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I.GIRIS VE AMAC:

Toplam viicut s1visi, i¢inde biitiin metabolik reaksiyonlarin gerceklestigi, besinlerin ve
metabolitlerin eridigi ve tasindigi, metabolizma atiklarinin elimine olacaklar1 hedef dokulara
ulagtirildigi, organizmanin yagsamini siirdiirmesinde vazgecilmez bir ortam olusturur. Bu su
hiicre membranlari ile ayrilmis ekstraselliiler ve intraselliiler kompartmanlardan olusur.
Ekstraselliiler sivinin esas fonksiyonu, hiicre besinleri ve elektrolitleri ile hiicrenin atik
tirinleri i¢in ortam saglamaktir. Normal bir ekstraselliiler volimun idamesi 6nemlidir.
Ekstraselliiler sivinin temel katyonu sodyumdur ve voliim ve osmotik basincin en biiytik
belirleyicisidir. Normal degeri 135 — 145 mEq/L arasindadir. 135 mEq/L altinda hiponatremi,
145 mEq/L tizerinde hipernatremi gelisir. Yogun bakim Unitesinde takip edilen hastalarda
elektrolit bozukluklarina sik rastlanir. Hiponatremi bas agrisi, anksiyete, yorgunluk, kas
kramplari, hipotansiyon, kardiyovaskiiler kollaps ve komaya kadar ilerleyen klinik
bozulmalara neden olur ve mortalite ile iligkilidir.

BNP’nin major kaynagi kardiyak miyositler olmakla beraber kardiyak fibroblastlarin da BNP
iiretebildikleri gdsterilmistir. Ancak fibroblastlarin iirettigi bu BNP’ nin 6nemi ve katkisi
bilinmemektedir. Bunun yan1 sira ¢esitli ndrohormonlar farkli kardiyak hiicre tipleri arasinda
gorev yaparak BNP Uretimini uyarabilirler. Hem BNP hem de ANP kalpte artan duvar
gerilimi ve stresine yanit olarak salinir. Voliim yiliklenmesi ve duvar gerilimi artis1 ile salinimi
artar

Bu ¢alismamizda preoperatif serum sodyum ve BNP degeri (diisiik ve normal sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonuna sahip iki ayr1 hasta grubunda) ile postoperatif klinik durum arasindaki
iliskiyi saptamay1 ve hiponatremik hastalarin operasyon sonrasinda sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonundaki artisin normonatremik olgularla karsilagtirmayr amagladik.



II.GENEL BiLGILER:

2.1.Ejeksiyon Fraksiyonu (EF)

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ekokardiyogram esnasinda ol¢iiliir ve niikleer tip testleri, kardiyak
kateterizasyon ve kardiyak MR ile de 6lculebilir. Ejeksiyon fraksiyon kalbinizin ne kadar iyi
pompaladiginin 6nemli bir 6l¢timiidiir ve kalp yetersizligini siniflandirmaya ve tedaviye
rehberlik etmeye yardimer olur. Sistolik voliimiin, diyastol sonu voliime orani ile bulunur. Sol
ventrikilin pompa fonksiyonunu gosteren bir parametredir. Normalde %67+/-8 dir.
kardiyovaskuler cerrahide operasyon Oncesi, operasyon donemi ve sonrasi strateji belirleme
acisindan 6nemli bir yer teskil eder.

2.2.HIPONATREMI

Hiponatremi ¢ogunlukla s1vi dagilim bozuklugu olup Na ve K konsantrasyonuna nazaran daha
fazla artan bir s1v1 varliginda goriiliir. Genellikle de s1vi dengesini ayarlayan vazopressin
hormunu ile ilgili bir sorun s6z konusudur.

Hiponatremi ger¢ek mi psédo mu ayirmak i¢in diliie edilmemis kanda osmolalite 6l¢imi

yapilmalidir. Osmolalite normalse, bu hiponatremi muhtemelen psédohiponatremidir.

Psddohiponatremi:

Bu durum bir laboratuvar artefaktidir. Hastada yiiksek konsantrasyonda lipid ve protein
varliginda Na oOlglimiinde yanlis sonuglar elde edilebilmektedir. Yeni 6lcim yontemi olan
iyon secici elektrotlara nazaran daha eski yontem olan flame fotometrik 6l¢im yénteminde
yanlis 6l¢iim daha c¢ok goriilse de tiim tekniklerde ayni artefakt durumu olabilmektedir. Bu
durumun sebebi testler sirasinda kanin diliie edilerek 6l¢iim yapilmasi ve lipid ve protein
orani yiiksek kandaki Na’un yanlis Ol¢lilmesi durumudur aslinda. Bu durumda hiponatremi
gercek mi psédo mu ayirmak icin diliie edilmemis kan numunesinde osmolalite Ol¢iliir.
Osmolalite normalse, bu hiponatremi muhtemelen psddohiponatremidir.



2.2.1.KLINIiK

Hafif hiponatremi kliniginde bulanti, konflizyon, basagrisi olurken ciddi hiponatremide
kusma, kardiyopulmoner distress, derin somnolans, nobetler ve koma hali (GKS<8) olabilir.
48 saatten fazla stirmesi durumunda kronik hiponatremi denmektedir. Her ne kadar kronik
hiponatremide klinik daha hafif seyretse de (hatta asemptomatik dahi olsalar) kronik
hiponatremi hastalarda normonatremiklere gére artmis kemik kiriklar1 ve artmis 6ltim oranlari
ile iliskilidir.

Hiponatremi ger¢ek mi psddo mu ayirmak i¢in diliie edilmemis kanda osmolalite 6l¢iimii
yapilmalidir. Osmolalite, olarak da adlandirilan plazma osmolalite, sodyum ve potasyum kan
gibi baz1 maddelerin konsantrasyonu 6lgiisiidiir. Osmolalite normalse, bu hiponatremi
muhtemelen psdédohiponatremidir.

2.2.2.SINIFLANDIRMA

Biyokimyasal olarak siniflandirirken serum Na konsantrasyonu 130-135 mmol/I arasi
oldugunda hafif, 125-129 mmol/l araliginda oldugunda orta ve

48 saat icerisinde gelismisse kronik hiponatremi olarak siniflandirilir. Klinik siniflandirmada
ise biyokimyasal deger ne olursa olsun, bulanti, konfiizyon, bas agris1 varliginda hafif
hiponatremi, kusma, kardiyopulmoner distres, derin somnolans, nébetler ve koma hali
(GKS<®8) varliginda da ciddi hiponatremi olarak siniflandirilir.

2.3. BRAIN NATRIURETIK POLIPEPTID (BNP)

2.3.1.Natriiiretik Peptid Sistemi ve Yapilar

Miyokard tarafindan ANP,BNP ve CNP olmak iizere ii¢ ¢esit natriiiretik peptid
salgilanmaktadir. ANP’nin yar1 6mrii ve preload ve afterloada etkileri BNP’den daha
azdir.CNP’nin ise kardiak fonksiyonlar tGzerine etkisi minimaldir(1,2)Her t¢ Natriuretik
peptidin yapis1 Sekil 1’de gosterilmistir.



Sekil 1: Kardiyak natriiiretik peptidlerin yapisi. Belirtilen aminoasitler her {i¢ peptidde ortak
olarakbulunmaktadir. ANP= Atriyal natriiiretik peptid, BNP= Brain natriiiretik peptid, CNP=
C tipi

natridretik peptid(1,2).

ANP 28 aminoasit (aa) iceren bir polipeptiddir. Buyuk bolimu atriyal kas hicrelerinde
uretilmektedir(3).Az miktarda da olsa ANP ventrikul kas hucreleri tarafindan da
olusturulmaktadir. BNP olusumunda meydana gelen N terminal BNP (NT-ANP), ANP’ye
gore daha kararli serum duzeyine sahiptir. Sekresyonu atriyal basinc artisi ile iliskilidir.

BNP butun natriuretik peptidlerde ortak olan ve 17 aminoasitten olugan halka yapisini iceren
32 aminoasitlik bir polipeptiddir (3).Temel depolanma ve kaynagi kalp ventrikiilleridir. Bu
nedenle ventrikuler hastaliklarin tanisinda daha duyarli ve ozgul bir gostergedir. Sol ventrikul
duvarindaki gerilme ve hacim yuku ile BNP sekresyonu uyarisi baglar. Bu peptid de
dolasimdan ANP’ye benzer sekilde uzaklastirilmaktadir. Natriuretik klirens reseptoru olarak
bilinen C-tip reseptorler BNP ile kompleks olusturur ve hucre fagosite edilir. Ikinci bir
mekanizma olarak icerisinde cinko ihtiva eden ve daha cok bobrek tubullerinde ve damar
endotel hucrelerinde bulunan endopeptidazlar araciligiyla parcalanirlar(3).Ayrica BNP’nin
yartlanma dmrii ANP’ye gore daha uzundur (20 dk). Tipki NT-ANP de oldugu gibi BNP
sentez yan urunu olan NTproBNP,



BNP’den daha kararli ve uzun yari omurludur (60-120 dk) (4).

C-tip natriuretik peptid natriuretik peptid ailesinin ucuncu uyesi olup, orijinal olarak domuz
beyninden izole edilmekle beraber esas olarak endotel hucreleri ile iliskilidir(5). Vasodilator
ozelligi gosterilmis olmakla beraber esas etkisinin ne oldugu net olarak bilinmemektedir.
Yapilan caligmalarda hipertansif ve normotansif hastalarda serum duzeylerinde belirgin fark
saptanmamustir (3).

2.3.2.BNP’nin Molekiiler Yapisi
Insan BNP’si tek kopya gen halinde uc exon ve iki intron icerecek sekilde

kodlanmigtir. Messenger RNA’s1 ise RNA nin stabilitesini sagladigi diisiiniilen translate
edilmemis 3’ bolgesinde dort adet AUUUAA tekrarlayan zinciri varliiyla karakterizedir.

BNP oncu geninin post-translasyonel islenmesi insan atriyal natriuretik peptid oncu geninden
farklidir (3). ANP regulasyonu depo granullerinin salinimi seviyesinde olusurken, BNP
regulasyonu gen ekspresyonu ile meydana gelir (3). Dolasimdaki BNP 32 aminoasit icerir ve
iki sistein kalintis1 arasinda bir disulfid bagi ile kapanmig karakteristik halka yapisina, 9
aminoasitten olusan amino-terminale ve 6 aminoasitten olusan karboksil terminale sahiptir (3)

2.3.3.BNP Sekresyonu

Dolagimdaki BNP’nin temel kaynagi kalp kas1 hucreleridir. Son zamanlarda kalpteki
fibroblastlarin da BNP uretebildikleri gosterilmistir(3). Ancak fibroblastlarin urettigi bu
BNP’nin dolasimdaki BNP duzeyine ne oranda katkida bulundugu bilinmemektedir. Hem
ANP hem de BNP salgilanmasi icin asil uyarici duvar gerilimidir (7). Artmis duvar gerilimi
pek cok kalp hastaliginin ortak paydasi olmasi nedeni ile dolasimdaki BNP duzeyleri bu
hastaliklarin klinik gostergesi olarak kabul edilebilir. BNP’nin kan duzeyinin ventrikl
ejeksiyon fraksiyonu ile ters orantili oldugu gosterilmistir. ANP ile BNP depolanmasi ve
salgilanmasi arasinda acik farkliliklar mevcuttur. ANP atriyal granullerde depolanir ve atriyal
gerilme ANP granullerinin hizla bosalmasina yol acar. Peptidin de novo sentezi dikkate
alindiginda ise ANP geni goreceli olarak yavas aktive olur(3). Bunun tersine BNP hucrelerde
granullerde sadece az miktarda depolanir ve peptid salgilanmasinin artist BNP geninin
aktivasyonuna bagimlidir. Bununla beraber ANP ile karsilastirildiginda BNP gen aktivasyonu
daha hizl1 olusur(3). insan BNP’si kalpte 108 aminoasit iceren oncu BNP “pro-BNP” seklinde
patlamalar-ani salinislar seklinde uretilir. Daha ileri islemler ile biyolojik olarak aktif, olgun
32-aminoasitten olusan BNP molekulu salinir. Bu fragman pro-BNP’nin oncusunun
Cterminal zincirine tekabul ederken, geriye kalan 76 aminoasitten olusan fragman
NTproBNP’dir. Biyolojik olarak aktif BNP, intak 108 aminoasit iceren pro-BNP ve
ProBNP’nin geri kalan kismi1 NT-proBNP’nin ucu birden plazmada bulunurlar ve
immunoassay testleri ile olculebilirler (Sekil 2).
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Sekil 2: Brain natriiiretik peptidin (BNP) kalp kas1 hiicresinden sekresyonu. aa= aminoasit,
NTproBNP=

N-terminal proBNP(3)



2.3.4.BNP’nin Fizyolojik Etkileri

BNP’nin fizyolojik etkileri organizmaya BNP enjeksiyonu, hucre ya da organlara artan
konsantrasyonlarda BNP uygulanmasi veya asirt BNP ekspresyonu yapan genetik fare
modelleri uzerinde arastirilmistir. Bu calismalarda BNP’nin ANP’ye benzer sekilde
natriuretik reseptor tip A ile baglanarak intraseluler cGMP(guanozin monofosfat) yapimina
neden oldugu bulunmustur (Sekil 3). Sonuc olarak biyolojik etkileri diurez, vasodilatasyon,
renin ve aldosteron uretimi ile kalp ve vaskuler kas hucre buyumesinin inhibisyonu seklinde
gerceklesmektedir. Santral sinir sistemindeki ve periferik dokulardaki aktivitesi araciligr ile
stv1 elektrolit dengesini saglar. Ozellikle volum fazlaligi durumunda BNP’nin damar gevsetici
etkisi belirgindir ve kan basincinda belirgin dusme saglar. BNP sempatik tonusu, RAA(renin
anjiotensin aldesteron) sistemini, katekolamin ve endotelin gibi vasokonstriktor molekdllerin
sentezini inhibe eder. Renal etkileri arasinda glomerul filtrasyon hizi ve sodyum atilimini
artirmasi sayilabilir (8,9)

2.3.5.BNP ile Kardiyak Patolojiler Arasindaki Iliski

-Konjestif kalp yetmezligi: Konjestif kalp yetmezligi gelismis ulkelerde gittikce buyuyen bir
problem haline gelmektedir. Akut olarak ortaya ciktiktan sonra hastalarin %40°1 kadar bir yil
icinde kaybedilir. Bu peptidlerden ilk kesfedilen ANP nin kalp yetersizliginde yiikseldigi
saptanmis ve yuksek ANP degerlerinin artmis sol ventrikul diastol sonu basinci ile birlikte
oldugu gorulmustur (10). ANP den sonra bulunan natriuretik peptidlerden BNP, ventrikulden
salindig1 icin sol ventrikul disfonksiyonunu daha iyi gosterecegi savunulmustur. Serum BNP
duzeyi sol ventrikul disfonksiyonunu belirlemede oldukca sensitiftir ve sol ventrikul
disfonksiyonunun ciddiyeti arttikca BNP duzeyi de yukselir. BNP nin konjestif kalp
yetersizligi tanisindaki yeri saglamlasmistir ve BNP, tani ile birlikte prognoz tayini ve
tedaviye cevabi degerlendirmede kullanilmaya baslanmistir(11). BNP kan duzeyinin sol
ventrikul ejeksiyon fraksiyonu ile ters orantili oldugu bilinmektedir(12,13) . Inotrop bagimli
son donem konjestif kalp yetmezligi olanlarda transplantasyon veya ventrikul destekleyici
cihaz yerlestirilmesi en uygun tedavi secenegidir(22). Gittikce artan goruse gore norohumaral
ve immun sistem konjestif kalp yetmezliginin progresyonun takibinde onemli rol
oynamaktadir. Bunlardan BNP en cok ilgi gosterilenlerden biridir(18-21). Inotrop bagimli
konjestif kalp yetmezliginin klinik takibinde yol gosterici olarak kullanilabilir. BNP’nin kan
duzeyinin ventrikul ejeksiyon fraksiyonu ile ters orantili oldugu gésterilmistir. Rutin
parametrelerin klinik gidisi gostermedigi inotropik bagimli hastalarda klinik bozulmadan bir
gun once BNP degerlerinde yukselme oldugu saptanmistir(15). “Assist device” destegi
saglanan hastalarda BNP duzeylerinde dramatik dugmeler saptanmistir. Destege son verme

kararinda BNP duzeylerinden faydalanilabilir(17).



-Kapak Hastaliklari: Yapilan bir cok arastirma kapak hastalig1 ile BNP arasindaki iliskiyi
gostermeyi amaclamistir.Semptomatik aort darligt olan hastalarda gecikmeden ameliyat
gerektirdigine ait ortak gorus olmasina ragmen ciddi aort darlig1 olan asemptomatik hastalarda
operasyon zamani tam olarak aydinlatilamamistir(18). Semptomatik ve asemptomatik hastalar
kiyaslandiginda klinik sonuclarin farkli olmasina ragmen hemodinamik ve ekokardiyografik
olcumlerin ciddiyetinde her iki grup arasinda genis benzerlikler mevcuttur (19). Semptomlar
ortaya ciktiktan sonraki progresif bozulma ve ani olum riski nedniyle aort darlig1 olan
hastalarda erken ve dogru olarak erken donemde semptomlari tanima onemlidir(20) ve
semptomlarin erken taninmasiyla cerrahi girisim dusuk mortalite ile yapilabilir. En yaygin ilk
semptomlar halsizlik ve dispnedir (21). Bu semptomlar nonspesifik, anlagilmasi ve klinik
olarak degerlendirilmesi zordur. Yasl hastalarda dispnenin kardiyak kokenli oldugunu
anlamak zordur. Natriuretik peptitlerin kardiyak ve kardiyak olmayan dispnenin ayirimini
yapmada yardimc1 oldugu gosterilmistir (22). Bu hastalarda operasyon kararini vermek i¢in
ekokardiyografik inceleme ve egzersiz testi onerilmektedir. Genellikle ejeksiyon fraksiyonu
hastaligin gec donemlerine kadar korunur. Fakat ejeksiyon fraksiyonu normal degerler i¢inde
iken, sol ventrikul konsantrik hipertrofisi varliginda dikkate deger miyozit disfonksiyonu
olabilir. Sol ventrikul fonksiyonlarimin dekompanse donemine gecisinde BNP uretimi ve
salimiminda artis olur. Bu gecis sureci ekokardiyografik olcumlerle guvenilir olarak tespit
edilemeyebilir. Ekokardiyografik degerlendirme icin egitimli ve tecrubeli personel
gerekmesine ragmen beyin natriuretik peptit olcumu basit, operatorden bagimsiz, relatif
olarak daha ucuz ve tekrarlanabilirdir(16)Yapilan calismalarda aort darlig1 olan hastalarda
beyin natriuretik peptit duzeylerinin transvalvuler gradient (22), sol ventrikul diyastol sonu
duvar stresi (30), sol ventrikul diyastol sonu basinc (24)ve sol ventrikul hipertrofi miktari ile
korelasyon gosterdigi bildirilmistir. Degerlerinin koroner arter hastaligi olanlardan daha
yuksek ve postoperatif dususun daha fazla oldugu saptanmistir (25). Yapilan iki calismada
hastalik ciddiyetinin ve semptomlarinin artmasi ile BNP duzeylerinde artis saptanmistir.
Asemptomatik hastalarda ise artig saptanmamistir(26,27). BNP nin hastaligin progresyonu ve
sol ventrikul disfonksiyonun erken gostergesi olarak kullanilabilecegi dusunulmustur (28,29).
Bergler-Klein ve arkadaslari(27) asemptomatik olup BNP diizeyleri 130 pg/mL’nin altinda
olan hastalarin 6-9 aylik takiplerinde semptomlarin ortaya ¢ikmasinin ve cerrahi
gereksinimini nadir oldugunu saptamislardir. Oysa BNP duzeyleri daha yiiksek asemptomatik
hastalarin kisa surede semptomatik olduklarini cerrahi girisim i¢in gereksiniminin sansinin
arttigini tespit etmislerdir. Bu calismada ayrica asemptomatik veya hafif semptomatik
hastalarda BNP duzeylerini 6-9 aylik periyodlarda olculerek erken elektif cerrahi uygulanacak
hastalarin belirlenebilecegi bildirmistir. (27). Norohormonlar asemptomatik hastalarda cerrahi
zamanlamay1 tayin etmede buyuk onem kazanabilirler (24,27).

-Kalp Transplantasyonu: BNP temel olarak ventrikullerden salindigi icin disfonksiyone
kalbin replasmant sonras1t BNP degerlerinde dugsme olmasi1 beklenmektedir. Fakat
beklenilenin aksine yuksek bulunmustur. Gunumuzde bu fenomeni agiklayabilecek spesifik
bir mekanizma ortaya cikarilamamstir. Kronik miyokardiyal inflamasyonda natriuretik
peptidlerin artmis uretimi nakledilen kalpte en erken bir hafta sonra ortaya ¢ikan hipertrofi ile
ilgili olabilr. Bu hipertrofik cevabin nedeni bilinmemekle birlikte zaman icerisinde daha da
yukselmesi rejeksiyon gostergesi olabilir. Masters ve arkadaslar yaptiklar1 calismada



postoperatif BNP duzeylerini rejeksiyon olmayanlarda 198 [1} 12 pg/mL, rejeksiyon
olanlarda 544 [1} 116 pg/mL olarak saptadilar. Tedavi sonrasi rejeksiyonu gerileyen
hastalarda BNP duzeylerinin azaldig1 ortaya cikarilmistir. Daha once yapilan ¢aligmalarda
histopatolojik hucre nekrozundan once BNP duzeylerinin arttig1 saptanmigtir. Terapatik

girisim gereken tum rejeksiyon vakalart BNP > 400 pg/mL olmasi ile beraberdir. Biyopsinin
yorumlanmasinin ve girisiminin zor oldugu vakalarda rejeksiyonun gostergesi olarak
kullanilabilir. Rejeksiyonun erken sathalarindan itibaren degerleri yukseldigi icin erken tani
ve tedavide faydalidir(11).

-Koroner Arter Hastali@1: Koroner arter hastaliginda iskemik hasar1 saptamak icin kreatin
kinaz, kreatin kinaz MB fraksiyonu, laktat dehidrogenaz ve troponinler gibi biyokimyasal
endikatorlere bagvurulmaktadir. Tum bu endikatorlerin ortak ozelligi hasar gormus
hucrelerden salinmis olmalaridir. BNP ise bunlardan farkli olarak sadece olmus kas
hucrelerinden degil ventrikul yuzey geriliminin artmasi sonucu canli kas hucrelerinden de
salinmaktadir. Buradan yola cikarak BNP’nin koroner arter hastaliginda iskeminin ciddiyetini

daha dogru olarak yansitacagi varsayilmistir (3). BNP’nin bu ozelligi ortaya konulduktan
sonra cesitli klinik calismalarla BNP’nin koroner arter hastalifinda prognoz ile iliskisi
arastirilmistir. Kikuta ve ark’nin(28) yaptiklar klinik calismada, gogus agrisi ile bagvuran

hastalar uc gruba ayrilmis ve kararsiz anjina pektoris grubunda BNP degerlerinin stabil anjina
bulunan hastalardan ve kontrol grubundan daha yuksek oldugu gorulmustur. Daha sonra
yapilan cok sayida klinik calismada BNP’nin akut koroner sendromda onemli bir prognostik
deger tagidig anlagilmistir(29,30) Omland ve arkadaslari akut koroner sendromlardaki erken

donem BNP yuksekliginin kisa ve uzun donem mortaliteyi arttirdigini gostermistir (31) Yine
Omland ve arkadaslariin 4 yillik takip sonucunda akut koroner sendromlarda ilk uc giinde
bakilmis BNP duzeyi yuksekliginin uzun donem mortaliteyi gostermede bagimsiz risk faktorii
oldugunu gostermistir (31). Non-ST elevasyonlu enfarktuslu yuksek BNP duzeyi olan
hastalarin erken invaziv tedaviden daha cok fayda gorebilecegide vurgulanmistir .(33)

Galvani ve arkadaslarida unstabil angina pektoriste ilk 3 saatde alinan BNP diizeyindeki
yuksekligin artmis kisa donem mortalite ile iliskili oldugunu belirtmistir (32). Akut miyokard
infarktusu tanisiyla yatirilan hastalarda saptanan BNP yuksekliginin kontrol grubuna gore
erken donem mortalite artistyla birlikte oldugu , BNP duzeyi yuksek olan grupta hastane ici
kalp yetersizligi gelisimi ve ani kardiyak olum siklig1 daha fazla oldugu saptanmistir(34).

Akut koroner sendromdaki erken BNP artisinin miyokard nekrozundan cok iskemiye maruz
kalmis miyokard doku genisligi ile baglantili olabilecegi belirtilmekte(35) ,bu nedenle
BNP’nin akut koroner sendrom on tanisiyla bagvuran hastalarda risk siniflamasi yapilirken
akilda tutulmasi gerektigi vurgulanmaktadir(35).Akut myokard enfarktusunde serum BNP
yukselmesi sol ventrikul disfonksiyonu icin bir gostergedir(13,36)

-Kardiyopulmoner bypass ve koroner arter cerrahisi: Acik kalp ameliyatlarinda aorta kros
klemp konulduktan sonra serum BNP degerlerinde dusus oldugu klemp acildiktan bes dakika
sonra BNP saliniminda artis basladigi ve bu artisin kardiyopulmoner baypas sonlandirildiktan



sonrada devam ettigi bildirilmistir(37,38,39,40).Koroner bypass girisimlerinde postoperatif
yuksek BNP degerleri, atriyal fibrilasyon ve plevral efuzyon ile de beraberlik gostermektedir.
Genis hiberne dokuya sahip hastalarin revaskularizasyondan en buyuk yarar1

gormesi ve buna bagli kalp yetmezligi sikayetlerinin gerilemesi, dolayisi ile yasam sansinin
artmas1 beklenir. Koroner arter bypass girisimi sonrasi erken donemde BNP duzeylerinde artis
saptanmis fakat bunun nedeni tam olarak cozulememis isede mindr perioperatif miyokard
iskemisinin sebep oldugu postiskemik disfonksiyonun sensitif gostergesi olabilecegi ileri
surulmustur(7,8).

Preoperatif yuksek BNP degerlerinin koroner arter bypass icin yuksek risk

gostergesi olabilir. Saribulbul ve arkadaslar1(39) yaptiklar1 calismada preoperatif BNP
seviyesi ile kros klemp zamani ve postoperatif inotrop ihtiyaci arasinda anlamli baglanti
bulmusglardir.Bu calismada preoperatif yuksek BNP seviyelerine sahip hastalarda kros klemp
surelerinin daha uzun oldugu belirtilmistir. Yuksek BNP seviyeleri ve uzamis kros klemp
suresinin her ikisi de koroner arter hastaliginin yaygin olmasi ile ilgilidir



IHI.MATERYAL VE METOD:

Calismamiz Dokuz Eyliil Universitesi Tip fakiiltesi’nin 13/02/2014 tarihli, Protokol No:
1350-GOA ve Karar N02014/06-05 olan etik kurul onay: yapilmistir.

Subat 2014 —subat 2015 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universite Hastanesi Kalp Ve Damar
Cerrahisi Anabilim dalina bagvuran ve agik kalp cerrahisi operasyonu olan, tranplantasyon,
asist device-yapay kalp implantasyonu yapilan olgular ve hemodiyaliz gerektiren kronik
bobrek yetmezlikli olgular disindaki tiim hastalar ¢alismamiza dahil edildi.

77 olgu erkek, 51 olgu kadin idi. Bu ondért olguya aortik valv replamani, bir olguya
aortik valv replamani ve koroner arter bypass greft operasyonu, bes olguya aortik valv
replamani ve mitral valv replamani, (¢ olguya benthall operasyonu, yetmisalti olguya koroner
arter bypass greft operasyonu, t¢ olguya mitral valv replamani ve koroner arter bypass greft
operasyonu, onyedi olguya mitral valv replamani, dort olguya mitral valv replamani ve
triklspitoplasti operasyonu, iki olguya mitral valv replamani ve trikiispid valv replamant, iKi
olguya tiibller greft operasyonu, bir olguya trikiispid valv replamani yapildi.

Tiim hastalarin ayrintili anamnezi alinarak, fizik muayeneleri yapildi, 6zge¢misi
ogrenildi. Ozge¢misinde hastalarm diabet, hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi olup
olmadig1 not edildi. Imazl1 onamlari alindi, kabul etmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakilda.

Bu hastalarin operasyon Oncesi transtorasik ekolar1 yapilarak sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyon degerleri belgelendi. Hastalarin kandaki sodyum, BNP, degerleri operasyon dncesi
saptand1. New York Kalp Cemiyeti’nin (NYHA) siiflamasina gore derecesi belirlendi.
Hastalarin 61 class 1, 871 class 2, 331 class 3, 2i class 4 olarak tespid edildi.

Hastalar kan serum sodyum degerlerine gore operasyon Oncesi iki gruba ayrildi. Sodyum
degeri 135 mEq/L nin iizerinde olanlar normonatremik, 135 mEq/Lye esit ve diisiik olanlar
hiponatremik olarak kabul edildi. Operasyon sonrasi iki grup entiibasyon stireleri, yogun
bakim siireleri, inotop kullanimi, olusan komplikasyonlar, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
degisimi, mortalite, ecmo ve intraaortik balon pompasi kullanimi, kardiopulmoner bypass
stireleri, cross klemp siireleri arasindaki fark degerlendirildi.

[statistiksel analiz: Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0
istatistik paket programi kullanildi. Karsilastirmalarda Mann withney u, Studant-T, qui square
test ve 2 way anova testleri kullanildi. p<0.05 anlamli
kabul edildi.



IV.BULGULAR:

Tablo 1
Serum Sodyum Degeri
Frekans | Yizde Gegcerli ylizde | Toplam Yuzde
Valid <=135 |40 31,3 31,3 31,3
> 135 88 68,8 68,8 100,0
Total 128 100,0 100,0
Cinsiyet
Frekans | Ylzde Valid Percent Toplam Yuzde
Valid Kadin 51 39,8 39,8 39,8
Erkek 77 60,2 60,2 100,0
Total 128 100,0 100,0
Diabetes Mellitus
Frekans | Ylzde Gegcerli ylizde | Toplam Yuzde
Valid Yok 114 89,1 89,1 89,1
Var 14 10,9 10,9 100,0
Total 128 100,0 100,0
Acrteriyal Hipertansiyon
Frekans | Ylzde Gegcerli ylizde | Toplam Yuzde
Veri Yok 118 92,2 92,2 92,2
Var 10 7,8 7,8 100,0
Total 128 100,0 100,0
Kronik Obstriitif Akciger Hastaligi
Frekans Yizde Gegcerli ylizde | Toplam Yuzde
Veri Yok 127 99,2 99,2 99,2
Var 1 0,8 0,8 100,0
Total 128 100,0 100,0
Kronik Bobrek Yetmezligi
Frekans Yizde Gegcerli ylizde | Toplam Yuzde
Veri Yok 123 96,1 96,1 96,1
Var 5 3,9 3,9 100,0
Total 128 100,0 100,0

Arastirmaya toplam 128 hasta dahil edildi. Olgularin 40’1 hiponatremik 88’1 normonatremikti.
51’1 kadin 77’1 erkek cinsiyetteydi. 14’1 diyabetik, 10’u hipertansifti. 1 olgu KOAH tanili, 5

hasta ise hemodiyaliz ihtiyact olmayan kronik bobrek yetmezligi hastasiydi.




Tablo 2

Kalp Hastaligi Siniflamas1 (NYHA)

Frequency | Percent Valid Percent | Cumulative
Percent
Valid Sinif [ 6 4,7 4,7 4,7
SimfII | 87 68,0 68,0 72,7
Simf Il | 33 25,8 25,8 98,4
Smif IV | 2 1,6 1,6 100,0
Total 128 100,0 100,0

New York Kalp Cemiyeti’nin (NYHA) konjestif kalp yetmeligi siniflamasina gore 6’1 sinif I,

87°1 siif 11, 33’1 siif 111, 2°1 sinif IV olarak saptandi.




Tablo 3

Frekans |YUzde Veri Yuzdesi |[Kimulativ Yuzde

Veri AVR 14 10,9 10,9 10,9

AVR 1 0,8 0,8 11,7

CABG

AVR MVR |5 3,9 3,9 15,6

BENTHAL |3 2,3 2,3 18,0

L

CABG 76 59,4 59,4 77,3

CABG MR |1 0,8 0,8 78,1

MVR 17 13,3 13,3 91,4

MVR 2 1,6 1,6 93,0

CABG

MVR TP |4 3,1 3,1 96,1

MVR TVR |2 1,6 1,6 97,7

TUB 2 1,6 1,6 99,2

GREFT

TVR 1 0,8 0,8 100,0

Total 128 100,0 100,0

Toplam 128 hastaya yapilan operasyonlarin dagilimi tabloda belirtilmistir.




Tablo 4

Postop Akut Bobrek YetmezIligi

Frekans Yulzde Gegerli Yizde Toplam Yuzde
Veri Yok 118 92,2 92,2 92,2
Var 10 78 78 100,0
Total 128 100,0 100,0
Postop Enfeksiyon
Frekans Yuzde Gegerli Ylzde Toplam Yuzde
Veri Yok 117 91,4 91,4 91,4
Var 11 8,6 8,6 100,0
Total 128 100,0 100,0
Postop Stroke
Frekans Yuzde Gegerli Ylzde Toplam Yuzde
Veri Yok 127 99,2 99,2 99,2
Var 1 08 08 100,0
Total 128 100,0 100,0
inotrop
Frekans Yuzde Gegerli Ylzde Toplam Yuzde
Veri Yok 20 15,6 15,6 15,6
Var 108 84,4 84,4 100,0
Total 128 100,0 100,0
Intraaortik Balon Pompasi
Frekans Yuzde Gegerli Yizde Toplam Yuzde
Veri Yok 121 94,5 94,5 94,5
Var 7 55 55 100,0
Total 128 100,0 100,0
ECMO
Frekans Yuzde Gegerli Yizde Toplam Yuzde
Veri Yok 127 99,2 99,2 99,2
Var 1 0,8 0,8 100,0
Total 128 100,0 100,0
Exitus
Frekans Yuzde Gegerli Ylizde Toplam Yuzde
Veri Sag 109 85,2 85,2 85,2
Exitus 19 14,8 14,8 100,0
Total 128 100,0 100,0

Olgularin operasyon sonrast yogun bakim takiplerinde 10 hastada akut bobrek yetmezligi, 11
hastada sepsis, 1 hastada stroke gelisti. Hastalarin 7’ine intaaortik balon pompasi ve 1’ine
ECMO destegi uygulanmak zorunda kalindi. 19 hasta ise tedaviye ragmen 61di



Tablo 5

Serum Sodyum Degeri
<=135 > 135 Total
Say1 23 70 93
Stf I-11 Sira % 24,7% 75,3% 100,0%
Kalp Hastalig1 Sutun % 57,5% 79,5% 72,7%
Siniflamast
(NYHA) Say1 17 18 35
Smf M-IV | Sira % 48,6% 51,4% 100,0%
Situn % 42,5% 20,5% 27,3%
Say1 40 88 128
Total Sira % 31,3% 68,8% 100,0%
Situn % 100,0% 100,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2-sided) Exact Sig. (2-sided) Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 6,727(b) 1 0,009
Continuity Correction(a) 5,663 1 _
Likelihood Ratio 6,465 1 0,011
Fisher's Exact Test 0,018 0,010
Linear-by-Linear Association | 6,675 1 0,010
N of Valid Cases 128

Olgularin serum sodyum degerine gore NYHA siniflamasi karsilagtirildiginda olgularin
hiponatremik hastalarda yiiksek NYHA sinifinda olma arasinda anlamli fark saptanmaistir.

(p<0,005)




Sekil 1

Bar Chart

Souf 11T
Kalp Hastahg Simuflamasi (NYHA)

Smf [TV

Serum Sodyum Deger

Bl --135
=135

Serum sodyum degeri ile NYHA siniflamasi arasindaki iligkiyi gosteren grafiktir.

Tablo 6
Serum Sodyum Degeri Total
<=135 > 135
Postop Akut Bébrek Yok Count 33 85 118
Yetmezligi Row % 28,0% 72,0% 100,0%
Column % | 82,5% 96,6% 92,2%
Var Count 7 3 10
Row % 70,0% 30,0% 100,0%
Column % | 17,5% 3,4% 7,8%
Total Count 40 88 128
Row % 31,3% 68,8% 100,0%
Column % | 100,0% 100,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2-sided) Exact Sig. (2-sided) Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 7,581(b) 1 0,006
Continuity 5,751 1 0,016
Correction(a)
Likelihood Ratio 6,919 1 0,009
Fisher's Exact Test _ 0,010
Linear-by-Linear 7,522 1 0,006
Association
N of Valid Cases 128

Preoperatif hiponatremik olarak degerlendirilen hasta grubunda postoperatif akut bobrek
yetmezligi gelismesi anlamli derecede yiiksek saptanmuistir. (p<0,05)




Sekil 2

Bar Chart

100 Serum Sodyum Deger
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Postop Akut Bibrek Yetmezligi

Serum sodyum degeri ile Postoperatif ABY arasindaki iligkiyi gosteren grafiktir.



Tablo 7

Serum Sodyum Degeri Total
<=135 > 135
Exitus Sag Count |27 82 109
Row % | 24,8% 75,2% 100,0%
Column | 67,5% 93,2% 85,2%
%
Exitus Count 13 6 19
Row % | 68,4% 31,6% 100,0%
Column | 32,5% 6,8% 14,8%
%
Total Count |40 88 128
Row % | 31,3% 68,8% 100,0%
Column | 100,0% 100,0% 100,0%
%
|
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
sided) sided) sided)
Pearson Chi- 14,349(b | 1 0,000
Square )
Continuity 12,389 |1 0,000
Correction(a)
Likelihood 13,263 |1 0,000
Ratio
Fisher's Exact 0,000
Linear-by- 14,237 |1 0,000
Linear
Association
N of Valid 128
Cases

Operasyon sonrast hiponatremik hastalarda 6liim orani anlamli derecede artmistir. (p<<0,005)
hiponatremik 40 olgunun 13’1, normonatremik 88 hastanin 6’1 kaybedilmistir.




Sekil 3

Bar Chart
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Serum sodyum degeri ile postoperatif mortalite arasindaki iliskiyi gosteren grafiktir.



Tablo 8

Serum
Sodyum Standart
Degeri [Valid N |Ortalamajsapma Orta En diisiik Enyuksek  |Arahk p
<=135 40 62,58 13,58 68 23 82 59
Yas 0,389
> 135 88 61,55 12,07 64 21 85 64
<=135 40 72,08 32,40 74,00 8,00 133,00 125,00
Glomeriiler Filtrasyon Hizi 0,197
> 135 88 81,75 30,58 78,50 6,00 220,00 214,00
<=135 40 1,24 1,03 0,89 0,50 5,30 4,80
Kreatin 0,458
> 135 88 1,00 0,86 0,90 0,46 8,40 7,94
<=135 19 1.281,11 |1.890,98 221 7 5.000 4.993
BNP 0,849
> 135 37 553,92 705,09 258 23 2.898 2.875
Preop Sol Ventrikil Ejeksiyon <=1 40 50,38 11,79 53 20 65 5 0.655
Fraksyonu >135 |88 50,65 10,41 50 20 70 50
Postop Sol Ventrikl <=135 27 51,67 10,92 55 25 70 45 0ot
Ejeksiyon Fraksyonu >135 |82 5132 10,67 55 25 65 40
Sol Ventrikdl Ejeksiyon <135 2 185 8.45 0,00 2500 1000 00 0,756
Fraksyonu (Preop-Postop) - =525 068 9,16 0,00 -30,00 35,00 65,00
<=135 40 11,40 17,51 5 2 80 78
Yogun Bakim Siiresi 0,238
> 135 88 5,81 4,61 5 1 26 25
<=135 40 5,55 12,65 2 1 60 59
Entlibasyon Suresi 0,007
> 135 88 2,02 2,21 1 1 15 14
<=135 40 8,28 4,94 7 4 25 21
Kan Uriini 0,000
> 135 88 6,31 6,17 5 3 56 53
<=135 40 770,25 304,15 800 100 1.600 1.500
Postop Drenaj 0,000
> 135 88 626,36 378,38 600 200 3.000 2.800
<=135 37 121,65 (48,22 113 53 312 259
Kardiopulmoner Bypass Stiresi 0,096
> 135 85 110,72  |47,65 100 46 339 293
<=135 36 71,94 29,63 65 28 156 128
Kross-Klemp Suresi 0,226
> 135 85 66,48 31,23 60 20 189 169




Olgular sodyum degerine operasyon Oncesi iki gruba ayrildiktan sonra BNP ve kreatin
degerleri, postop EF degisimleri, yogun bakimda kalis ve entiibasyon stireleri, kullanilan kan
tiriinii ve postop drenaj miktari, kardiyopulmoner bypass ve kross-klemp surelerine gore
karsilagtirilarak anlamli fark olup olmadig1 degerlendirilmistir. Hiponatremik grupta
entiibasyon siireleri, kullanilan kan {iriinii ve postop drenaj miktar1 anlamli derecede fazladir.
(p<0,005)
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Serum Sodywm Degeri

Serum sodyum degeri BNP arasindaki iliskiyi gosteren grafiktir.

Sekil 5
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Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksyonu (Preop-Postop)

Serum sodyum degeri ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu arasindaki iliskiyi gésteren
grafiktir.
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Serum Sodyum Degeri

Serum sodyum degeri ile NYHA simiflamasi arasindaki iliskiyi gésteren grafiktir.
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Serum Sodyum Degeri

Serum sodyum degeri ile entiibasyon siiresi arasindaki iligskiyi gosteren grafiktir.



Sekil 8
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Serum Sodyum Deferi

Serum sodyum degeri ile postoperatif kan liriinii kullanimi1 arasindaki iligkiyi gosteren
grafiktir.

Sekil 9

Postop Drenaj

38 > 135
Serum Sodyumn DeZeri

Serum sodyum degeri ile postoperatif drenaj arasindaki iliskiyi gésteren grafiktir.



Sekil 10
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Serum Sodyum Degeri

Serum sodyum degeri ile kardiopulmoner bypass stiresi arasindaki iliskiyi gosteren grafiktir.

Sekil 11
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Serum Sodyamn Degeri

Serum sodyum degeri ile perop kross-klemp siiresi arasindaki iligkiyi gosteren grafiktir.



V.TARTISMA:

Serum sodyum degerinin 135 meq/ L' nin altinda bulunmasi hiponatremi olarak
degerlendirilir. Hastalarin ¢cogunlugunda hiponatremi hafif veya orta siddettedir ve
asemptomatikdir. Bulanti, kusma, basagrisi, istahsizlik, letarji, yorgunluk, apati,
disoryantasyon, bayilma hissi, ajitasyon, kas kramplar1 ve konviilziyonlar baslica
semptomlardir. Hiponatremi kalp yetmezligi ve sol ventrikiil disfonksiyonu ile iliskilidir.
Hiponatreminin kardiak operasyonlarida morbidite ve mortalite oranlarinda artig olusturmasi
nedeni ile olgularin cerrahi miidahale dncesi ve sonrast serum sodyum degerlerinin ¢ok
yakindan ve dikkatli takibi yapilmas1 gereklidir.

BNP yiiksekliginin bir¢ok kardiyovaskiiler hastalikta kotii prognoz belirteci oldugunun
gosterilmesi ile natritiretik peptit diizeyi ile kardiyovaskdler hastaliklar arasindaki iliski
klinisyenlerin ilgisini ¢ekmeye baslamistir. Miyokardiyal duvar geriliminin bir gostergesi olan
BNP uluslararasi kilavuzlarda kalp yetmezliginin prognostik gostergesi olarak yerini almigtir
(40).

Cerrahisi 0ncesi hastalarin rutin kan degerleri, TTE ile ejeksiyon fraksiyonu belirlenip,
birlikte degerlendirilerek gerekli miidahaleler yapilir. Morbidite ve mortalite oranlari
disiirtilmeye caligilir.

ESC 2012 kapak kalvuzunda aort yetmeligi cerrahi mortalitesinin en giiglii belirleyicileri ileri
yas, ameliyat Oncesi islevsel sinifin yiiksek olmasi, SoV EF <%50 ve sol ventrikil sistol sonu
¢ap1 >50mm olmasidir.(42,41)

Mitral yetmezlikte cerrahi girisimlerde en iyi sonuglar perioperatif donemde sol ventrikiil
EF’si %60 ve Uzerinde olanlarda gbzlemlenmektedir.

Calismamizda preoperatif hiponatremik hatalarda postoperatif morbidite ve mortalite ile olan
iliskisini ve operasyon sonrasi sol ventikiil EF’si iizerine etkisini aragtirdik.

Arastimamizda postop entiibasyon siireleri, postop kullanilan kan Urund, postop drenaj,
postop ABY ve postop mortalite ile preop hiponatreminin yakin iliskili oldugu ortaya
konmustur.

Olgularin serum sodyum degerine gére NYHA siniflamasi karsilagtirildiginda olgularin
hiponatremik hastalarda yiiksek NYHA sinifinda olma arasinda anlamli fark saptanmistir

Chello ve arkadaslari(43) sol ventrikul disfonksiyonu olan hastalarda preoperatif BNP
degerlerinin sol ventrikul disfonksiyonunun ciddiyeti ile korole oldugunu ve koroner arter
baypas girisiminden sonra sol ventrikul fonksiyonlariin ne kadar duzelebileceginin
gostergesi oldugunu bildirmislerdir.Bu caligmada postoperatif donemde BNP duzeylerinde sol
ventrikul fonksiyonundaki duzelme ile paralel bir azalma saptanmistir. Preoperatif BNP



plazma seviyesinin koroner arter bypass girisimi uygulanacak hastalarda postoperatif sol
ventrikul sistolik fonksiyonu icin bir indikator oldugu diger bir deyisle preoperatif yuksek
BNP degerlerinin koroner baypas uygulanacak hastalar icin yiiksek risk gortergesi olabilecegi
bildirilmistir(44,45,46,47)

Polderman ve arkadaslari kalp cerrahisi sonrasi yogun bakima kabul edilen 500 hastada
yaptiklart caligmada, hastalarin yilizde altisinda hiponatremi saptamislar(48)bu elektrolit
dengesizliklerinin artmis {riner ekskresyon ve intraoperatif hipotermi ve ekstrakorporeal
dolagima bagl intraseliiler sifte neden oldugu bulunmug(48,49). Fakat hiponatremi ve hasta
ozellikleri ile ilgili olas1 iliskileri degerlendirmemistir.

Henry Thomas Stelfox ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada kalp cerrahisi gegiren hastalarda
hem yogun bakimda olusan hiponatermi hem de hipernatreminin siklig1, iliskili faktorler ve
sonuglart degerlendirilmis. Buna gore yogun bakimda olusan hiponatremi ve hipernatreminin
sik gorlldigl, sikliginin belirgin olarak hastalarin demografik ve klinik 6zelligine gore
degisiklik gosterdigi ve artmis mortalite ile iligkili oldugu bulunmus.(50)

Crestenello ve ark yaptig1 calisma gostermis ki preoperatif hiponatremi diisiik EFli hastalarda
normal EFli hastalarin iki kat1 siklikta gortilmiis. (51) Preoperatif serum sodyum duzeyi ile EF
arasinda belirgin bir iliski saptanmamuis.(52), preoperatif hiponatremi postoperatif
komplikasyon oranini ve mortaliteyi arttirdigi, normal ve diisiik EF’li hastalarda uzun dénem
sag kalim oraninin diistiigli spatanmistir. Preoperatif hiponatreminin Ejeksiyon fraksiyonu
normal olan olgularda mortaliteyi arttirdigi gozlemlenmistir. (53) Yaptigimiz caligmada
preoperatif serum sodyum degeri ile EF degisimi arasinda iliski saptayamadik.

Crestenello ve ark yaptiklar1 ayni ¢alismada kalp yetmezliginin ciddiyeti NYHA simiflamasina
gore degerlendirilmis. Normonatremik hastalarla karsilagtirildiginda hiponatremik hastalarin
EFden bagimsiz olarak daha yiliksek oranda NYHA smif 3 ve 4 semptomlart gosterdigi
goriilmiis. Bu nedenle preoperatif hiponatreminin kalp yetmezligi ile EF’den daha fazla
korelasyon gosterdigi goriilmiis. (55)

Kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye kabul edilen 47000 hastayr degerlendiren OPTIMIZE-
Hfregistry ¢alismasinda hiponatremi ve sol ventrikiil disfonksiyonun birlikteliginde sadece
hiponatremiye kiyasla hastane mortalite oraninin, hastane yatis siiresinin, kalp yetmezligi
nedeniyle tekrar hastane yatisinin ve uzun donem mortalitenin arttigi sonucuna ulagilmis.(54)
Ancak tarafimizca yapilan bu arastirmada sadece hiponatremi ile mortalite arasinda iliski
degerlendirildi ve anlaml1 bulundu.



VI.SONUG:

Toplam viicut sivisi, i¢inde biitiin metabolik reaksiyonlarin gergeklestigi, besinlerin ve
metabolitlerin eridigi ve tagindigi, metabolizma atiklarinin elimine olacaklar1 hedef dokulara
ulagtirildigi, organizmanin yasamini slirdiirmesinde vazgecilmez bir ortam olusturur. Bu su
hiicre membranlar1 ile ayrilmis ekstraselliller ve intraselliiler kompartmanlardan olusur.
Ekstraselliiler sivinin esas fonksiyonu, hiicre besinleri ve elektrolitleri ile hiicrenin atik
irlinleri i¢in ortam saglamaktir. Normal bir ekstraselliiler voliimiin idamesi Onemlidir.
Ekstraselliiler sivinin temel katyonu sodyumdur ve voliim ve osmotik basincin en biiylik
belirleyicisidir. Normal degeri 135 — 145 mEQ/L arasindadir. 135 mEq/L altinda hiponatremi,
145 mEq/L {izerinde hipernatremi gelisir. Hiponatremi ve hipernatremi bas agrisi, anksiyete,
yorgunluk, kas kramplari, hipotansiyon, kardiyovaskiiler kollaps ve komaya kadar ilerleyen
klinik bozulmalara neden olur ve mortalite ile iligkilidir.

Bizim ¢alismamizda hiponatreminin kardiak cerrahi sonrasi olgular tizerinde etkileri ve 6nemi
degerlendirilmistir. Bu c¢alisma verileri dogrultusunda elde ettigimiz sonuglari soyle
siralayabiliriz:

1- Hiponatreminin postoperatif EF degisimi lizerine etkisi saptanmamuistir.

2- Olgularin serum sodyum degerine gore NYHA siniflamasi karsilastirildiginda
olgularin hiponatremik hastalarda yiiksek NYHA sinifinda olma arasinda anlamli fark
saptanmuistir.

3- Hiponatremik grupta postoperatif donemde entiibasyon siireleri, kullanilan kan tiriinii
ve postop drenaj miktar1 anlamli derecede fazladir.

4- Hiponatremik hastalarda postoperatif akut bobrek yetmezligi goriilme sikilig
artmistir.

5- Hiponatremik hastalarda postoperatif mortalite oranlar1 anlamli derecede yiksektir.



VIIL.OZET:

Viicut suyu, i¢inde metabolik reaksiyonlarin gergeklestigi, biitiin besleyici ve diger
maddelerin eridigi ve tasindigi, organizmanin yasamini siirdiirmesinde ¢cok 6nemli bir ortam
olusturur. Viicut suyu hiicre membranlari ile ayrilmig ekstraselliiler ve intraselliiler
kompartmanlardan olusur. Ekstraselliiler sivinin esas fonksiyonu, hiicre besinleri ve
elektrolitleri ile hiicrenin atik {iriinleri i¢in ortam saglamaktir.

Normal sodyum degeri 135-145mEq/L arasindadir. Asir1 sivi alimi ve sodyum kaybi
nedeniyle hiponatremi olusur. Hiponatremi bas agrisi, anksiyete, yorgunluk, kramplar,
hipotansiyon, kardiyovaskiiler kollaps ve komaya kadar ilerleyen klinik durumlara neden olur.

Subat 2014 — subat 2015 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universite Hastanesi Kalp Ve
Damar Cerrahisi Anabilim dalina bagvuran ve agik kalp cerrahisi operasyonu olan,
tranplantasyon, asist device-yapay kalp implantasyonu yapilan olgular ve hemodiyaliz
gerektiren kronik bobrek yetmezlikli olgular disindaki tiim hastalar ¢alismamiza dahil edildi.
Hastalar kan serum sodyum degerlerine gore operasyon oncesi iki gruba ayrildi. Operasyon
sonrasi iki grup entlibasyon stireleri, yogun bakim siireleri, inotop kullanimi, olusan
komplikasyonlar, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu degisimi, mortalite, ecmo ve intraaortik
balon pompasi kullanimi, kardiopulmoner bypass siireleri, cross klemp siireleri arasindaki
fark degerlendirildi.

Hiponatreminin postoperatif EF degisimi tizerine etkisi saptanmamistir. Olgularin serum
sodyum degerine géore NYHA siniflamasi karsilastirildiginda olgularin hiponatremik
hastalarda yiiksek NYHA sinifinda olma arasinda anlamli fark saptanmustir.

Hiponatremik grupta postoperatif donemde entiibasyon siireleri, kullanilan kan {iriinii ve
postop drenaj miktar1 anlamli derecede fazladir. Hiponatremik hastalarda postoperatif akut
bobrek yetmezligi goriilme sikiligi artmistir. Hiponatremik hastalarda postoperatif mortalite
oranlar1 anlamli derecede yiiksektir.

Tiim bu verilere dayanarak preoperatif hiponatreminin prognostik 6nemi oldugu goriisiine
varilmistir.



VIII.LABSTRACT:

Body fluids provide a vital environment in which metabolic reactions take place and all
nutrients are transported in the organism. Body fluids consist of intracellular and extracellular
fluids separated by the cell membrane. The main function of the extracellular fluid is to
provide a suitable environment for the nutrients, electrolytes and waste products of the cell.

Normal Na value is between 135 and 145 mEq/L. Excessive fluid intake and sodium loss
cause hyponatremia. Hyponatremia causes clinical symptoms such as headache, anxiety,
fatigue, cramps, hypotension, cardiovascular collapse and coma.

Patients that were admitted to Dokuz Eylul University Cardiovascular Surgery department
between February 2014 and February 2015 and undergone open heart surgery are included in
our study. Transplant patients, asist device - artificial heart implant patients and chronic renal
failure patients that take hemodialysis are not included in the study. Patients are divided in
two groups according to their serum sodium levels before surgery. These two groups are
evaluated for intubation time, intensive care unit time, inotropic medicine use, complications,
and change in left ventricular EF, mortality, ecmo use, intra-aortic balloon counter pulsation
use, cardiopulmonary bypass time and cross clamp time.

We determined no effect of hyponatremia on postop EF change. There is no significant
difference between NYHA classes of the patients compared.

In the hyponatremia group postop intubation time, use of blood products and postop amount
of drainage is significantly high. Hyponatremia patients have a higher rate of acute renal
failure and the mortality in these patients is significantly high.

Based on these data it is agreed that preoperative hyponatremia has prognostic significance
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