinda bir kadin {izerinde ilk basarili kalp akciger makinesi
denemesini ger¢eklestirmistir. Makine 45 dakika parsiyel baypas seklinde 26 dakika
total bypass seklinde galisarak hastanin biitiin kalp ve akciger fonksiyonlarini basarili
bir sekilde devralmistir Lewis (21). 1962’de Galetti ve Brecher, kalp ve akcigerin
islevlerini viicut lizerinde en az zararhh etki birakacak sekilde, tamamen makine
tarafindan devir alarak ideal perfiizyonu olusturan sistemi gelistirdiler Pearson (22).
Cihaz teknolojisindeki ve bilimdeki gelismelere, yeni cerrahi tekniklere ragmen arzu

edilen ideal durum ancak giiniimiizde saglanabilmistir Zuhdi et al. (23).
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Sekil 4.2.1 Viicut dis1 (ekstrakorporeal) dolasim devresi

4.2.1 Ekstrakorporal Dolasim Sirasinda Hasta Denetimi ve Tedavisi

Perflizyonist, gaz degisimini kontrol etmek ve diizenlemek, kismi Oz ve CO2
basincinin durumunu kontrol etmek, asit-baz dengesi, renal fonksiyon, perfiizyon
basinci, sicaklik ve birtakim kan gazi degerlerini anlik izlemek zorundadir.
Perflizyonist bu parametreleri kapsamli bir bakis a¢is1 edinmek i¢in kullanir, ilgili

baglamda yorumlar ve uygun sekilde cevap verir.

4.3 Kalp Akciger Makinasi

Venodz kani kalpten baska bir yone ¢eviren, oksijen ekleyen, karbondioksiti
(CO2) temizleyen ve kani biiytik bir artere (genellikle aortaya) geri veren bir cihazdir
Morgan et al. (24).

Acik kalp ameliyatlarinin uygulanabilmesi i¢in ameliyat sahasinin kansiz ve
hareketsiz olmasi, kalbin ve akcigerlerin fonksiyonlarinin durdurulmasi gereklidir.
Ancak kalbin bosluklarinin kanla dolu olmasi ve bizzat kendisinin viicuda kani

pompalamasi nedeniyle, viicudun ihtiyaci olan kan dolasimi baska bir mekanizma ile



saglanamadig siirece ameliyat edilecek kalbin durdurulmasi ve kandan arindirilmasi
miimkiin olmayacaktir. Ciinkii kan dolasim1 durdugunda 6ncelikle beyin hiicreleri en

fazla 5 dakika gibi kisa bir zaman iginde 6lmektedir Lipton (25).

Bu cihaz esas itibariyle akcigerlerin iglevini iistlenen bir oksijenator ve kalbin
islevini iistlenen bir pompadan ibarettir.
Akcigerlere kan ugramaksizin oksijenator vasitasiyla kani1 oksijenlendirir ve

sistemik perfiizyonu saglar.

Resim 4.3.1 Kalp akciger makinasi

4.4 Kalp Akciger Makinasi Bilesenleri

4.4.1 Pompalar

Pompa konusundaki gelismeler erken yillarda oksineratorlerin gelisimine
gore daha problemli olmustur. Baslangigta bir motor tarafindan komprese edilen lastik
balonlar kullanilmis Livesey and Lennox (26), fakat Dale-Schuster valve’li
pompasinin ve De Bakey roller pompasinin icadiyla bu alandaki asil gelismeler
kaydedilmistir Dale and Schuster (27), DeBakey (28). Kan pompalar1 gérevlerine gore
roller pompalar ve santrifugal pompalar olmak {izere iki gruba ayrilirlar. Pompa, ileri
kan akisin1 devre boyunca hastaya geri donecek sekilde saglamak amaciyla perfiizyon
devresi i¢ine yerlestirilir. Bunun iki genel tiirii mevcuttur. Roller pompa ve sentrifiigal

pompa High et al. (29).
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4.4.1.1 Roller Pompa

En sik kullanilan, De Bakey tarafindan gelistirilmis pompa tiiriidiir DeBakey
(28). Giivenli, kullanim1 kolay ve maliyeti diisiitk pompalardir. Polivinilklorid veya
Silikon (silastik) tiipler travmaya direngli yapisi ve okliizyon esnasinda diisiik hemoliz
oranlaryla tercih edilir. Ancak Silikon tiipler daha fazla i¢ yiizeylerden kaynaklanan

partikiil embolilerine neden olurlar Briceno and Runge (30).

Resim 4.4.1.1 Roller Pompasi

4.4.1.2 Santrifugal Pompa

Magnetik alan kullanilarak sterilitenin korundugu bu pompalardaki itici giig
oratadaki mili ¢eviren elektrik motoru ile saglanir. Akim probu ile dlgiilen output,
pompa hiz1 ve basing gradyentine baghdir. Artyiik bagimli bu sistemlerin, uzun siireli
pefiizyonlarda roller pompalardan stiin oldugu gosterilmistir. Bu sistemlerde hava
embolisi riski ¢ok diisliktiir. Pulsatilite saglamak icin impelleri hizlandirip
yavaslatmak gerekir, ancak saglanabilecek nabiz farki en fazla 10mmHg olarak kalir
Kiigtiker (31).

Her ne kadar bu pompa atardamara ait bir pompa olarak kullaniliyor olsa da
yine de emici pompa &zelligi bulunmamaktadir. Sentrifiigal pompalar uzun siiren
ameliyatlarda az kan kayb1 saglama avantajina sahiptirler Baufreton et al. (32).
Trombin sentezi daha diisiiktiir ve daha az antikoagiilasyona ihtiya¢ duyarlar Murphy
(33).
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Resim 4.4.1.2 Santrifugal Pompa

4.4.2 Venoz Rezervuar

Venoz Rezervuarlar voliim rezervuarlaridir ve arteryel pompanin hemen
oncesine yerlestirilirler. Ekstrakorporeal sirkiilasyonda Ven6z doniisiin bosaldig:
yerdir. Perfiizyon sisteminin deposu olarak gorev alirlar. Perflizyon boyunca cesitli
ilaclarin, kan iriinlerinin ve gerekli prime voliimlerin giivenli sekilde verilmesine

olanak saglarlar.

Resim 4.4.2 Rezervuar

4.4.3 Oksijenator

Oksijenatdr olarak da adlandirilan yapay akciger, akcigerin biitiin
fonksiyonunu KPB sirasinda iistlenir. Bu nedenle hayati gaz degisimlerinden
sorumludur. Yaygin klinik kullanimiyla oksijenator terimi, ekstrakorporal sirkiilasyon
stireci boyunca hastanin akcigerlerinin isleyisine yardimci olan perfiizyon aygitinin bir
kism1 anlamina gelmektedir. Oksijenator, karbondioksit, anestezik ve muhtemel diger
gazlar1 sirkiilasyonun i¢ine veya disina nakledebilir. Ayrica, tiim modern

oksijenatorlerin integral 1s1 degistiricileri vardir ve ana rezervuar islevi ve vendz
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rezervuar emiliminden geri donen kan igin filtre gorevi goriirler. Bubble ve mebran
oksijenator olmak tiziire iki tipdirler Glenn et al. (34).

4.4.3.1 Bubble Oksijenator

Bubble oksijenatorlerde oksijen direkt olarak sistemik venoz kanla difiizyon
sahasinda karsilagir. Difiizyon sahasinda kanin i¢inde binlerce kii¢iik oksijen bubble’1
olusur. Gaz degisimi her bir bubble etrafinda olusan ince film tabakasinda olur.
Kabondioksit bubble i¢ine diffiize olur Oz ise kana geger. Karbondioksit plazmaya
oksijenden 20 kez daha hizli diffiize olur. Giiniimiizde bubble oksijenatdrlerin degeri
vardir ve kullanilmamaktadir. Bubble oksijenatorler membran oksijenatorlerden daha
ucuzdur ancak kan travmasi devamlidir. Her kabarcik yabanci yeni bir cisim olarak

algilanir Pearson (22), Clark et al. (35).
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Sekil 4.4.3.1 Karigim haznesi, 1s1 degistirici, kopiik giderici ve arteryal rezervuari gosteren
tipik bir bubble oksijenatédr. Kesik ¢izgi kanin izledigi yolu gostermektedir Little (36).

4.4.3.2 Membran Oksijenator

Membran oksijenatorlerde gaz kan ile direkt temasa girmez. Oksijen plazma
icersinde zor diffiize oldugu i¢in kanin ¢ok biiylik bir alana yayilmas: gerekir (2-
5.4m?). Silikon veya poliprolen mikropor membran vasitasi ile kan ile gazin

kompartmanlari ayrilir. Mebran oksijenatorlerde yiizey sabittir.

Kan ile temas ettiginde kisa bir siirede plazma proteinleri ile kaplanir. Bu kan

proteinlerin aktivasyonunu azaltir. Membran oksijenatorlerde kan hasarmin ¢ogu ilk
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birka¢ dakika igersin de olur. Membran oksijenatorler akcigerin kan-gaz degisim
alanma (100m?) ne kadar yaklasabilirse kan-gaz degisiminde basing azalabilecek ve
kan travmasi ve diger komplikasyonlar minumuma indirilecektir Pearson (22), Clark
et al. (35).

Kan girisi
Il

Kan girigi  Su girisi

Kan cikis

1 ?TUkenen
'gazm cikisi

Sekil 4.4.3.2 Hollow fiber membran oksijenatoriin kan giris ve ¢ikig noktalar1 ve i¢ yapisi
Glenn et al. (34).

4.4.4 Is1 Degistiriciler

Kardiyopulmoner bypass esnasinda viicut 1sisinin kontrolii i¢in 1s1 degistirici
gereklidir. Is1 degistiricinin i¢inde 1°C ile 42 °C arasinda su dolasir. Kan 42 °C’nin
tizerinde 1sitilirsa kan proteinleri hasar goriir. Kanin hastadan ayrildig:r ve girdigi
yerdeki 1s1 farkindan dolay1 soguma genelde 1sinmadan hizl olur. Yetiskinde soguma
esnasinda 1s1 dakikada 0,7— 1,5 °C azalir. Isinma esnasinda ise dakikada 0,2—-0,5 °C

artar www.megep.meb.gov.tr (37).
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4.4 5 Kaniiller

Kaniiller hastanin extrakorporeal dolasim (EKD). sistemi ve vaskiiler/damar
sistemi arasinda ara yiizdiir. ilgili damarlara HLM nin tiip sistemine steril baglantis

yapilmadan once giivenle ve havasi alinmis olarak bir cerrah tarafindan yerlestirilir.

4.45.1 Arterial Kaniil

Avrterial kaniil genellikle asendan aortaya, sag brakiosefalik trunkusun hemen
proksimaline yerlestirilir. Ancak arteriyel sistemde yeterli biiylikliikkte herhangi bir
yere konmasi miimkiindiir. Alternatif kaniilasyon sahalar1 femoral, iliak, aksiller
arterler, desendan torasik ya da abdominal aort olabilir. Femoral arter kaniilasyonu
aort diseksiyonlarinda, reoperasyonlarda, kardiyopulmoner bypassin mediasten
acilmadan Once saglanmasi gereken durumlarda, acil durumlarda hizli kaniilasyon
arzulandiginda tercih edilir. Torakoskopik, port-access ve robotik cerrahi
teknolojisinde kiigiik cilt insizyonlariyla periferik arterlerin ve venlerin perkiitan
kaniilasyonu miimkiindiir. Kaniildeki basin¢ farki akim ile dogru, i¢c capi ile ters
orantilidir. Dar kaniillerle uygulanan yiiksek kan akimi asirt basing farklar1 (>100
mmHg) tiirbiilans, kavitasyon yaratir. Bu kan elemanlar1 ve sistemin baglantilari i¢in
zararhidir. Bu basing farkinin azaltmak ic¢in kullanilan kaniillerin sadece uglarinin

caplart azaltilir www.kvc.hacettepe.edu.tr (38).

Resim 4.4.5.1 Arterial kantil
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4.4.5.2 Venoz Kanil

Venoz kaniiller hastanin kanint vendz damar sisteminden extrakorporeal
sisteme bosaltir. En yaygin kullanilan kaniiller iki asamali olarak bilinen kaniillerdir.
Kaniillerin yandan ac¢ilan ucu inferiyor vena cava’da toplardamar igine
yerlestirilmisdir ve superior vena cava’da gelen kan ile sag atrium’dan gelen kan,
ikinci asamada yandan ac¢ilim yoluyla bosaltilir. Secilmis kaniillerin tiirii ve boyutu
arterial bolgedeki benzer durumlarmma gore karar verilir. Bununla birlikte, venoz
kaniiller gerc¢ekte biiyiiktiir, ¢linkii venoz alandaki kan akigi genellikle hidrostatik

emmeden dolayidir www.kvc.hacettepe.edu.tr (38).

Resim 4.4.5.2 Venoz kaniil

4.5 Prime Soliisyon

Ik zamanlar prime solusyonu olarak tam kan kullanilmakta, eski pompa
sistemlerinin hacmi daha fazla oldugu icin 8-10 {iiniteye kadar kan kullanimi
gerekmekte ve bu da kalp cerrahisi i¢in ciddi bir kan bankasi destegi ve yiiksek maliyet
anlamina gelmekteydi Kawamura et al. (39), ). Niinikoski et al. (40). Kan dis1 prime
soliisyonu kullanim1 ilk olarak 1959 yilinda Nepture ve Panico tarafindan tarif
edilmistir. Giiniimtizde ilk se¢enegi dengeli kristalloid sivilar olusturmaktadir Kocak
(41).

Pediyatrik devrelerin yaklagik 700-800 ml oldugu disiiniiliirse, bu miktar
siklikla bir infantin kan voliimiinden fazla olacak ve asir1 hemodilusyona neden
olacaktir. Bu nedenle ¢ogu klinikte pediyatrik hasta grubunda prime soliisyonuna kan

ilavesi yapilmaktadir Kessler and Messmer (42).Acik kalp cerrahisi ve KPB’nin ilk
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uygulanmaya baslandigi donemlerde prime soliisyonu olarak heparinize taze kan
kullanilmistir Tiryakioglu ve ark. (43). Kristalloid prime soliisyonlari kolloid prime
soliisyonlar1 ile karsilastirildiginda, kolloid prime soliisyonlari ile plazma ozmotik
basincinin daha az etkilendigi, ekstravaskiiler alana sivi kagis1 ve buna bagl doku
O6deminin daha az gelistigi gosterilmektedir Eising et al. (44), Sade et al. (45), Rex et
al. (46).

4.5.1 Kristalloid Soliisyonlar

Kristalloid sivilarin temel komponenti NaCl’diir. Damar dist sivinin % 75-
80’ini olugturan damar dis1 kompartman Na’unda % 75-80’ini igermektedir. Dolayis1
ile damar igine verilen kristalloidler bu dagilimi izleyerek tiim hiicre dis1 alana
dagilirlar. Kristalloid soliisyonlarin se¢imi sivi kaybinin tipine gore yapilmaktadir.
Intraoperatif siv1 kayiplarinim ¢ogu izotoniktir. Genellikle kullanilan s1vi1 laktatlh ringer

soliisyonudur Boldt (47).

4.5.2 Kolloid Soliisyonlar

Bu sivilar, plazma yerine gegebilen ve plazma proteinlerinin bazi iglevlerini
tistlenebilen maddelerdir. Bu islevlerin en 6nemlisi onkotik basing yani sivi baglama
kapasitesidir ve kolloid osmotik basing (KOB) olarak adlandirilir. Bu nedenle bu
soliisyonlara plazma genisleticiler de denir.

Kapiller ve glomeriiler membrandan ge¢me 06zellikleri kristalloidlerden daha az ve
sinirlidir. Kolloid sivilarin damar i¢inde kalma 6zelligi ve siiresi ile sivi baglama
kapasitesi, ortalasma molekil agirliklari, iclerindeki farkli molekiillerin dagilimu,

kolloid madde yogunlugu ve biyolojik yikim sekillerine baglidir Ley (48).

4.6 Kortizol (Serum)

Insanda kortizon (E), esas olarak 11BHSD tip 2 enzimi ile kortizoliin 11
hidroksil grubunun oksidasyonu sonucu 11 ketona doniismesiyle olusur Makin and
Gower (49). 11BHSD tip 2 mineralokortikoid hedef dokularda, temel olarak bobrek,
kolon, ve paratiroid bezde lokalizedir. Kortizoliin kortizona major doniisiim yeri
bobrektir Whitworth et al. (50). Kortizol 11 beta hidroksisteroid dehidrogenaz
(11BHSD). Tip 2 enzimi ile kortizona doniigiir Burtis et al. (51). Kortizonun
glukokortikoid aktivitesi yoktur Schwartz (52).
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Kortizol, enerji metabolizmasi, sivi elektrolit dengesi ve kan basincinin
devamliligi, immiinmodiilasyon, stres yaniti, hiicresel ¢cogalma ve farklilasma gibi

bir¢ok yasamsal olayin diizenlenmesinde gérev alir Mert (53).

Antijen antikor birlesmesi veya antijen tarafindan duyarli lenfositlerin aktive
edilmesi sonucu alerjik iltihap olayr da glukokortikoidler tarafindan inhibe edilir.
Makrofajlarin  aktivasyonunu ve onlarin IL-1 ve TNF-a sentezlemesini ve
saltvermesini  Onlerler, kompleman sistemini inhibe ederler. Glukokortikoidler
kardiyopulmoner bypassa bagli gelisen inflamatuar siirecin hem erken fazi (artmis
kapiller gecirgenlik, odem olusumu, lokosit migrasyonu) hem de ge¢ fazini (kapiller
proliferasyon, kollajen birikimi) baskilar Royson et al. (54).Yine, glukokortikoid
kullaniminin hem plazma endotoksini hem de IL-6 diizeylerindeki intraoperatif
artiglart azalttig1 gosterilmistir Hall et al. (55).

CH,OH
. OH

HSDI11B2
-

Kortizol Kortizon
A** B-Rediiktaz veya A** a-rediiktaz

CH>OH O. CH>OH
OH WOH

i
HH HH

Dihidrokortizol (DHF) Dihidrokortizon (DHE)

3a- Hidroksisteroid dehidrogenaz

o CH,OH O. CHLOH
L OH

HO

Kortolon

Sekil 4.6. Kortizol metabolizmas1 Burtis et al. (51).
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4.6.1 Kortizoliin Metabolik ve Fizyolozik Etkileri

Kortizol, enerji metabolizmasi, sivi elektrolit dengesi ve kan basincinin
devamliligi, immiinmodiilasyon, stres yaniti, hiicresel ¢ogalma ve farklilasma gibi
birgok yasamsal olayin diizenlenmesinde gorev alir Mert (53). Kan sekerini yiikseltici

etki olusturur.

Katekolaminler gibi vazokonstruktif maddelerin etkisini arttirarak periferik
damar tonus artigina neden olur Greenspan and Gardner (56). Anjiotensin II’ye cevabi
diizenler. Normal kardiyak fonksiyonlarin devami i¢in kortizol gereklidir. Kortizol,
glomeriiler kan akimini ve glomeriiler filtrasyon hizini arttirir Mert (53). Bobrekteki
diger bir etkisi de fosfat sekresyonunu artirmaktir, serum fosfat diizeyinin diismesini

tiibiiler fosfat emilimini azaltmak yoluyla saglar Greenspan and Gardner (56).

4.7 Laktat

Laktat tliimiiyle glukoz metabolizmasindan iiretilir. Hayvan c¢alismalari
yiiksek laktat seviyelerinin oksijen eksikliginde artmis glukoz yikimi i¢in kuvvetli bir
uyar1 oldugunu gostermistir Garrat and Morgan (57). Bazal iiretilen miktar ise 0.8
mol/kg/saattir (1300 mmol/giin). Laktati temizleyen major organlar ise, % 50
karaciger ve % 30 bobrektir. Kalp de laktat kullanimina katilir. Laktat pH’1n fizyolojik
sinirlar i¢inde kaldigi durumlarda, giiglii bir iyondur Siggaard et al. (58).

Laktat, karacigerde glukoneogeneze girerek metabolize edilmektedir. Kritik
hastada bu metabolik yol bozulursa veya artan bikarbonatin renal atilimi etkilenirse
(kritik hastalarin bir kismi1 zorunlu asidik idrar iiretir) alkaloz ve hipokalemi gelisebilir
Gertz et al. (59).Miyokard, KPB sirasinda belirgin bir laktat kaynagidir Siggaard et al.
(58). Laktat ol¢limiinde iki yontem kullanilir. Spektrofotometrik yontemle proteinden
arinmis kanda 6l¢lim veya kan gazi analizlerinde 6l¢iim. Kan gazi analizleri ile 6l¢iim,
laktat1 %13 kadar yiiksek 6l¢mekte, ancak sonu¢ hematokrite gore diizeltilirse fark
azalmaktadir. Plazma laktat konsantrasyonunun normal degeri 0,3-1,3 mmol/L’dir

Raper et al. (60), Inoue et al. (61).

Laktat diizeyi perflizyon ve oksijenizasyon yeterliliginin ve mikrosirkulatuar
fonksiyon bozuklugunun global bir gostergesi olarak kullanilmaktadir Arnold and

Shapiro (62).Hipoksi donemlerinde laktat enerji saglamak amaciyla glukoza
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dontismektedir Fuller and Delinger (63). Sonyillarda KPB sirasinda akcigerden laktat
salinimi1 oldugu ve bu salinmanin pulmoner hasarin belirteci olarak kullanilabilecegini

gosteren ¢alismalar vardir Gasparovic et al. (64).
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Sekil 4.7. Laktat metabolizmas1 Gladden (65).
4.8 Fallot Tetrolojisi

4.8.1 Tarihgesi ve Tanim

Fallot Tetralojisi (TOF) en sik gozlenen siyanotik konjenital kalp hastaligidir
(SKKH). Konjenital kalp hastaliklar1 arasinda yaklasik olarak %9,4 oraninda gozlenir
Neema et al. (66). Tam diizeltme operasyonu uygulanabilen hasta grubuna girmektedir
Soto and McConnell (67), Gidding et al. (68). ABD’de yaklasik yilda 3000 yeni vaka
tan1 almaktadir Murphy et al. (69). ilk kez Danimarka’l1 anatomist Niels Stenson 1671
yilinda bu malformasyonun anatomik tarifini yapmis, 1888’de isim babasi olan
Etienne-Louis Arthur Fallot tarafindan “La maladie Blue” olarak tarif edilmistir
Kayiran ve ark. (70).

Yenidogan bir¢cok hastada normal pulmoner kan akisi s6z konusu iken
yasamin ilk birka¢ haftas1 veya birka¢ ayinda darligin ilerlemesi ile siyanoz
gelismektedir. Giliniimiizde gelismis iilkelerde siddetli siyanozlarin, tekrarlayan

hipersiyanotik ndbetlerin, ¢gdmelme ve pulmoner kan akiminin yetersizligine baglh
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gelisen diger sonuglar genellikle goriilmez. Ciinkii bu {ilkelerde gec taniya nadir olarak
rastlanmakta ve siitcocuklarinda palyatif prosediirler uygulanmakta veya siklikla,
yasamin ilk aylarinda tam diizeltme operasyonuna gidilmektedir. Bir¢gok dogumsal
kalp hastaliklarinda oldugu gibi Fallot tetralojisinin de antenatal donemde tanisi
konmaktadir Ertugrul ve ark. (71). Cerrahi tedavinin gelisiminden once Fallot
tetratolojisi ile dogan hastalarin % 50’si yasamin ilk bir ka¢ yilinda hayatini
kaybediyordu ve hayatta kalan hastalarin da 30 yildan fazla yasamasi ¢ok nadir goriilen
bir durumdu Bertranou et al. (72).

Glinlimiizde ise bu hastalikla dogan neredeyse tiim bireylerin cerrahi
tedaviden sonra yetiskinlik donemine kadar yasamlarini devam ettirebilmeleri

miimkiin olmaktadir Caspi et al. (73).

4.8.2 Epidemiyolojisi

Konjenital kalp hastaliklari en sik goriilen major konjenital anomalilerden biri
olmakla birlikte, nedenleri hakkinda en az bilgi sahibi oldugumuz hastalik grubudur.
Konjenital kalp hastaligi (KKH). sikligi tim canli dogumlarda yaklasik % 0,5-0,8
olarak bilinmektedir Ferencz et al. (74), Flanagan et al. (75). Bu oran 6lii dogumlarda
% 34, abortuslarda % 10-25 ve prematiirelerde (patent duktus arteriyozus disinda) %
2 ile daha yiiksektir. Konjenital kalp hastaliklar1 semptomlar: itibariyle genis bir
spektruma sahiptir. 1000 yenidoganin 2-3’iinde yasamin ilk bir yili igerisinde kalp
hastalig1 semptomlar1 ortaya ¢ikar. Konjenital kalp hastaliklar1 ile dogan bebeklerin
ise ilk hafta % 40-50’ sine, birinci ayda % 50—60’ ma tani konabilmektedir Bernstein
(76), Giirkan (77). 2002—2003 yillar1 arasinda Giiven ve arkadaslari1 Giiven ve ark. (78)
tarafindan yapilan bir ¢calismada prematiir ve matiir yenidogan servislerine yatirilan
bebeklere yapilan ekokardiyografik inceleme neticesinde konjenital kalp hastaligi
sikligr % 4,9 olarak bulunmugstur. Bu ¢alismada konjenital kalp hastali§1 saptanan
olgular kalp-damar sistemi dis1 nedenlerle hastaneye yatirilabileceginden, yenidogan
doneminde kalp hastaliklar1 yoniinden degerlendirmenin 6nemi vurgulanmistir. En sik
saptanan asiyanotik konjenital kalp hastalig1 atriyal septal defekt (ASD) ve ventrikiiler
septal defekt (VSD) iken, siyanotik hastaliklar arasinda en sik biiyiik arter
transpozisyonu ve Fallot tetralojisi bulunmustur. Konjenital kalp hastaliklarinin sikligi

irka bagl degisiklik géstermemektedir. Buna karst KKH dagilimi iginde cinsiyet ile
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bazi hastalik tipleri arasinda iliski oldugu bildirilmistir. Tiim kalp defektlerinin
dogumsal siklig1, onemli ve ciddi kalp defektleri, 6zellikle siyanotik ve kompleks
olanlar1 erkeklerde kizlardan daha fazladir Giirkan (77), Morris (79).

4.8.3 Anatomisi

Fallot tetralojisi, sag ventrikiil infundibulumun yetersiz gelisimi ve
infundibiiler septumun yer degistirmesinden kaynaklanan anatomik malformasyonlar
kompleksidir. Dort komponenti bulunur

1- Ventrikiil septum defekti
2- Sag ventrikiil ¢cikim yolunun obstriiksiyonu (pulmoner darlik)
3- Sag ventrikiil hipertrofisi

4- Aortanin dekstropozisyonu
Pulmoner kapak, olgularin % 75’inde stenotik, 2/3’ilinde ise bikiispittir. FT e eslik
edebilen diger anomaliler atrial septal defekt, sag arkus aorta, koroner arter
anomalileri, atriyoventrikiiler septal defektler ve pulmoner vendz doniis anomalisidir.
Koroner anomaliler i¢inde en Onemlisi, sol anterior desendan arterin sag koroner
arterin proksimalinden ¢ikmasi ve sag ventrikiil ¢ikis yolunu ¢aprazlamasidir. Fallot

Tetralojisinin bazi varyasyonlariin bilinmesi 6nemlidir Nollert et al. (80).

4.8.3.1 Aorta

“Outlet” septumun RV’e dogru deviasyonu nedeniyle aortik kok muskiiler
ventrikiiler septumun uzerine ata biner tarzda oturur. RV ¢ikimindaki obtriiksiiyona
bagl olarak akim genellikle VSD yoluyla aortaya dogru olur. Bu nedenle eriskin
yaslara gelen ve duzeltme yapilmamis hastalarda aort kokii dilatasyonuna
rastlanilabilir Chowdhury et al. (81), Tan et al. (82).

4.8.3.2 Sag Ventrikiil Cikim Yolu Darhg

Septopariyetal trabekulasyonlarin anormal dizilimi ve outlet septumun
anterior deviasyonu subpulmonik ¢ikim darliginin baslica nedenleridir. Darlik dinamik
karekterde olup katekolaminlere ve intravaskuler volum azligina duyarlidir Roekens
and Zuckerber (83), Kothari (84). Obstriiksiiyon genellikle subpulmonik bolgenin

otesine ilerler. Pulmoner kapak hipoplastik, anormal fonksiyon gosteren yapida
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olabilir. Pulmoner arterlerde hipoplazi ve/veya segmenter darliklar goriilmesi nadir
degildir. RVOTO esasinda genis ve siirekliligi olan bir spektrum gosterir fakat cerrahi
pratikte kullanigli olabilecek izole infundibuler stenoz (%26), infundibuler ve valvuler
stenoz (%74), diffuz RVOT hipoplazisi (%4), infundibuler-valviiler ve aniiler stenoz
(%16) ve dominant valviiler stenoz (nadir) seklinde siniflandirma yapilmistir
Kouchukos et al. (85).

4.8.3.3 Sag Ventrikiil Hipertrofisi

Anatomik bir patoloji degildir. Sag ventrikul ¢ikis yolu darligina ikincil
olarak gelismektedir. Yasla birlikte sagventrikul hipertofisi artmaktadir. Hipertrofiye
bagli sag ventrikul normalden daha genistir. Genellikle sag ventrikiiliin duvar kalinligi,
sol ventrikiil duvar kalinligina esittir. Trabekiilasyonlar daha kalindir. Sag ventrikiiliin
diyastol sonu hacmi ve ejeksiyon fraksiyonu orta derecede azalmistir Graham et al.
(86). Fallot tetralojisi ile birlikte ek major kardiyak anomaliler nadir izlenmektedir.
Patent duktus arteriozus, ek ventrikuler septal defekt en sik eslik eden anomalilerdir.
Infantlarda patent foramen ovale siklikla anomaliye eslik eder. Gergek bir atriyal septal
defekt ise olgularin %10’unda bulunmaktadir Shinebourne et al. (87), Piran et al. (88).
Fallot tetralojisi ve atrioventrikuler septal defekt birlikteligi genellikle Down
sendromlu olgularda goriilmektedir. Olgularin %]11’inde persistan sol superior vena
kava mevcuttur Siwik et al. (89). Situs inversus totalis, parsiyel anormal pulmoner
vendz doniis daha az eslik eden diger anomalilerdir. Fallot tetralojisinde sol kalp
anomalileri nadirdir. Aort yetersizligi aort kapak prolapsusuna, bikiispit aort kapak
yapisina, aort kok dilatasyonuna veya aort kapak endokarditine ikincil gelisebilir
Shinebourne et al. (87), Tan et al. (90).

4.8.4 Fallot Tetralojisi’nin Anatomik Varyantlari

4.8.4.1 Fallot Tetralojisi ve Pulmoner Artrezi

Pulmoner atrezinin eslik ettigi FT olgular1 klinik spektrumun en agir tarafinda
yer almaktadir. Genelde distal pulmoner yatak da hipoplaziktir. Tiim FT’lilerin
%15’inde goriiliir. Imperfore pulmoner kapak mevcuttur. Hastalarin yarisinda

pulmoner arterler konfluen olup genellikle PDA yoluyla kanlanir. Pulmoner arteryel
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devamlilik olmadig1 hallerde dolasim kollateraller araciligi ile veya kollateral arterler

ve arteryel duktus kombinasyonu yoluyla olur Villafaiie et al. (91).

4.8.4.2 Fallot Tetralojisi ve Pulmoner Kapak Yoklugu

Bu lezyonda pulmoner kapakta disgenezi, aniiler stenoz ve pulmoner
yetersizlik vardir. Olgularin tamamma yakinda FT’nin intrakardiyak ozellikleri
bulunur. Ana pulmoner arter ve dallarinda genisleme sik olarak goriiliir. Pulmoner
arterlerdeki mediastinal anormalliklere ek olarak intraparenkimal pulmoner arterlerde
de yapisal anormallikler gozlenir. Havayolu tipik olarak anormaldir, mediastende
trakeobronsiyal malazi goriilebilir. Bu hastalar ikigruba ayrilabilir. ilk grupta ciddi
kardiyorespiratuar distresi bulunan yenidoganlar, diger grupta ise yenidogan donemini
gecebilmis daha biiyiik bebekler yer alir. Ik gruptaki yenidoganlarda dogumu izleyen
ilk saatlerde ciddi solunum sikintisi, siyanoz ve trakeobronsiyal kompresyona bagl
olarak hava hapsi gozlenir. VSD yoluyla sagdan sola sant ve ventilasyon-perfiizyon
dengesizligine bagli olarak pulmoner vendz desatiirasyon birlikteligi sonucu
hipoksemi bulunur. Trakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon gaz degisimini
diizeltmede yeterli olmayabilir, ancak PEEP uygulamas1 ile havayollarmin agik
tutulmas1 yarar saglayabilir. Bu grupta erken onarim gerekir. Cerrahi girisim,
pulmoner arterlere 6n ve arka plikasyon, VSD kapatilmas1 ve sag ventrikiil ¢ikis
yoluna transaniiler yama konulmasindan ibarettir. Teknik agidan yeterli bir
diizeltmeye karsin bu yenidoganlarin ¢ogunda pulmoner sorunlar devam edebilir,
bazilarinda degisen oranlarda bronkospazm kalabilir, bazilarinda ise trakeostomi, uzun

stireli ventilasyon ve PEEP gerekli olabilir Nollert et al. (92).

4.8.4.3 Fallot Tetralojisi ve Avsd

AVSD, FT’li hastalarin %2’sinde bulunur. Klinik prezentasyon ve medikal
yaklagim benzer olmasina ragmen cerrahi tamiri ve postoperatif takibi oldukca

komplekstir Alsoufi et al. (93).

4.8.5 Patofizyolojisi

FT’nde VSD hemen her zaman iki ventrikul basinci esit olacak sekilde
nonrestrikfiftir. RV cikim yolu darliginin ciddiyeti defektten olan kan akiminin

yoniinii ve miktarin1 belirler. Ciddi obtriiksiiyon veya pulmoner atrezi varliginda
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sagdan sola santin miktar1 fazla ve siyanozun derecesi agir olur. Bu hastalarda dogum
sonrasi erken cerrahi girisim gerekmektedir Sommer et al. (94). Bununla birlikte
hastalarin birgogunun dogumda pulmoner kan akimi yeterli olmasina karsin yasamin
ilk birkag haftasi ya da ay1 igerisinde artan siyanoz ortaya g¢ikar. Tani konmamis
hastalarda ilerleyici siyanoz, hipersiyanotik nobetler, ¢omelme ve pulmoner kan
akimindaki azalmaya bagli diger sonuglar ortaya ¢ikabilir. Hipersiyanotik nobet
meydana geldiginde hastanin sakinlestirilmesi, intra vaskiiler sivi ve nazal O destegi,
varsa asidozun diizeltilmesi ve periferik vaskiiler rezistansi arttirict ajanlarin
(6rn:Fenilefrin)  kullanilmast  faydali  olacaktir. ~ Propranolol ile RV
hiperkontraktilitesinin ve kalp hizinin azaltilmasi ile cerrahi dncesi hipersiyanotik

nobetlerin kontrolu miimkiin olabilir.

4.8.6 Cerrahi Tedavi

Ameliyatin ne zaman yapilacagi ve secilecek teknik konusunda tartigmalar
halen stirmektedir. Hipersiyanotik ataklari olan ya da agir siyanozlu semptomatik
olgularda, baslangi¢ olarak, subklavian arter ile PA arasina tiip greft yerlestirilerek
uygulanan modifiye Blalock-Taussig (MBT) sant1 (iki-asamali tamir) tercih eden
merkezler varken, bu ¢ocuklarda da acil tam diizeltme ameliyatini (tek-agamali tamir)
savunan ve uygulayan merkezler vardir. Tartisma, asemptomatik FT’li ¢ocuklarda
cerrahi zamanlama konusunda da devam etmektedir. Bu hastalarda, elektif tamirin
neonatal donemden itibaren uygulanmasini savunan merkezler bulunurken, 1 yasina
kadar beklemeyi savunanlar da vardir. Cogu cerrah, asemptomatik FT’li infantlar1 4-6
ay arasi tam diizeltme amaliyatina almaktadir. Sag ventrikiiliin uzun siireli yiiksek
basinca maruz kalmasi ile; fibrozis, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda bozulma gibi
miyokardiyal degisiklikler goriilebilir. Bu durum miyokardiyal performansin
bozulmasina ve ventrikiiler aritmilere yol agabilmektedir. FT nin tam diizeltme yas1
geciktikge, sol ventrikiil (LV). fonksiyonlari da etkilenmektedir Jonas (95). Tam
diizeltme ameliyatinin erken yapilmasi sayesinde bir yandan uzun siireli hipokseminin
ortaya ¢ikarabilecegi serebral abse, inme gibi komplikasyonlar dnlenir, diger yandan
RV fonksiyonlar1 korunur, ayrica cocugun mental ve fizik gelisiminin geri kalmamasi
saglanir. Tek agsamali tamir tercih edilerek MBT santin neden olacagi pulmoner arter

distorsiyonu, ventrikiile ilave volum yiikii, torakotomi ile olusan cerrahi risk, progresif
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vaskiiler hastalik gibi potansiyel risklerden de kaginilmig olur Moss et al. (96), Apitz
et al. (97). Fallot tetralojisinin cerrahi onarimida amag; RVOT darliginin, pulmoner
kapak fonksiyonlarin1 olabildigince koruyarak giderilmesi ve VSD’nin blok
olusturulmadan kapatilmasidir. Kardiyopulmoner by-pass altinda median sternotomi
ile transatrial ya da transventrikiiler yaklasim uygulanir. Transatrial yaklasim ile VSD
tamiri ve kas bantlarmin rezeksiyonu miimkiindiir. Infundibulumdan sag
ventrikiilotomi ile gercgeklestirilen 6 transventrikiiler yaklasim, VSD tamirine ve
infundibuler insizyonun yama ile kapatilmasina olanak tanir ve yaygin endokardiyal
skar olusumuna yol agan agresif kas rezeksiyonu yapmadan hipoplastik infundibulum
genisletilebilir. Ayrica trikiispit kapaga ve ileti demetine zarar verebilecek trikiispit
aniilusunun agir1 traksiyonuna gerek kalmadan VSD kapatilmis olur. Transventrikiiler
yaklagimda da dikkat edilmesi gereken noktalar vardir. Bunlar; hem ventrikiilotomi
sirasinda hem de dikis esnasinda koroner arterlere zarar verilmemesi, ventrikiilotomi
uzunlugunun sinirl tutulmasi, VSD kapatilirken trikiispit kapak kordasinin korunmasi
ve infundibuler kas bantlarinin divizyonu sirasinda moderator banda zarar verilmemesi
olarak siralanabilir Jonas (95). RVOTO’nun giderilmesi islemi; kas bantlarinin
rezeksiyonunu, infundibuler yama uygulamasini, transaniiler yama kullanilmasini,
pulmoner valvotomi ya da valvektomiyi, MPA ve dallarina arterioplastiyi ve RV-PA
arasina kapakli kondiiit implantasyonunu kapsayabilmektedir. Aniilus ve pulmoner
arter genisligi yeterli ise sadece sag ventrikiilotomiye yapay yama eklenir ve pulmoner
kapak fonksiyonlar1 miimkiin oldugunca korunur. Ciddi RVOTO’lu, pulmoner
aniilusu agir hipoplazik ve displastik kapakli olgularda RVOT rekonstriiksiyonu
tartismalidir. Kapak koruyucu tamir sansi olmayan ¢ocuklarda iki segenek vardir;

transanuler yama ya da kapakli konduit yerlestirilmesi.
4.9 Ventriikiiler Septal Defekt

4.9.1 Tanim ve Tarihgesi

Ventrikiiler septal defekt (VSD), her iki ventrikiilii ayiran septum iizerinde
bir veya daha fazla sayida ve g¢esitli biiylikliikte olabilen agikliklar olarak
tanimlanabilir. Ik kez bir cocuk hekimi olan Henri Roger tarafindan 1879 tarihinde
oskiiltasyon bulgular1 ve postmortem otopsi sonucunda tanimlanmis ve bu dénemde

‘Roger Hastaligr’ olarak adlandirilmistir Ulus ve ark. (98).
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Ventrikiiler septal defekt kapatilmasi konjenital kalp cerrahisinin en sik uygulanan
islemlerindendir. Ancak VSD’in kapatilmasinda amag, yalniz iki ventrikiilii ayirmak
degil, ayn1 zamanda kalbin geometrisini bozmamak ve myokardiyal hasarlanmay1 en
aza indirgemektir Lock et al. (99), Alison et al. (100).

Siit ¢ocuklugu doneminde ve genis VSD“lerde cerrahi tedavi endikasyonlari
tizerinde biiyiik oranda konsensus olusmustur. Ancak kiiclik-orta genisglikte VSD*nin
tedavi endikasyonlar iizerinde tartigmalar devam etmektedir. Siit cocuklugu dénemi
sonrasindaki asemptomatik ¢ocuklarda normal pulmoner arter basinci varliginda
pulmoner/sistemik kan akimlart oran1 (Qp/Qs) > 2 ise VSD*nin kapatilmast onerilir

McDaniel and Gutgesell (101), Tynan and Anderson (102), Fyler (103).

4.9.2 Epidemiyolojisi

Ekokardiyografi (EKO) klinik kullanima girmeden 6nce VSD’in prevalansi
hakkindaki bilgiler yetersizdi. Ciinkii izole defekti olan pek c¢ok hasta
asemptomatiktiVSD, bikiispit aort kapagindan sonra en sik goriilen dogumsal kalp
hastaligidir. Tiim dogumsal kalp hastaliklarinin %20 kadarin1 olusturmaktadir Aquaro
et al. (104). Daha o6nceki yillarda yapilmis olan caligmalarda VSD sikligi term
yenidoganlarda 1000 canli dogumda 1.5-3.5, preterm yenidoganlarda ise 1000 canli
dogumda 4.5-7.5 olarak bildirilmistir Hoffman and Rudolph (105).

Renkli Doppler ekokardiyografinin yaygin olarak kullanilmasiyla birlikte
yeni doganlarda VSD sikligi 1000 canli dogumda 5-50 olarak bildirilmektedir (19,
Tikanoja (106), Roguin et al. (107).

Bu artisin nedeni zamanla kapanan kii¢iik muskiiler VSD’lerin ekokardiyografi ile
saptanabilmesidir. izole VSD kiz cocuklarinda erkeklere gdre biraz daha fazla
goriilmektedir. Bu hastalarin %56’s1 kiz, %44’ erkektir Hoffman and Rudolph (105).

4.9.3 Anatomisi

Ventrikiiler septum defektin dort bolgeye ayrildigi kabuledilmektedir. Mitral
ve trikiispit kapaklarin ayrildig: inlet septum, trikiispit kapak ilisiklerinden asagiya
apekse ve yukariya krista supra ventrikularise kadar uzanan trabiikiiler septum,
pulmoner arterden kristaya uzanan piiriizsiiz duvar outlet veya infiindiibiiler septum ve
goreceli olarak kiigiik genellikle trikiispit kapak ile ikiye bdliinen membrandz septum.

Membrandz septumuda i¢ine alan inlet, outlet ve muskuler septuma bitisik olan
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defektler perimembrandz defektler olarak isimlendirilir. Bu defekt cerrahi ve otopsi

serilerinde %80 oraninda goriiliir Mcdaniel and Gutsell (108).

4.9.4 VSD Smiflandirilmasi

Ventrikiiler septal defektlerin yeri ve bliyiikliiklerinin hastaligin seyrinde ve
cerrahi yaklasim planlanmasinda Onemli yeri vardir. Bugiine kadar g¢esitli
siiflandirmalar yapilmis olsa da, glinlimiizde en sik Anderson ve arkadaglari ile Soto
ve arkadaslarinin yaptiklari siniflamalar yaygin olarak kullanilmaktadir Soto et al.
(109). Sag taraftan bakildiginda ventrikiiler septum dort kisma ayrilabilir. fnlet
septum; trikiispit kapak anulusundan trikiispit kapakgiklarin tutundugu yere,
trabekiiler septum; trikiispit kapak yaprakeiklarin tutundugu yerden 6nde apekse ve
yukarida krista supraventrikiilarise, outlet veya infundibuler septum; kristadan
pulmoner kapaga kadar olan kisimdir. Membranéoz septum ise ortada kiiciik bir
bolgedir. Ventrikiiler septumdaki defektler; anatomik ozellikleri, konum ve
komsuluklara gore siniflandirma yapilirken, sag ventrikiil tarafindan bakildiginda
goriilen sinirlar temel alinir Nancy and Howard (110). Aortun daha arkada yerlesmis
olmasi nedeniyle, sag ventrikiil inleti sol ventrikiilde outlet boliime ac¢ilmaktadir. Bu
nedenle kalpte gercek bir inlet kisim bulunmamaktadir. Sag ventrikiil outlet kisminin
(infundibulum kismi). biiyiik boliimii serbest duvarli olup, ger¢ek septum yalnizca

kii¢iik bir kisminda yer almaktadir Tynan and Anderson (111), McCarthy et al. (112).

4.9.4.1 Perimebranoz Defektleri

Membrandz septum sol ventrikiil tarafinda aort ve mitral kapaklar ile fibroz
devamlilik gostermektedir. Sag ventrikiil tarafindan bakildiginda, bu bolge sag fibroz
ticgen olarak adlandirilir. Membran6z septumun fibroz iiggen ile birlesme bolgesine
fibroz cisim adi verilmektedir. Perimembran6z defektler genellikle bu bolgeye yakin
yerlesimlidirler. Membranz septum trikiispit kapagin septal yaprakciginin yapigma
cizgisi tarafindan atriyoventrikiiler (AV) ve interventrikiiler septum diye iki kisma
ayrilir. AV iletim dokusu, Koch {iggeninin tepesinden miiskiiler septuma dogru yol
alirken, membrandz septumun AV kesiminden geger. Boylece ileti dokusu defektin

arka-alt kismindan geger McCarthy et al. (113).
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4.9.4.2 Muskuler Septum Defektleri

Muskiiler defektler tamamen septal kas yapisinin i¢cine gomiilmiistiir ve sag
ventrikiilden goriintiilendiginde kendine has muskiiler kenarlar1 vardir. Muskiiler
septumun herhangi bir yerinde olusabilirler. Bu tiir muskiiler VSD’ler, muskiiler
septumdaki yerlerine gdre anterior, midventrikiiler, posterior ve apikal alt tiplere
ayrilir. Sag ventrikiiliin inletine agilan VSD’ler direkt olarak ileti demetleriyle iliskili
degildir ve outlete agilanlar septal bandin caudad ayagi ile ileti aksindan korunurlar.
Sag ventrikiil inletine agilan muskiiler defektler icin, ileti aks1 defektle goreceli olarak

daha anterosuperiorda yer alir Van et al. (114).

4.9.4.3 Juksta-Arteryal Defektler

Normal kalpte, pulmoner kapak serbest duvar muskiiler subpulmoner
infundibulum tarafindan desteklenmektedir. Pulmoner kapak, aort kapagindan daha
yukar1 yerlesmistir ve aort siniisleriyle subpulmoner infundibulum arasinda fibréz
doku yer alir. Bu defektlerde hem muskiiler outlet septum yoktur, hem de subpulmoner
muskiiler infundibulumun septal bolgesi gelismemistir. Defektin tavanini aort ve
pulmoner kapagin fibréz devamlilik gosteren yaprakgiklari olusturur. Sag ventrikiil
tarafindan bakildiginda defektin arka-alt kenarimi siklikla aort ve trikiispit kapak
arasindaki muskiiler yap1 olusturur. Bazen de defekt daha biiyiik olur ve arka alt kenar1
aort ve trikiispit kapak arasindaki fibr6z dokuya kadar uzanir, bu sekilde bir defekt
hem Jukksta arterial’dir, hem de perimembrandzdiir.Juksta arterial defektlerde
subpulmoner infundibulumun yoklugu nedeniyle aort veya trikiispit kapaklardan biri
veya bazen her ikisi interventrikiiler septuma overriding gosterebilir McCarthy et al.
(112).

4.9.5 Patofizyolojisi

VSD varliginda santin biiyiikliigii ve yonii defektin ¢apina, pulmoner ve
sistemik rezistans arasindaki iligskiye baghdir. Eger defekt cok kiigiikse sol-sag sant
goreceli olarak az ve sag ventrikiil ile pulmoner arter basinglart normal sinirlarda
olacakt1 (restriktif VSD). Kiiciik defektlerde santa biiyiik rezistans oldugu i¢in santin
miktar1 PVR'nin derecesine bagli olmaz. Buna karsilik defekt biiyiik olursa sant fazla

olacak pulmoner arter ve sag ventrikiil basinglar1 artacaktir (non-restriktif VSD).
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Nonrestriktif defektlerde santin miktar1t PVR'n derecesi ile ters orantili olacaktir.
Basta pulmoner hipertansiyon, obstruktif olmaktan ¢ok hiperkinetiktir. Bir miktar
pulmoner vaskiiler konstriiksiyon ile pulmoner vaskiiler rezistans hafif¢e artacaktir.
VSD'ler tedavi edilmezler ise, zamanla pulmoner arteriollerde irreversible
degisiklikler olusur, PVR yiikselir; bu klinik tablo pulmoner vaskiiler hastalik olarak
adlandirilir. PVR, SVR ile esit ya da biiylik olursa sant dengeye gelir, sonrada sagdan

sola tersine yon alir. Bu tablo Eisenmenger sendromu olarak adlandirilir.

Dogumda PVR vyiiksek oldugundan soldan saga sant, VSD'nin ¢apina
bakmaksizin sinirlanmistir. Hayatin ilk 6-8. haftalarinda PVR'nin diismesiyle soldan
saga sant giderek belirginlesir, pulmoner kan akimi artar; yiiksek kan akim1 pulmoner
arter basimcinin yiiksek kalmasina neden olur. Pulmoner hipertansiyon sebat eder.
Pulmoner hipertansiyon ve artmis LV 6n yiik kombinasyonu yasamin 1-3 aylarinda
semptomlarin ¢ikmasina neden olur. Kardiyak yetmezlik bulgular1 ortaya ¢ikmaya
baslar. Ozellikle beslenirken tasipne, dispne, kalori aliminda diisme, zamanla gelisme

geriligi gibi semptomlar ortaya ¢ikar.

Kiiciik VSD'lerde sant miktari, dolayisi ile PA'e ulasan kan miktar1 azdir.
Pulmoner vaskiiler konjesyon ve kalp bosluklarinin biiyiimesi ¢ok kiigiik ve X-ray'a
yansimasi ¢ok azdir (Voliim fazlaligmin derecesi LVH olusturacak diizeyde yiik
getirmez). Moderate VSD'lerde soldan saga sant miktar1 daha fazladir; X-ray'de
kardiyomegali belirginlesir ve EKG'de LVH gortiliir. Halen sag ventrikiilde basing ve
voliim ytik fazlalig1 yoktur ve EKG ile X-ray'da RVH bulunmaz. Genis VSD'lerde kalp
bosluklar1 genisler ve hipertrofiye ugrar. EKG ve X-ray'da biventrikiiler hipertrofi
izlenir. Eisenmenger Sendromu olustuktan sonra ise LV ve LA'da voliim yiikii azalir,
EKG ve X-ray'da LVH kaybolur, sadece RVH izlenir. Iki yonlii sant ile klinikte siyanoz
ortaya cikar Gersony (115), Park (116).

4.9.6 Cerrahi Tedavi

Cogu VSD kiigiik ve sol-sag sant miktar1 azdir. Baslangicta 6nemli sol-sag
sant ve konjestif kalp yetersizligi ile bagvuran biiyiik defektlerde dahi defekt capinda
kiiciilmeyle birlikte sant miktarinda azalma, semptomlarda gerileme ve pulmoner

akimda azalma goriilebilir. Cogu merkezde yalniz biiyiik defektler i¢in miidahalede
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bulunulurken bazi merkezlerde pulmoner hipertansiyon olmamasina ragmen geg
donemde gelisebilecek kronik sol ventrikiil hacim yiikiine bagli ventrikiil
disfonksiyonunu 6nlemek i¢in kiiciik defektler i¢in bile cerrahi onerilir. Aort kapak
prolapsusu ve infektif endokarditi 6nlemek kiigiik defektlerin kapatilmasi i¢in one
stiriilen diger arglimanlardir. Girisimsel cihazlarin ortaya c¢ikmasiyla 20 defekt
kapatilmasindaki risklerin azaldig: algis1 kapatma kararinin daha da rahat alinmasina
yol agmustir.

Kardiyak cerrahinin gilinlimiizdeki kadar gelismedigi gecmiste operasyon
miimkiin oldugunca tercih edilmeyen bir yontem oldugundan VSD*“nin dogal seyri
hakkinda oldukga fazla bilgi elde edilmistir. Bu yolla genis defekti olan hastalarin en
az yarisinin defekt boyutunun ve sant miktariin geriledigi, pulmoner arter basincinin
diistiigli ve higbir zaman miidaheleye gerek olmadigi goriildii. Orta derecede genis
defekti olan hastalarin cogunlugu da benzer seyir izledigi i¢in bu hastalara miidahalede
bulunmak gereksiz olacaktir Gersony (115), Kidd et al. (117).

Ancak daha sonra yapilan bazi g¢aligmalarda endokardit, konjestif kalp
yetmezligi, onemli aort yetersizligi, aritmi ve ani 6lim risklerinin artmig oldugu
bildirildi Soufflet et al. (118). Bunun iizerine 6zellikle cerrahideki gelismelerle elde
edilen avantajlar da géz Oniine alinarak VSD kapatilmasi konusunda daha liberal
davranilmasi gerektigi ileri siiriildii Backer et al. (119).

Erigkin yasta VSD kapatma cerrahisi geciren hastalarin 6nemli bir kisminda
intra-kardiyak yapilarin boyutlart normale donmez. Oysa ¢ocukluk c¢aginda yapilan
miidahalelerde boyle bir sorun neredeyse hi¢ goriilmez Meijboom et al. (120).

Cerrahi mortalite ve komplikasyon oranlarinin diisiik olmasi, hastalarin
kiigiik yasta yapilacak operasyondan daha fazla fayda gérmesi, infektif endokardit i¢in
kiimulatif risk oraninin artmis olmasi ve gelisen antibiyotik tedavisine ragmen infektif
endokarditte O0liim oranlarinin %15-25 olmasi nedeniyle ilk iki dekadda spontan
kapanma goriilmeyen tim VSD"lerin kapatilmasini onermislerdir Neumayer et al.
(121).

Gecmiste VSD cerrahisinin en korkulan ve ge¢ oliimlerle iligkili olan
komplikasyonlarinda birisi tam kalp bloguydu. Ozellikle perimembranéz VSD"lerin

kapatilmas1 sirasinda ileti sisteminin hasarlanmasi ihtimali vardi. Ancak ileti
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sisteminin anatomisinin ge¢mise gore daha iyi bilinmesi intraoperatif hasar riskini
belirgin derecede azaltmistir Scully et al. (122).

Genellikle kalp-damar cerrahlari tarafindan savunulan kiigiik VSD*ler dahil
olmak iizere tiim VSD“lerin kapatilmasi gerekliligine karsilik kii¢iik-orta boyutlardaki
VSD*“lerin kendi dogal seyirlerine birakilmasi gerektigini savunan ¢ok sayida otorite
vardir Gabriel et al. (123).

Kiiciik VSD“lerin kapatilmasi gerektigini savunanlarin dayanaklarindan
digeri operasyonla birlikte endokardit riskinin ortadan kaldirilmasidir. Ancak infektif
endokarditte tan1 konulmasinin gii¢ olmasi nedeniyle literatiirde siklig1 %1 ile %15
arasinda degisen oranlarda bildirilmistir Kidd et al. (117).

Cerrahi miidahaleyi savunanlar sol-sag santa bagli olarak meydana gelen sol
ventrikiil genislemesinin uzun dénemde sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 bozacagin
erken donemde yapilacak cerrahi miidahalenin bunun 6niine gececegini iddia ederler
Meijboom et al. (120). Kleinman ve ark. sol ventrikiil dilatasyonu olan 70 hastay1
izledikleri calismalarinda hi¢ kimsede defektte tam kapanma gdérmediyseler de
subaortik ve subpulmonik darlik, klinik olarak 6nemli aort kapak prolapsusu yada aort

yetersizligi gormemislerdir Kleinman et al. (124).
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5. MATERYAL VE METOT

Medipol Universitesi Kalp Damar Cerrahisi Béliimiin’de konjenital agik kalp
ameliyat1 yapilan, pediatrik hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya kross
klemp stiresi 90 dakikay1 gegcmeyen, 0-5 yas arasinda, ortalama agirligi 11,10+£1,30 kg
olan Fallot tetralojili ve ventrikiler septal defektli hastalar dahil edilmistir.

Hastalara, KBP sirasinda standart prime + prednol-l1 (metilprednizolon)
uygulamasi yapilan (Grup 2, n=20), standardart prime uygulamasi yapilan (Grup 1,
n=20) olarak iki gruba ayrilmistir. Her hastadan farkili zaman dilimlerinde arterial kan
gaz1 Orneklerindeki laktat seviyeleri preoperatif ve postoperatif karsilagtirilmistir.

Verilerin istatiksel analizinde SPSS 21.0 programi1 kullanilmistir.

Her iki grupta KPB sirasinda ortalama standart prime soliisyon kullanilmistir.
Ortalama prime soliisyon 325cc ile siirlandirilmistir. 325cc’lik prime soliisyon elde
etmek icin 100cc Dengeli Elektrolit,150cc Eritrosit Siispansiyonu (ES),75cc Taze
Donmus Plazma (TDP) ve farmakolojik ajanlar kullanilmistir. Grup 2’de farkli olarak
standart prime soliisyona 100-120mg Prednol-l (metilprednizolon) eklenmistir. Tiim
hastalarda yeterli pompa akimi, kan basinci ve 1limli hipotermi (28-30°C)

uygulanmistir ve tlim hastalarda kross klemp konduktan sonra pulsatil ¢alisilmistir.

5.1 Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri

Retrospektif olarak se¢ilen pediatrik hastalar, ilk kez opere olacak hastalar,
preoperatif aktif enfeksiyonu, preoperatif bobrek hastaligi, altta yatan hemotolojik
hastaligi, bilinen bir kanama patolojisi, bilinen kronik hastaligi olmayan, elektif
sartlarda operasyona alinan, beklenen kross klemp zamanmi 90 dakikayr asmayan

hastalar, calismaya dahil edildi.

5.2 Kardiyo Pulmoner Bypass Protokolii

Retrospektif olarak yapilan bu g¢alisma icin, median sternotomi ile opere
edilen, heparin 300 [U/kg intravendz yapilan, ACT >400sn. olan, kross klemp siiresi
90 dk. ge¢meyen hastalar secildi. Kalp akciger makinasi (Maquet HL 20), pediatrik
oksijenator ve venodz rezervuar (Terumo Capiox FX 05 Baby-FX), tubing set ve bazi

hastalarda hemofiltrasyon kit (Dideco 02 D570) ve Prednol-l (Mustafa Nevzat)
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kullanildi. Prime solisyon olarak; eritrosit siispansiyonu (ES), taze donmus plazma
(TDP), laktatsiz ringer soliisyonu (Polifileks, Polifarma), sodyum bikarbonat (%8,4
molar Osel), mannitol (%20 Mannitol, Biofleks), heparin (Nevparine, Mustafa
Nevzat), albiimin (Albuman 200 mg/mL, Centurion Pharma) karigimi kullanildi.
Kardiyopleji soliisyonu olarak soguk kan, potasyum kloriir (%7,5 Osel), magnezyum
stilfat (%15 Galen ilag san.), sodyum bikarbonat (%8,4 molar Osel), kullanild1. 20 dk.

araliklarla tekrarlandi.

KPB i¢in asendan aortoya arterial kaniil, VCS ile VCI bikaval vendz
kaniilasyon yapildi. Roller pompa kullanilarak normotermide 2,4 L/dk/m? akim ile 40-
60mmHgmean arterial basing saglandi. Kross klemp konduktan sonra antegrad
kardiyopileji ile diyastolik kardiyak arest saglandi. Ilimli hipotermi (28-30°C)
uygulandi.

Operasyon sahasindaki kan, ACT >200sn. koroner succer ile aspire edilip
vendz rezervuara toplanarak hastalara geri verildi. Calisma grubundaki 20 hastaya
Prednol-l uygulandi. Operasyon siiresince hastalarin idrar ve ACT takipleri yapildi.
KPB siiresi uzayan hastalara Custodiol ile kardiyoplejik destek saglandi. KPB
sonlandirilinca dekaniilasyon ve protaminle heparin nétralize edildi. Operasyonda

sonra hastalar kardiyovaskiiler cerrahi yogun bakim {initesinde takip edildi.

5.3 Kan Ornekleri ve Degerlendirilen Parametreleri

Retrospektif olarak yapilan bu calismada her hastadan 2 farkli zaman
diliminde arterial hattan alinan kan gazlar1 6rnekleri preoperatif ve postoperatif olarak
karsilastirilmistir.

5.4 Verilerin istatiksel Analizi

Verilerin istatiksel analizinde SPSS 21.0 (Statistical Package for The Social
Sciences) programi kullanildi. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak belirlendi.
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6. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 40 hastanin operasyon oncesi Sosyo-Demografik

Ozellikleri Tablo 1°de gosterilmektedir. Her iki grup arasinda cinsiyet, boy, kilo, viicut

yiizey alan1 (BSA) ve yas Ozellikleri kiyaslandiginda istatiksel a¢idan anlamli fark

tespit edilmemistir.

Tablo 6.1 Sosyo-Demografik Ozellikler

Grup 1 Grup 2
N % N % i
Cinsiyet Erkek 10 %50 9 %45 0,050
Kadin 10 %50 11 %55
Ort Ss Ort Ss
Yas 1,54 1,33 1,62 1,59 0,052
Boy (cm) 78,15 | 17,25 | 80,15 | 17,21 | 0,998
Kilo (kg) 10,08 5,96 11,10 6,18 0,260
Viicut Yiizey Alam (m?) (BSA) 0,45 0,18 0,48 0,19 0,942

Hastalarin patoloji dagilimlar1 Tablo 2’de gdsterimektedir. Grup 1 ve Grup
2’deki olgularin %50’sinin TOF, %50’sinin VSD’li oldugu goriilmektedir.

Tablo 6.2 Patoloji Dagilimi

N Grup 1l Grup 2
Patoloji
N % N %
TOF 10 %50 10 %50
VSD 10 %50 10 %50
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Calismaya dahil edilen 40 hastanin kross klemp ve KPB siireleri Tablo 3’de
gosterilmektedir. Calismaya kross klemp zamani 90 dakikay1 agmayan hastalar dahil
edilmistir. Ortalama kross klemp zamani Grup 1’de 86,93+1,75 iken, Grup 2’de
85,11+2,64 dakika oldugu tespit edilmistir. Ayrica KPB zamaninin Grup 1’de
151,14+26,68 dakika Grup 2’de 149,08+26,76 oldugu tespit edilmistir. Grup 1 ve Grup
2 arasinda kross klemp ve KPB siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo 6.3 Kross Klemp ve KPB siireleri

Grup 1 Grup 2
Ort Ss Ort Ss i
Kross Klemp Siiresi (dk) 86,93 1,75 85,11 2,64 |0,82
KPB Siiresi(dk) 151,14 | 26,68 | 149,08 | 26,76 | 0,99

Grup 1°deki olgularda preoperatif donemde alinan kan gazinda ortalama
laktat seviyesi 1,314+0,44mmol/L iken Grup 2’de ise ortalama laktat seviyesi
1,86+0,78mmol/L (p>0,05) oldugu ve bu farklarin istatiksel olarak anlaml1 bir fark

olmadigi tespit edilmistir.

Grup 1’deki olgularda postoperatif sifirinci glinde alinan kan gazinda
ortalama laktat seviyesi 4,09+1,68mmol/L iken Grup 2’de ise ortalama laktat seviyesi
2,10£0,97mmol/L (p>0,05) oldugu ve bu farklarin istatiksel olarak anlaml farklilig
saptanamamugtir. Postoperatif donemdeki gruplar arasindaki istatiksel anlamsizlik

klinik anlamlilik olarak farklilik gdsterebilir. Klinik anlamlilig: tartigilabilir.

Tablo 6.4 Laktat degerleri

Laktat (mmol/L) Grup 1 Grup 2 P
Ort Ss Ort Ss
Preoperatif Laktat Degeri 1,31 | 0,44 1,86 0,78 0,076
Postoperatif Laktat Degeri (SG) | 4,09 1,68 2,10 0,97 0,990
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Her iki grubun Laktat seviyeleri agisindan karsilastiriimasi Sekil 9’da grafik
ile gosterilmektedir. Grup 1 ve Grup 2’nin preoperatif ve postoperatif laktat seviyeleri

arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Laktat

mGrupl

m Grup 2

Preop Postop

Sekil 6.1 Laktat Diizeyleri
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7. TARTISMA

Giliniimlizde bircok Avrupa llkesinde kortikosteroidler kalp cerrahisinde
rutin olarak kullanilmakta iken Amerika’daki kalp cerrahlar1 kortikosteroid kullanimi
konusunda daha ¢ekimser davranmaktadir. American Heart Association (AHA) "nin
2004 yilinda yaymladigi koroner arter bypass greftleme (KABG) kilavuzunda,
KPB’ye gegilecek hastalara bir veya iki doz seklinde deksametazon veya
metilprednizolon (MPZ)’nin intravenoz (iv) yoldan verilebilecegi belirtilmistir Eagle

etal (1).

Kortizol ise insanda dogal olarak iiretilen ana glukokortikoid tipi olup ilk kez
1945 yilinda sentetik olarak elde edilmistir Pasaoglu (125). Glukokortikoidlerin
etkileri immiinolojik ve metabolik etkiler olarak kabaca iki ana gruba ayrilabilir.
Glukokortikoidler karbonhidrat metabolizmasi {izerine insiiline zit etkiler sergiler.
Glukoz bagimli serebral fonksiyonlarin korunmasi i¢in glukozun periferik dokular
tarafindan kullanimini azaltirlar ve hem periferik dokularda hem de karacigerde
glukoneogenezi uyarirlar. Tedavi sirasinda hedeflenen etkinin (antiinflamatuvar etki)
daha kuvvetli olmas1 yaninda istenmeyen etkinin (elektrolit dengesizligi ve metabolik
yan etkiler) azaltilmasi amaci ile sentetik kortikosteroid analoglari sentezlenmistir.
KPB’nin ortaya c¢ikardigi SIRS’1 Onlemek icin en sik kullanilan sentetik
glukokortikoid analoglari MPZ ve deksametazondur Nakagawa et al. (126).
Glukokortikoidlerin dolasim sisteminde de Onemli diizenleyici roller istlendigi
bilinmektedir. Glukokortikoid yoklugunda kapiller gecirgenlik artar, damarlarin
vazomotor cevabi korelir, kardiyak output azalir Chaney (127).

Calismamizin amaci konjenital agik kalp ameliyati yapilan, Fallot tetrolojili
ve ventrikiiler septal defektli pediatrik hastalarda, kullanilan prime soliisyonlardaki
kortizon bilesenine gore preoperatif ve postoperatif olarak laktat seviyelerinin
retrospektif olarak gosterilmesini hedeflemektir.

Yapilan calismalarda glukokortikoid uygulamasi sonrasi; kalp hizinda
istatiksel olarak anlamli bir yiikselme Garrett and Paulus (2), EKG*de PR mesafesinde
kisalma ve bradikardi Thompson et al. (3), QRS komplekslerinde genisleme, tam AV
blok, idioventrikiiler ritm Akikusa et al. (4), ani 6liimler Bocanegra et al. (5), ortalama

kan basinci ve sistemik vaskiiler direng diisiikligii, kalp hizinda artma Husum et al.
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(6) saptanmistir. Glukokortikoidlerin uzun siire yiiksek diizeyde salinimi kronik stres
durumunu gosterir ve kalp damar ve metabolik hastaliklara yatkinligr artirirken
Sapolsky et al (7), Bjelakovic et al (8), muhtemel yasam siiresini de kisaltir Romero
and Wikelski (9).

Clarence ve ark. agik-kalp ameliyati sonrasinda hastalarin bir kisminda
direngli hipertermi ve hipotansiyon goriildiiglinii ve bu hastalarin steroid tedavisi
haricindeki tedavilere yanit vermedigini bildirmistir. Bu olay1 KPB nedeni ile ortaya
c¢ikan akut adrenal yetmezlige baglamislardir Clarence et al. (128).

Glukokortikoidlerin immiin sistem tizerine etkileri olduk¢a karmagiktir.
Genel olarak immiin sistemi baskiladiklar1 ve inflamasyon yanitina engel olduklari
sOylenebilir.

Glukokortikoidlerin antiinflamatuvar etkilerini NF-kB’y1 inhibe ederek
gosterdigi distliniilmektedir. Membran stabilize edici etkileri sayesinde notrofillerin
lizozomal igeriklerinin disariya salinimini 6nlerler. Ayrica fosfolipaz A2’yi de inhibe
ederek fosfolipidlerden arasidonik asit salinimina engel olurlar. Sonucta inflamatuvar
sitokinlerin salinimin1 azaltirken antiinflamatuvar sitokinlerin salinimini artirirlar
Tabardel et al. (129). Bu durumun hiicresel seviyedeki etkisi ise nétrofillerin endotel
ile etkilesiminin onlenmesi ve sonugta notrofillerin inflamasyon alaninda birikiminin
siirlandirilmasidir Cronstein et al. (130).

Bir kisim arastirmacilar glukokortikoidlerin inflamatuvar sitokinler lizerine
gosterdigi olumlu etkilerin klinige de yasidigini savunurken, karsit goriiste olan
arastirmacilar glukokortikoidlerin SIRS proflaksisinde klinik seyri degistirmedigini
savunmakta ve istenmeyen metabolik etkiler (KS regiilasyonunda bozulma, laktik
asidoz riski) ile enfeksiyon riskini one ¢ikarmaktadirlar Whitlock et al. (131), Levy
(132). Ayrica yiiksek doz glukokortikoidlerin akcigerlerde sant oranini artirdigi,
oksijenasyon kapasitesini azalttigt ve sonugta entiibe kalis siiresini uzattig
diistiniilmektedir Chaney et al. (133).

Yapilan farkli caligmalarda laktat diizeyiyle dokulardaki oksijen acigi
arasinda dogrudan bir korelasyonun oldugu ortaya konmustur Davis (134), Rudinsky
and Meadow (135).
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Kan laktat diizeyi perfiizyon ve oksijenizasyon yeterliliginin,
mikrosirkulatuar  fonksiyon bozuklugunun global bir gostergesi olarak,
kullanilmaktadir Levy (132).

Plazma laktat diizeyi yaygin bir sekilde doku hipoksisinin gdstergesi olarak
kullanilmaktadir ~Madias (136) ve yapilan farkli ¢alismalarda laktat diizeyi ile
dokulardaki oksijen acig1 arasinda dogrudan bir korelasyonun oldugu ortaya
konmustur Davis (133), Rudinsky and Meadow (135), Perret and Enrico (137),
Vincent et al. (138).

Yine bir¢ok aragtirmaci hiperlaktateminin ameliyat sonras1 komplikasyon ve
oliim ile iliskili oldugunu bildirmistir Mizock and Falk (139), Ashkin et al. (140), Eena
etal. (141), Abramson et al. (142), Tim et al. (143).

Siegel ve arkadaslar1 ¢ocuklarda kalp cerrahisi sonrasi dl¢iilen laktat diizeyi
4.5 mmol/L istiinde olan olgularda yiiksek mortalite ile iligkili bulunmustur.

Baz1 arastirmacilar da hiperlaktateminin Respiratuvar Distres Sendromu ile
beraber olan prematur bebeklerdeki mortalite artist ile iliskili oldugunu bildirmislerdir
Beca and Scopes (144), Raven et al. (145).

Arastirmacilar MPZ’nin miyokard dokusundaki inflamasyonu azalttigin1 ve
bunun klinik sonuca yansimasi olarak hastalarda postoperatif kardiyak indeksin
artigini ve sistemik vaskiiler direng indeksinin azaldigini bildirmislerdir Liakopoulos
et al. (146).

Ayrica vaskiiler perfiizyonu artirmakta ve kalsiyumun hiicreye gecisi ile
hiicre i¢inde birikimini 6nlemektedir Young (147).

Kalp cerrahisi yapilan ¢ocuk hastalarda postoperatif donemde en 6nde gelen
amag vital organlara oksijen dagiliminin yeterli olmasini saglamaktir. Oksijen dagilimi
karisik vendz oksijen satlirasyonunun direk 6l¢iilmesiyle degerlendirilebilir.

Yeni ¢aligmalar serum laktat seviyelerindeki ylikselmelerin doku oksijen
yetersizligi, morbidite ve mortalite ile yiliksek diizeyde baglantili oldugunu
gostermistir Holman (147).

Ranucci M ve ark. KPB sonrast HL’nin, daha uzun siireli KPB gerektiren
prosediirlerde goriilmeye egilimli oldugu, diisiik bir oksijen sunumu ile bagimsiz
iliskili oldugu ve neredeyse hemen her zaman hiperglisemi ile iliskili oldugunu

belirtmislerdir Ranucci et al. (149).
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Bagka bir ¢aligmada ise KPB ile opere edilecek ¢ocuklarin preoperatif laktat
degerinin 4.5mmol/L'den yiiksek seviyelerde bulunmasi1 mortaliteyi 6nceden gosteren
bir belirte¢ oldugu bildirilmistir.

Siegel ve ark. yaptiklar ¢alismada yiiksek laktat seviyelerinin diisiik kardiyak
atim ve azalmisg doku oksijen atilimini gosterebilecegini bildirmislerdir Siegel et al.
(150).

Raper ve ark. uzayan bypass zamanini takiben laktik asidoz gelistigini
bildirmislerdir Rupp and Severinghaus (151).

Bizim c¢alismamizda literatiir bilgisi ile wuyumlu olarak, kortizol
(metilprednizolon) uygulamasi yapilan grupta preoperatif ve postoperatif laktat
seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli1 bir fark bulunmamustir.

Her ne kadar laktat konsantrasyonu yogun bakim {initesindeki hastalar i¢in
hastaligin ciddiyetini gostermesi bakimindan iyi bir belirte¢ olsa da, kalp cerrahisi
sonrast prognostik belirtisi tam olarak ortaya konmamistir. Bir¢ok degiskenin
postoperatif laktat degerini etkiledigi goriilmiistiir. Bunlara 6rnek olarak perflizyon
teknigi, anestezi metodlar1 ve medikasyonu (6rnegin fenoksibenzamin ve esmolol)
verilebilir. Grup 1’de laktat seviyelerindeki yiikselme sebebini tam olarak
belirleyemesekte, Jean-Michel Maillet ve ark. postoperatif HL nin sadece ameliyat
sirasinda doku oksijen yetersizligi ve hepatik klirense bagli olmadigini, yapilan
kardiyak cerrahideki farkliliklar, anestezist, perfiizyonist ve pediyatrik yogun
bakimdaki uygulamalarinda sebep oldugunu belirtmislerdir Maillet et al (10).

Ayrica, ¢ocuk hastalarda KPB sirasinda dolagimdaki kanin endotelize
olmayan yiizeyle temas1 dolasimdaki inflamatuar cevabi arttirmakta ve sitokin salinimi
ile serbest oksijen radikalleri direkt olarak organ hasar1 ve mikrosirkiilasyonu

degistirmektedir Siegel et al. (150).

Shum-tim ve ark.nin kardiyopulmoner bypassin indiikledigi sistemik
inflamatuvar reaksiyonda, metilprednizolon tedavisinin zamanlamasinin etkinligini
degerlendirdikleri ¢alismada, hig steroid verilmeyen hastalarla, peroperatif donemde
metilprednizolon verilen hastalar arasinda inflamasyonun baskilanmasi anlaminda
anlamli farklilik bulamamisken, metilprednizolonun preoperatif donemde Casey (11)

uygulanmasiyla KPB’a bagli inflamasyonun anlamli derece baskilandigini ileri
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stirmektedirler Shum and Tim (12). Daha 6nce yapilmis septik sok calismalari
metilprednizolon kullaniminin hastalarin sagkalim siirelerini artirdiginit géstermistir
Christman and Holden (13). Yillardir kortikosteroidler kardiyak operasyonlarda
kullanilmakta ancak etki mekanizmalari, etkinlikleri ve giivenirlikleri halen tartisma
konusudur.

Travma sonrast gelisen SIRS veya erken sepsiste hiperlaktatemi doku
hipoksisini yansitabilmekte, oksijen sunumunun erken donemde artirilabilmesi ise
sonucu iyilestirebilmektedir Plank and Hill (152). Global hipoperfiizyon durumlarinda
veya sokta anaerobik metabolizma baskin oldugundan karaciger ve bobreklerde laktat
metabolizmasi artmakta ve bunun sonucunda kanda laktat diizeyi ylikseltmektedir
Husain et al. (153).

Posttravmatik donemde salinan farkli sitokinler (IL1B, TNFa), hiicre zarinda
bulunan glukoz transport sistemlerinin yapimini artirmaktadir. Boylece hiicre igine
yiiksek oranda glikoz girmekte ve bu glikoz piruvat ve laktata yikilmaktadir. Sonug
metabolik asidozdur Plank and Hill (152). Asidoz, doku hipoksisinin bir gostergesidir.
Travmali hastalarda hem direkt doku hasarlanmasi sonucu olusan iskemi ve nekroza,
hem de kanama, hipotansiyon, hipoperfuzyon veya sistemik enflamatuvar yanit
sendromuna sekonder olarak gelismektedir. Doku hipoksisi anaerobik metabolizmaya
ve laktik asit sentezinde artisa neden olmaktadir. Yeterli sivi verilmesi ve kan
basincinin diizeltilmesinden sonra devam eden asidoz kotii prognoz isaretidir. Arteryel
baz agiginin travma hastalarinda travma agirligi, transfiizyon ihtiyaci, komplikasyon
gelisimi, ¢oklu organ yetmezligi ve mortalite ile iligskili oldugu bilinmektedir

Abramson et al. (154).
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8.SONUC

KPB sirasinda kortizol (metilprednizolon) uygulamasi, immiin sistemi
baskiladiklar1 ve inflamasyon yanitina engel olduklari, morbidite ve mortaliteye etki
ettikleri,hiperlaktatemiyi baskiladigi, laktik asidozu engellemek,ameliyat sonrasi
yogun bakim slirecini azaltmak ve sag kalimi artirmak i¢in kullanilan bir
uygulamadir.Metilprednizolonun laktat seviyesi iizerine direkt etkisinin olmadigini,
birgok degiskenin postoperatif laktat degerini etkiledigi gorilmistiir. Ancak giiglii
kanitlar i¢in, yiiksek risk grubu, KBP, kross klemp siiresi daha kisa ve say1 olarak daha

fazla hasta serisinde yapilmasinin gerekli oldugu diislincesindeyiz.
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