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OZET

Giliniimiiz verilerine gore konjenital kalp hastaliklar1 bin canhi
dogumda 5 ile 8 oraninda goriilmektedir. Bin yenidogandan 2 veya 3’iinde
yasamin ilk senesinde semptomatik bir konjenital kalp hastalig1 goriiliir. Bu
hastalarin yaklasik %50’si ilk bir hafta i¢inde ; %60°1 da ilk bir ay icinde

tan1 almaktadir.

Bu hastalarin tedavisinde yogun bakim izleminde yol gosterecek,
komplikasyonlarin ~ Ongoriilmesine  yardimc1  olacak,  tedavinin
sekillenmesini saglayacak ve yogun bakim izlemi siliresine karar vermeyi
kolaylastiracak bir biyomarker bulunmasi, ayrica bu markerin kisa siirede
sonu¢ vermesi, giivenilir olmas1 yogun bakim izleminde biiylik yararlar

saglayacaktir.

Bu amagla, saglikli bireylerde periferik kanda bulunmayan fakat kalp
yetmezligi sonucu akcigerde alveolo-kapiller membranda olusan basing
dengesizligi sonucu periferik kana karisan Siirfaktan Protein Tip B

kullanilabilir.

Stirfaktan Tip B, kalp yetmezligi bulunan erigkin hastalarda
yetmezligin  derecesinin saptanmasi ve medikal tedaviye yanitin
saptanmasinda biyolojik marker olarak kullanilmaktadir. Fakat konjenital

kalp cerrahisinde kullanimina dair aragtirmalar heniiz yeterli degildir.

Calismamizda agik kalp cerrahisi yapilan dogumsal kalp hastalikli
bebeklerin preoperatif ve postoperatif donemde periferik kandaki Siirfaktan
Tip B protein diizeylerine bakildi. Hastalar pulmoner hipertansiyonu olan
ve olmayan olarak gruplandi. Hastalarin yogun bakim takiplerinde elde
edilen rutin parametreler ile karsilastirilarak mortalite ve morbidite iligkisi

arastirildi.



Calismamizda SP-B nin konjenital kalp hastalikli (pulmoner
hipertansiyonlu, kalp yetmezlikli, hipoksik patofizyolojili) hastalarda
preoperatif donemde serumda gosterildi. Bu proteinin KPBP oncesi ve
sonras1 degerlerinde farklilik saptanmasi ; bu farkliligin alveolokapiller
membran bozuklugu ve alveolar siirfaktan disfoksiyonundan dolay1
olabilecegi diisiiniildii. Bu patofizyolojik durumun ise postoperatif bir¢cok
parametre ile anlamli iliski icinde oldugu, fakat pozitif korelasyon

gostermedigi saptandi.

SP-B nin konjenital kalp hastaligi nedeni ile agik kalp ameliyati
gecirmis hastalarin yogun bakim takiplerinde mortalite ve morbidite
gostergesi olarak kullanilmasi i¢in bu parametrenin daha genisletilmis hasta

gruplar1 ve sayilarda ¢alisilmasi gerekmektedir



SUMMARY

According to our current knowledge, congenital heart diseases are
seen in 5 to 8 of every 1000 thousand live births. Two or three of them
shows symptoms during the first year of life. 50% of them were diagnosed
during the first week and 60% of the infants were diagnosed in the first
month.

Presence of a valuable biomarker during the preoperative,
perioperative and postoperative periods may strongly help the clinician for

a better prognosis during treatment.

For this reason, Surfactant Protein Type B plasma levels, in patients
with cardiac problems devastating alveolocapillary membrane stability may
help to evaluate these patients, which cannot be detected in normal

individuals.

This marker was used in adult patients with congestive heart failure,
for detecting degree of failure and efficacy of the medical treatment. Its use

in patients with congenital heart diesase was not fully studied.

In our study, we measured plasma levels of this biomarker at
preoperative and postoperative periods. Our study was conducted to detect
the differences between pulmonary hypertensive and normotensive
patients. With the results we got, we compared mortality and morbidity
parameters at both periods and in both groups. We also studied the
differences before and after cardiopulmonary bypass. Our results showed
us that, this pathophysiologial state was related to other parameters we

studied but direct correlation could not be shown.



Results about this study showed us that, Surfactant Protein Type B
plasma levels may be helpful during all the phases of pediatric cardiac
surgery. Obviously new studies with greater number of patients and

pathologies may be give better and certain results about this biomarker.
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KISALTMALAR DIZIiNi

KPBP : kardiyopulmoner bypass
PDA: patent duktus arteriozus
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IVC: inferiyor vena cava

BAT: biiyiik arter transpozisyonu
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OAB : ortalama arter basinci

HR : kalp hiz1

BSA: viicut yiizey alami

ARDS: akut respiratuvar distres sendromu
Ark. : arkadaslar1

PMN: polimorfoniiklear hiicre
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GIRIS VE AMAC

Kardiyoloji ve Kalp Cerrahisi gegtigimiz yiizyilin ikinci yarisindan
itibaren birbirine paralel olarak ¢ok hizli gelisme gosteren ve yeniliklerin

yasandigi bilim dallar1 olmustur.

Glniimiiz verilerine gore konjenital kalp hastaliklar1 bin canl
dogumda 5 ile 8 oraninda goriilmektedir. Bu oran abortusla sonuglanan
gebeliklerde % 10 -25 diizeyindedir. Bin yenidogandan 2 veya 3’iinde
yasamin ilk senesinde semptomatik bir konjenital kalp hastalig1 goriiliir. Bu
hastalarin yaklasik %350 si ilk bir hafta i¢inde ; %60°1 da ilk bir ay i¢inde
tan1 almaktadir.(1)

Ameliyat sonrast yogun bakim izleminde yol gosterecek,
komplikasyonlarin ~ Ongoriilmesine  yardimct  olacak,  tedavinin
sekillenmesini saglayacak ve yogun bakim izlemi siiresine karar vermeyi
kolaylastiracak bir biyomarker bulunmasi, ayrica bu markerin kisa siirede
sonu¢ vermesi, giivenilir olmasit yogun bakim izleminde biiyiik yararlar

saglayacaktir.

Bu amagla, saglikl bireylerde periferik kanda bulunmayan fakat kalp
yetmezligi sonucu akcigerde alveolo-kapiller membranda olusan basing
dengesizligi sonucu periferik kana karisan Siirfaktan Protein Tip B

kullanilabilir.

Stirfaktan Tip B, kalp yetmezligi bulunan erigskin hastalarda
yetmezligin derecesinin saptanmasi ve medikal tedaviye yanitin
saptanmasinda biyolojik marker olarak kullanilmaktadir. Fakat konjenital

kalp cerrahisinde kullanimina dair arastirmalar heniiz yeterli degildir.



Bu c¢alismada acik kalp cerrahisi yapilan dogumsal kalp hastalikli
bebeklerin preoperatif ve postoperatif donemde periferik kandaki Siirfaktan
Tip B protein diizeylerine bakilacak ; bu degerler yogun bakim takiplerinde
elde edilen rutin parametreler ile karsilastirilarak mortalite ve morbidite

iliskisi arastirilacaktir.



GENEL BIiLGILER

KALP CERRAHISI TARIHCESI

Kalp cerrahisi, bugiin bulundugu noktaya gelinceye kadar stire olarak
kisa; gelismeler ve ¢alismalar agisindan ise ¢ok uzun bir yoldan ge¢mistir.

Gilintimiizde ise kalp cerrahisi halen hizla gelismektedir.

Uzun yillar boyunca hekimler, sternum ile kalp arasindaki yaklagik
10 cm lik yolu asilmaz olarak nitelemis, bu yolun asilmas1 1900’lii yillarda
baglamistir. Bu tarihlerden 6ncesi deneyimler, kalbe iligkin yaralanmalar
sonrast olmustur. Hipokrat, Aristo vb. gibi eski filozoflarin kendi bakis
acilar1 dogrultusunda kalbe ve kalbin fonksiyonlarina iliskin goriisleri
mevcuttur. Ronesans ile birlikte gecmisteki bilgilerin sorgulanmasi ve yeni
diisiincelere onem verilmesiyle kalp fonksiyonlarinin anlasilmasina yonelik

ilerlemeler kaydedilmeye baslanmistir. (2)

Anestezi biliminin 19. yy ortalarinda dogusu ve ilerlemesiyle kalp
cerrahisi ilerlemesi hiz kazanmistir. Eterin, Dr. Crawford Long ve dis
hekimi Wiliam Morton ; nitroz oksitin ise dis hekimi Horace Wells
tarafindan agr1 giderici olarak kullanilmaya baslamasiyla bu alanda ilk
adimlar atilmaya baslanmistir. Alfred Kirstein’in 1895 yilinda laringoskopu
bulmasi ardindan 1899 yilinda Rudolph Matas’in klinikte endotrakeal tiipti
kullanmas1 ve daha sonraki yillarda respiratérlerin yeni gelistirilen
anestezik ajanlar ile birlikte kullanilmaya baslanmasi kardiak cerrahi

alaninda ilerlemelere firsat tanimistir. (2)

Henry Dalton 1891 yilinda St. Louis’de perikardial yaralanmasi olan
22 yasindaki erkek hastada sol 4. interkostal araliktan yapilan insizyonla
toraksa girmis ve perikardial laserayon oldugunu gorerek ilk perikardial

tamiri gerceklestirmistir. (2)



Dr. Ludwig Rehn, ise 1896 yilinda gogsiinden bigaklanan,
myokardial yaralanmasi olan 22 yasindaki erkek hastayi, myokarda siitur
koyarak basarili bir sekilde ameliyat etmistir. Cogu kalp cerrahi bu tarihi

kardiyak cerrahinin doniim noktasi olarak nitelendirmektedir. (4)

20. yy 1ilk yaris1 kalp cerrahisinde gelismelerin hiz kazandigi
yillardir. 1907 yilinda Rudolph Hacker, bu déonemde inflow okliizyonu ile
ilk intrakardiyak tamiri ger¢eklestirmistir. 1923 yilinda ilk mitral kapak
dilatasyonunu, ise Eliot Cutler 12 yasindaki kiz ¢cocuguna yapmis, fakat
operasyon basarili olmamistir. Inflow okliizyonu ile kalp cerrahisi
denemeleri devam ederken, 1915 yilinda tip fakiiltesi 6grencisi Jay Mclean

heparini bulmustur. (2) Bu gelisme 6nemli katkilardan birini yapmustir.

Konjenital kalp cerrahisi, John Streider’in 1937 yilinda
Massachusetts’de ilk olarak patent duktus arteriozusu (PDA) baglamasiyla
baslamistir. Hastanin postoperatif 1. giinde sepsis nedeniyle eksitus olmasi
nedeniyle ilk basarili tamir olarak kabul gérmemistir. Daha sonra Robert
Gross 1938 yilinda 7 yasindaki kiz ¢ocugunda PDA kapatilmasini sefi Dr.
Ladd’in izni olmadig1 halde kendisi sehir disindayken basarili bir sekilde
gergeklestirerek yeni bir donemin baglamasina imza atmistir. Kimi kalp

cerahlar1 bu tarihi modern kalp cerrahisinin baslangici olarak gortir. (3)

Dr. Gross ve Dr. Crafoord 1944 de 2. Diinya Savasi nedeniyle
birbirlerinden habersiz olarak birkac ay arayla aort koartasyonunda basarili

cerrahi onarimlarini sunmuslardir. (3)

Dr. Taussing’in Dr. Blalock’a fallot tetralojili hastalarinin pulmoner
kan akim azligimin artifisyel bir duktus olusturularak coziilebileceginden
bahsetmesinin ardindan, 1944 yilindan Dr. Blalock 15 aylik bir kiz
cocugunda ilk subklavian-pulmoner santin1 gerceklestirmistir. Bu ameliyat

tarthte BT (Blalock-Taussing) santi olarak yerini almistir. (3)
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Sekil 1: ilk BT santin diagrami(The surgical treatment of
malformations of the heart in which there is pulmonary stenosis or
pulmonary atresia. JAMA 1945; 128:189.)

Protamin ise klinik kullanima 1939 yilinda Andrea Frederic

Cournard tarafindan sunulmustur. (2)

Kalp-akciger makinasiin ve kardiyopulmoner bypassin (KPBP) kalp
cerrahisinde kullanilmasi bir doniim noktast olmustur. 1953 yilinda atrial
septal defekti (ASD) olan 18 yasinda bayan hastasin1 Dr. Gibbon IBM kalp
akciger makinasini kullanarak basarili bir sekilde ameliyat etmistir. Hasta
kisa stire sonra iyilesmis ve kardiyak kateterizasyon ile bu dogrulanmstir.
Bunu takip eden 4 vaka oliimle sonuglandigi i¢in Gibbon agik kalp

cerrahisini gegici slire terk etmistir. (5)

Buna karsin Dr. Clarence Walton Lillehei cross sirkiilasyon ile
Minesota {iniversitesinde Fallot Tetralojili hastada kros sirkiilasyon ile
ventrikiiler septal defekt (VSD) kapatilmasini gergeklestirmistir. Bu
teknikle, Lillehei VSD, Fallot Tetralojisi ve komplet atrioventrikiiler septal



defekt anomalilerini iceren 32 hastalik vaka serisi yayinlamistir. 1955
yilinda ilk bubble oksijenatorii Dr. De Wall tarafindan yapilmis ve Lillehei
tarafindan kalp akciger makinasi ile birlikte kardiyak operasyonlarda
kullanilmaya baslanmistir. Kalp akciger makinasinin kullanilmaya

baslanmasi kalp cerrahisinde ¢i1gir acan gelisme olmustur (6)

Sekil 2. Dr. Lillehei nin kullamidigr kontrollii kross sirkiilasyon

tekniginin sematik goriiniimii

1950 yilinda Bigelow kopeklerde uyguladigi yontemle, kardiyak
cerrahide 20 C dereceye kadar sogutarak 15 dakika boyunca dolagim arresti
saglamistir. 1952 yilinda Lewis ve Taufic klinikte ilk defa hipotermi
uygulamasimi ASD kapatilmast i¢in kullanmistir. Bugilin bir¢cok kalp
cerrahisi merkezi, lokal ve sistemik hipotermiyi standart bir ydntem

kullanmaktadir. (5)

Melrose ve arkadaslar1 1955 yilinda potasyum igerikli kardiyoplejik
soliisyon kullanarak ilk deneysel kardiyak arresti gerceklestirmistir. Yine

ayn1 yil, caligmalarinin devaminda aortaya kross klemp koyduktan kisa



siire sonra aort kokiinden kardiyoplejik soliisyon vererek kardiyak arresti
saglamiglardir. 1978 yilinda Folette ve arkadaslar1 kan kardiyoplejisini
deneysel ve klinik calismalarda uygulamislardir. Teoh ise 1986 yilinda
aorta konulan kros klemp kaldirilmadan hemen 6nce ‘hot shot’ vermenin

faydali oldugunu gostermistir.

Kardiyopleji verilis teknigi ve igerigi giinimiize kadar stirekli
degismis ve gelismis olmasina ragmen, en iyi soliisyon ve verilis yolu

halen tartismalidir. (5)

VSD lerin kapatilmaya baglanmas1 kalp cerrahisinin ileri
donemlerinde miimkiin olmasina ragmen 1952°de Dr. Muller ve Dammann
VSD nin neden oldugu asir1 pulmoner kan akimini ve kalp yetmezligini
kontrol altina alacak énemli bir palyatif operasyon olan pulmoner banding
ameliyatimm  uygulamiglardir. Bu teknik giinimiizde de gerekli

endikasyonlarda halen kullanilmaktadir. (3)

1797 yilinda biiyiik arter transpozisyonunun (BAT) Bailie tarafindan
anatomik taniminin yapilmasindan sonra hastalarin tedavi edilmesi
amaciyla birgok girisim olmustur. Lillehei ve Varco 1953 yilinda sag
pulmoner venleri sag atriyuma; inferior vena kavay1 (IVC) ise sol atriyuma
anastamoz ederek parsiyel atriyal switch islemini gergeklestirmislerdir.
Atrial seviyede tam fizyolojik diizeltme ilk kez 1959 yilinda Senning
tarafindan uygulanmustir. Arteriyel diizeyde anatomik tam diizeltme
saglayan arteriyel switch ameliyati ise ilk kez 1975 yilinda Jatene
tarafindan basariyla gerceklestirilmistir.1981 yilinda Le Compte’un tarif
ettigi, pulmoner bifurkasyonu aortanin 6niine ¢ekme manevrasinin arteriyel

switch ameliyatina uygulamasi ile teknik son seklini almistir. (7)

1958 yilinda Wiliam W.L. Glenn, Yale {iiniversitesinde sag kalbi

bypass etmek ve akcigere daha fazla kan gitmesi amaciyla siiperior vena



kavay1 (SVC) sag pulmoner artere anastamoz etmistir. Bu teknik sonraki
yillarda sag kalbin by-pass edilmesi gereken konjenital kalp hastalikli
cocuklarda genis uygulama alani1 bulmus ve ameliyat tekniginin ¢ok fazla
modifikasyonlar1 gelistirilmistir. Giinlimiizde ise halen bu teknigin

modifikasyonlar1 kullanilmaktadir. (3)

Alexis Carrel ve Charles Guthrie 1905 yilinda Chicago
Universitesinde hayvan deneylerinde kalp transplantasyonu

yapilabilecegini gostermislerdir.

3 Aralik 1967 yilinda ilk insandan insana kalp transplantasyonu
Gliney Afrika Groote Schuur Hastanesinde Dr. Christian Bernard
tarafindan yapilmistir. Transplantasyon yapilan hasta Lewis Washkansky
postoperatif 18. Gilinde kaybedilmedine ragmen kalp cerrahisi tarihindeki
hakli yerini almistir. Yapilan otopsi sonrast Olim nedeninin
immiinsupresyona bagli bilateral akciger infiltrasyonu olabilecegi

distintilmiistiir.(6)

Reitz ve arkadaglar1 9 Mart 1981 de ilk basarili kalp akciger
transplantasyonunu 45 yasindaki son donem primer pulmoner
hipertansiyon tanili bir hastaya yaptilar ve hastayr 5 yil yasatmayi
basarmislardir. Hastanin immunsupresif tedavisinde Azothiopiirin ve

Siklosporin kullanmislardir. (6)



KALBIN EMBRiIYOLOJIiSI

Kardiyo-vaskiiler sistem embriyoda fonksiyon goren ilk sistemdir.
Primordial kalp ve damar sistemi embriyonik gelisimin 3. haftasinin

ortalarinda belirir ve kalp 4. haftanin baslarinda ¢alismaya baslar.

Atriyal Septasyon

Atriyal septasyon primitif atriyumun mid-dorsal duvarindan
gelismeye baslayan septum primum ile baglar. iki rim seklinde
atrioventrikiiler kanala dogru ilerler. Bu esnada atriyoventrikiiler kanalda

olusmaya baslayan endokardiyal yastik¢iklarla birlesir. (8)

Septum primum ile endokardiyal yastik¢iklarin serbest kenari
arasinda bir agiklik olusur. Bu agikliga foramen primum denir. Foramen
primum sag atriyumdan sol atriyuma kan gecisine izin verir. Daha sonra
septum primum ve endokardiyal yastik¢iklar bu forameni kapatir ve
septumun dorsosefalik kisminda foramen sekundum olusmaya baslar.

Foramen sekundum doguma kadar agik kalir.(8)

Septum sekundum ile septum primum serbest duvari arasinda
foramen ovale olusur. Fetal hayat boyunca bir kapak mekanizmasi
olusturan bu yapi, dogumdan sonra ilk nefesle olusan basing degisikligi
sonrast her iki septumun yapigmasiyla fossa ovalis yapisina doniisiir.
Olusan valf mekanizmasi ve foramen sekundum lokalizasyonu {VC’den

gelen oksijenize kanin sol atriyuma yonlendirilmesini saglar.(8)

Septum olusurken IVC agzina yakin bdlgede olusan valf bazen kalic
olup, Eustachian valf adini alir. Koroner siniisiin sag atriyuma agildigi

yerde olusan valf ise Thebassian valf olarak anilir. Bu fibréz yapilarin



santral fibroz cisim i¢ine dogru uzanan katlantisi ; atriyoventrikiiler iletim

dokusunun tayininde énemli olan Todaro tendonunu olusturur. (8)

=osre Simiernin Olougu Baige
Septum Pri .
,Epum i ) Septum Primum ’
Ostium Primum ¢ Sol Endokardiyal Ostium Primum
Yastikgk Fosteror | SNBSS Anterior
Suicmtugall \\  Endokardiyal
Saf Endokardiyal L o Yastikgik
‘Yastkgsk
" A . Afriyoventrikiler Kanal | B Interventrikiler
Foramen
Septum Sekundum |
Septum Sekundum Ostium Sekundum Ostium Sekundum |
o o _— J/  Anteroposterior
Septum Primum & — | Endokardiyal
— o Yastikcik
Endokardiyal interventrikiler | . o
Yasbkok Foramen Interventrikiler
C- Foramen
D
Saptum Sekundum

Septum Primum

Foramen QOvale Valvi

Foramen

Membraniz
interventrikiler
Septum
. interventrikiler Septum | 3 Muskiler
T R - TV Interventrikiler Septum

Vena Cava Superior

Septum Sekundum

Foramen Ovale Valvi _fi
Septum Primum
Vena Cava inferior Valvi
G Koroner Sinus Valvi
Sekil 3 : Atriyal septasyon siireci A,B: 30. giin C,D: 33. giin E: 37. giin

F,G: Yenidogan Donemi (LA: sol atriyum,RA: sag atriyum,LV sol
ventrikiil, RV sag ventrikiil)
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Venoz Komponentlerin Gelisimi

Embriyonun her iki tarafinda olusan yolk kesesi ve plasentadan gelen
kanallar bir orifis araciligiyla atriyuma acgilir. Bu yapilar sinus venozus
olarak tanimlanir. Bu siniislerin atriyal bolgeye acilan kisimlar1 venoz siniis

boynuzlarini olusturur. (9)

Pulmoner venoz sistem akciger olusana kadar goriilmez. Embriyonun
ventral mediastinal mezensimal yapisindan kdken alan trakeo-bronsial tiip
gelistikge mediyastinel dokulardan venoz kanallar olugmaya baglar. Bu
kanallar bir yandan intrapulmoner vendz pleksus ile birlesirken bir yandan

da kalbin dorsal mezokardiyumu ile birlesir. (9)

ACV._

Sinuatriyal
Bileske

i s

Sinuatriyal

Bileske ACV

Sinuatriyal 7/

{
uv VIT V CCV Kinm "oy

Sag Vitellin
Ven

Sol Sinus
Boynuzu Sag Sins
Boynuzu

Ana
Kardnal

Ven

Sol Sinds

Inferor
vena cava

Sol Umblical Sag Vitellin
Ven Ven

Sekil 4 : Sinus venozus gelisimi A: 24 giinliik embriyo B : 35 giinliik
embriyo (ACV: anteriyor kardinal ven, PVC: posteriyor kardinal ven,UV:

umblikal ven,VITV: vitellin ven,CCV: kommon kardinal ven
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Superior vena cava

Aorta

Sol Atriyal
Oblik Ven

Sol Atriyal
Oblik Ven

Koroner Siniis Inferior vena cava

S

=Koroner Siniis

Sekil 5 : Sinus venozus ve biiyiik damarlarin gelisiminde son asama

Pulmoner vendz yapilarin gelisiminin higbir asamasinda sistemik
vendz yapilarla baglantisi olmaz. Mediyastende ayr1 ve yeni bir yapi1 olarak
gelisimini siirdiiriir ve sol atriyumun mediyastinel miyokardiyum kokenli

sol tarafiyla birlesir. (9)

Sinus venozus baslangigta ¢ift, ve septum transversumla iliskilidir.
Her bir sinlis venozusa vitellin ven,umblikal ven, intraembriyonik ven
katilir ve kommon kardinal ven olusur. Daha sonra her iki siniis venozus
dorsoventral bir kavite olusturarak birlesir; sag ve sol sinus boynuzlarini
olusturarak sinoatriyal bir orifisle atriyuma baglanir. Baslangicta
atriyoventrikiiler bileskeye ve orta hatta yakin olan sinoatriyal orifis 4. 5.
gestasyonel haftalarda sol yapilardaki vendz drenajin saga sant1 sonucu

saga kaymaya baglar. (8)

Sol taraftaki umblikal ve vitellin venler progresif olarak kiigiilmeye
baglarken, sag boynuz biliyiimeye ve daha vertikal konum almaya basglar.
Sol boynuzun distal boliimii ise oblitere olarak Marshall ligamenti haline

gelir. (8)
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Sag sinus venozus biiylidilkce sag vitellin venden buraya
yonlendirilen kan akimi sayesinde IVC nin suprahepatik kismi olusur.
Umblikal venin proksimal sag ve sol kisimlart ile sag distali kaybolur ; sol
distal kismi sag hepatokardiyak kanalla birleserek duktus venozusu

olusturur. (9)

Sol Atriyal
Apendiks

Sag Atriyal
3 Apendiks

Mezanglmal Cap -

Sekil6 : Dort bosluk pozisyonunda kesit alinmis embriyo

Ventrikiillerin Gelisimi

Kalp tiipii olustuktan sonra sefalik ucgta sag, kaudal ugta sol ventrikiiliin
trabekiiler yapis1 goriilmeye baslar.Luplasma sirasinda sag ventrikiiliin
trabekiiler kismi1 saga sol ventrikiiliin trabekiiler kismi sola kayar. Buna D

lup denir. (10)

Her iki primitif ventrikiiliin i¢inde divertikiilasyon ve trabekiilasyon devam
ederken, primitif interventrikiiler septum ortaya cikar. Olusan septum,

atriyoventrikiiler yastik¢iklara dogru hareket eder. (10)
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Ventrikiillerin olusumu septumun tamamlanmasi ve atriyoventrikiiler
kapaklarin  olusmasiyla iki ayr1 atriyoventrikiiler orifis olusur.
Ventrikiillerin  inlet olarak adlandirilan  kismi1  atriyoventrikiiler
yastikciklardan, trabekiiler kismi ventrikiil miyokardindan,¢ikim yolu ise

ikincil kalp olusum sahasindan gé¢ eden hiicrelerden meydana gelir. (9)

Trunkus i¢inde bulunan sigliklerin biiyiimesi 4. ve 6. aortik arklarin
arasinda ekstrakardiyak bir aortopulmoner septum olusturur. Bu septasyon
sefalokaudal yonde spiral sekilde olusur. Bu spiral yap1 aort ve pulmoner

arterlerin birbiriyle iliskisini belirler. (9)

Sol Konoturunkal

Sag Konoturunkal kint

Cikants

Sol 7
Atriyoventrikiller //
Orifis !

Anterior | )
Atriyoventrikiile 7
Yastkeciklar 2

Saqg
Atriyoventrik dle
Orifis

Muskuler
Inmterventrikuler
Septum

Pulmonesr

Membrandz
= . interventrikiiler

Muskdler g™ Septum

Interventrikiiler

Septum

Sekil 7 : Kono-trunkal yastik¢iklarin gelisimi
Aort sefalik tarafta sagda ve oOnde gelisir ve sol ventrikiil

infundibulumunu olusturan posteromedial konus ile devamlilik gosterir.

Pulmoner arter arkada ve solda yer alirak, sag ventrikiiliin
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infundibulumunu olusturan posteromediyal konus ile devamlilik meydana

getirir. (9)

Aortik Arklarin Gelisimi

Aortik ark gelisimi bas boyun gelismesiyle birlikte olur. Yaklagik 4.
haftada sefalokaudal bolgede faringeal arklar goriilmeye baslar. Faringeal
arklar birbirinden derin sulkuslarla ayrilmis faringeal yariklar olup
mezenkimal bar seklindedir. Embriyonun dorsal kisminda 6n bagirsagin
her iki yaninda sag ve sol dorsal aorta adini alan iki arter yapist olusur. On
bagirsagin ventral duvarinda trunkus olarak devam eden ise aortik kesedir.
Faringeal arklar gelistikge aortik keseden sag ve sol dallar ¢ikar, bunlar sag
ve sol dorsal aorta ile birlesirler. Boylece 6 ¢ift arter olusur; bunlara aortik

arklar denir. (8)

Oblitere | Asendan

Aortik Ark\,’

/ Aorta ve

Pulmoner Arter

Arasindaki
Septum

Maksiller
Arter

Turunkus
Pulmonalis

Primitif
Pulmoner

Artar Pulmoner

Arter

Sag Dorsal
Aorta Sol Dorsal
Aorta
A B \__Sol VII.
Intersegmental

Arter

Sekil 8 : A: 4. Haftada aortik arklarin goriiniimii ; B: 6. haftada
aortik arklar

Aortik arklarin hepsi ayn1 anda goriilmez. Bes ark 1,2,3,4 ve 6 olarak

numaralandirilir. 5. Ark hi¢ olugsmaz ya da tam olusmadan regrese olur.
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Trunkus arteriyozusun aortiko-pulmoner septum ile boliinmeye
baslamasiyla aorta ve pulmoner trunkus olusur. Aortik kesede sag ve solda
boynuzlar olusur ve buradan brakiyosefalik arter ve aortik arkin proksimal

segmenti olusur. (8)

Yaklasik 27. giinde 1. ark kaybolur, kiigiik bir segmentinden
maksiller arter olusur. Ardindan 2. ark kaybolur, buradan da hyoid ve

stapediyal arterler gelisir.

Gelisim siirdiikge aortik ark sistemi baslangictaki simetrik yapisini

kaybeder. 3. Ark kommon karotis ve internal karotis arterin ilk kismini
yapar.

4. ark her iki yanda kalir. Sol tarafta aortik arkusun yapisina katilir,
sol karotis kommunis ile sol subklavian arter arasindaki bdlge buradan
gelisir. Sagda ise sag subklavian arterin proksimal segmentini olusturur. (8)

Eksternal Karotis

Dorsal Aorta Internal Karotis Arter Arterler

Sol Nervus

5ag Nervus Vagus

Aortik Arklar ’
Vagus

Arkus

Ana Karotis Arter
g Aorta
Sol Nervus

8ag Subklaviyan Arter
Recurrens

Sag Nervus Recurrens

Ductus

Arteriozus
VII. Intersegmental
rter

Sag Dorsal Aorta

Pulmoner Arter

5ag Eksternal Karotis Arter Sol Internal Karotis Arter
Sag Hervus
Vagus - Sol Ana Karotis Arter
Sag Subklaviyan Sol Subkalvivan A
Arter ol Sul viyan Arter
Brakiyosefalik
Arter . Ligamentum Arteriozum
Asendan
Aorta

Desendan
Aorta

Sekil 9 : Aortik arklarin transformasyonu
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6. ark pulmoner ark olarak bilinir. Onemli dallar1 gelismekte olan
akciger tomurcuklarina dogru hareket eder. Sag tarafta proksimal kesim sag
pulmoner arterin proksimalini olusturur. Bu arkin distal kism1 dorsal aorta
ile baglantisin1 kaybeder. Sol tarafta ise distal kismi1 duktus arteriyozus

olarak intrauterin yasam boyunca kalir. (8)
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KALBIN ANATOMISI

Kalp orta mediyastende yerlesmis bir organdir. Taban1 basis kordis
ismini alir ve sag yukar1 dogru bakar, tepesi ise apeks kordis adimi alir ve

sola asag1 dogru yerlesmistir.(11)

Kalbin 6ne ve yukar1 dogru bakan yiizii sternokostal yiiz, arka ve
asagl bakan ylzii diyafragmatik yiiz adim almaktadir. Alt yiizi
diyafragmanin centrum tendineum boliimiine oturmaktadir. Sag ve solda

akcigerlerle iliskili olan kisimlar ise pulmoner yiiz ismini almaktadir.(11)

Kalbin sag taraftaki keskin kenar1 akut marjin, sol taraftaki kenari ise

obtuse marjin olarak adlandirilir.(11)

Frenik Sinir

internal juguler ven
Trakea

Subklaviyan

Brakiyosefalik ven Damarlar

Nervus Vagus
internal torasik ven

Perikardiyvofrenik
ven

Vena Kava
Superior

Timus

Plevra

Sekil 10 : Kalbin anatomik yerlesimi ve komsuluklari

Kalbi disaridan saran perikard kalp kiitlesini sarar ve diyafragmaya

olan baglantilar1 sayesinde kalbin mediyasten boslugu icerisinde asili
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durmasina yardim eder. Fibroz bir kese olan perikard atriyum ve
ventrikiillerin ¢evresinde serbest dururken ; biiyiik arter ve venlerin kalbe
giris ve ¢ikis yerindeki adventisya tabakasindan olusan Ortiiye baglanir.
Perikardin ser6z ve fibroz tabakalari vardir. Seréz tabaka pariyetal ve
viseral olarak ikiye ayrilir. Visseral tabakaya epikard ismi verilir. Pariyetal

ve viseral tabakalar arasinda perikardiyal bosluk bulunur. (12)

Perikard boslugu i¢inde iki adet siniis bulunur. Tranvers siniis biiyiik
arterlerin posterior yliziindedir. Arkada sag pulmoner arter ve sol atrium
tavan tarafindan siirlanirken ; sag lateralde ise SVC ve sag iist pulmoner
venler tarafindan smirlanir. Perikardin ikinci girintisi oblik siniisli
olusturur. Oblik siniis sol atrium arkasinda kor bir bosluktur. Bu boslugun
iist sinir1, iist pulmoner venlerin sol atriuma giris yeri, sag kenar1 pulmoner
venler ve IVC sol kenar1 ise sol pulmoner venler tarafindan olusturulur.

(12)

Aorta

T e - -
| FAMNSWETSe SINUS

HII.;I'| PLUAMGERMY

anary
Pancardial cavity

inligiee senus

Art Fibrowus

asicardium
Base -
Apex

Post

VISCErE
Sarous parcardium
Pariatal

Sekil 11 : Parasternal uzun aksisde transvers ve oblik siniislerin goriiniimi
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Kalp Bosluklarinin Anatomisi
Sag Atriyum

Morfolojik olarak sag atriyum genis ve kiinttiir. Sag atriyum baslica
apendiks, venoz bolim ve trikiispid kapagin giris boliimlerinden olusur.
Apendiks yapist ve sistemik vendz boliimiin birlesme yeri, disarida
terminal sulkus olarak adlandirilir. Terminal sulkus icerde krista
terminalise karsilik gelir. Apendiksdeki pekninat kaslar krista terminalisden
koken alir. Siniis diiglimii hemen her zaman subepikardiyal olarak sulkus
terminalisin SVC ile birlesim yerinde lateralde yer alir. Sinlis diiglim
arterinin seyri 6nemlidir. Yaklasik % 55 oraninda bu arter sag koroner

arterin bir dali ; geri kalanlarda ise sirkumfleks arterin bir dalidir. (12)

Atriyotomi sonrasi bakildiginda krista terminalisin vendz boliimiin
diiz dokusu ile pektinat kaslar1 arasinda bir sinir oldugu goriiliir. Sag ve sol
atriyumlar aras1 gercek septum fossa ovalisin On alt kenari ile sinirhdir.
Fossa ovalisin posteroinferior kenar1 koroner siniis agz1 ve IVC orifisini
meydana getiren kas yapilarinin yansimasi tarafindan olusturulan énemli
bir kas kivrimidir. Kivrim 6ne dogru devam eder ve Eustachian kabartisi
ismi verilir.

Onemli olan diger bir bdlge atriyoventrikiiler diigiimiin yeridir. Bu
Koch iiggeni i¢inde bulunur. Sinirlarin1 Todaro tendonu, trikiispid kapagin
septal kapakcigi1 ve koroner siniis orifisi tarafindan ¢izilir. Todaro tendonu
fibroz bir yap:1 olup Eustachian kapak¢ig,IVC kapakcii ve Thebesian
kapak¢iginin birlesimi tarafindan meydana gelir. Atrioventrikiiler iletim

dokusu ekseninin tiim atriyal komponentleri Koch iicgeni sinirlart i¢indeki

yapilardan olusur. (13)
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Sekil 12 : Endokardiyumun uzaklastirilmasindan sonra anatomik

oryantasyona uygun olan goriintiide Koch tliggeninin sinirlar

Santral fibroz cisim kalbin dort boslugunun iigiinde bulunur ancak
sag atrium santral fibr6z cismin en belirgin oldugu yerdir. Spesifik bir
cisim olarak kabul etmek yerine santral fibroz cismi membrandz
septum,atrioventrikiiler kapaklar ve aortik kapagin fibroz devamlilig

seklinde birlestikleri bir yer olarak kabul etmek daha uygundur. (12)

IV membrancus sepium

AY MEmbrAnoUs Seotum Right

Sekil 13: Membran6z septum ile aort kapak iliskisi
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Sol Atriyum

Sol atriyum genis apendiks, genis vendéz komponent ve giris
kisimlarina sahiptir. Arka boliimiine dort adet pulmoner ven agilmaktadir
ve bu boliimde kapak yapisi yoktur. Mediyal duvarinda fossa ovalise uyan
kisimdaki valvula foraminis ovalis palpasyonla kolaylikla hissedilebilen bir
yapidir. On tarafa dogru uzanan appendiks béliimiiniin i¢ yiizii pektinat

kaslartyla tarak seklinde kaplanmistir.(12)

Sag Ventrikiil

Sag ventrikiil giris, apikal trabekiiler ve c¢ikis olmak Tlizere ¢
bolimden olusur. Sag ventrikiil girisinde trikiispid kapak bulunur.
Ventrikiiliin trabekiiler komponenti apekse uzanir ve bu bolgede kalp
duvar1 incedir. Apikal trabekiilasyon tek tip ve kaba yapidadir. Sag
ventrikiiliin ¢ikis kism1 muskuler bir tiinel yapisindadir ve infundibulum
pulmoner kapagin yaprakciklarini destekleyen bir kas bandi olarak

ventrikiiliin bazal kismindan baslar. (12)

Supraventrikiiler krista trikiispid ve pulmoner kapak orifisleri
arasinda yerlesmis olan raf seklindeki belirgin bir kas olusumudur. Bir
biitiin olarak ele alindiginda supraventrikiiler krista belirgin sag ventrikiiler
septal trabekiilasyonun kollar1 arasinda sikismis durumdadir. Septomarjinal
trabekiilasyon adi verilen bu yapinin kresti saran anterosiiperiyor ve

posteroinferiyor kollart mevcuttur.(12)
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Sekil 14: Morfolojik sag ventrikiiliin 3 boliimii

Septomarjinal trabekiilasyonun anterosiiperior kolu pulmoner
kapagin lifletlerinin baglanma yerine dogru yiikselirken muskiiler
ventrikiiler septumun ¢ikis yolunun iizerinden gecer ; posteroinferiyor kol
ise membrandz septumun interventrikiiler komponentine dogru arkaya
asagiya dogru uzanarak muskiiler septumu tekrar takviye eder. Mediyal
papiller kas siklikla posteroinferiyor koldan dogar. Septomarjinal
trabekiilasyonun govdesi ventrikiil apeksine dogru giderek daha kiigiik
trabekiilasyonlara ayrilir. Bunlarin bazilar1 apikal trabekiiler boliime karisir,
bazilar1 ise trikiispid kapagin destek dokularini olusturur. Bu
trabekiilasyonlardan bir tanesi papiller kasi meydana getiritken digeri
septomarjinal trabekiilasyondan papiller kasa dogru uzanir, ki bu kasa

moderator band adi verilir. (12)
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Sekil 15: Sag ventrikiil 6nden acilmis moderatdr band ve septoparyetal

trabekiilasyon goriiniimde

Sol Ventrikiil

Sag ventrikiilde oldugu gibi sol ventrikiil de giris,apikal trabekiiler ve
cikis boliimlerinden olusur. Ancak sol ventrikiilde giris ve c¢ikis
boliimlerinin birbirleriyle ¢akisacak kadar yakin komsuluklar1 vardir. Giris

boliimii mitral kapak tarafindan sarilmis ve sinirlandirilmastir. (11)

Sol ventrikiiliin trabekiiler elemanlar1 ventrikiil apeksine uzanir ve
karakteristik olarak ince trabekiilasyonlara sahiptir. Sag ventrikiilde oldugu

gibi sol ventrikiilde de apeks bolgesi incedir. (12)

Septumun biiyiik bir kismi kaslardan yapilmistir, ancak sol ventrikiil
cikim yolunda membrandz ince bir bolge vardir. Bu kisim subaortik ¢ikim
yolundaki santral fibréz cismi meydana getirir. Cikim yolunun
posterolateral kismi yalmizca fibr6z doku tarafindan meydana getirilir.

Fibroz perde ismi verilen bu yap1 aort ve mitral kapaklarini birlestirir. (12)
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Sekil 16: Sol ventrikiiliin 3 boliimi
Kalp Kapaklarinin Anatomisi

Kalp kapaklar1 semilunar ve atrioventrikiiler olmak iizere iki gruba
ayrilabilir. Bu kapaklarin viicuda gore yerlesimleri degerlendirildiginde
pulmoner kapak en 6n ve iist yerlesimli, trikiispid kapak en alt, mitral
kapak ise en arkada bulunan olarak tanimlanir. Bu silindir yapinin

merkezinde ise aort kapagi bulunur ve diger kapaklarla iligki i¢indedir. (12)

Sekil 17: Kalp kapaklarinin iistten goriiniisii
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Mitral Kapak

Mitral kapak papiller adeleler tarafindan desteklenen iki adet
kapakg¢iktan olusur. Kapakeiklar anteriyor (aortik) ve posterior (mural)
olarak adlandirilirlar. Aortik kapakc¢ik aniiler ¢er¢cevenin 1/3 iine tutunur.

Mural kapakeik ise 2/3 {ine tutunur. (11)

Kapakgiklar1 destekleyen kordalar serbest kenar ve piiriizlii ylizey
kordalarinda oldugu gibi papiller kaslara ya da bazal kordalarda oldugu
gibi dogrudan ventrikiill duvarina tutunurlar. Kapakciklarin birlesme
yerlerine tutunan kordalar her iki kapak¢igin komsu kenarlarinin iki taraf
papiller kaslarmn apekslerine baglantisin1 saglarlar. iki papiller kasin diger
baglar1 da kapakeiklarin kenarlar1 boyunca serbest kenarma tutunan
kordalar1 desteklerler. Papiller kaslardan koken alarak mitral kapake¢igin

altina tutunan iki 6nemli kordaya strut kordalar adi1 verilir. (12)

Mitral kapak papiller kaslar1 ventrikiil duvarina tutunduklari
bolgelere gore antero-lateral ve postero-mediyal olarak adlandirilirlar. Her
ne kadar anatomik varyasyonlar goriilebilse de trikiispid kapagin aksine

mitral kapak papiller adeleleri higbir zaman septuma baglanmazlar. (12)
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Sekil 18: Sol ventriliikiiliin paryetal duvarinin ¢ikartilmasi sonrasi papiller
adeleler

Mitral kapagin iki fibrz liggen arasinda kalan orifis bolimi aortik
kapagin orta boliimiidir ve aort kapagmin non koroner siniisii ile sol

koroner siniisii hizasina gelir.

Sirkumfleks koroner arter mitral kapagin mural kapak¢igini alttan ve
sola dogru ; koroner siniisii de alttan ve saga dogru c¢evreler.
Atriyoventrikiiler digiim arteri de mitral orifisin sag yanina yakin
komsulukta seyreder. Koroner siniis ise mitral kapagin inferior kenari

boyunca seyreder. (13)
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Sekil 19: Mitral kapak komsuluklari

Trikiispid Kapak

Trikiispid kapagin degisik oranlarda papiller kaslarla desteklenen ti¢
kapak¢ig1 vardir.

Septal kapakeik inferior papiller kastan trabekiila-septomarjinalisin
posterioruna uzanan mediyal papiller kasa (Lancisi adelesi) uzanir. Septal
kapak¢ik membranéz septumu caprazlayarak atriyoventrikiiler ve
interventrikiiler bolimlere ayirir. Kapakgigin distal uzantisi serbest

kenardan ¢ikan bir¢ok korda ile dogrudan septuma tutunur.
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Sekil 20: Trikiispid kapak lifletleri ve Koch tiggeni

Anterostiperior kapake¢ik ventrikiiliin inlet ve outlet bdliimleri
arasinda bir perde gibi uzanir ve mediyal kismi mediyal papiller kasa
tutunur. Lateral bolimi ise inferiyor kapakgikla birlikte trabekiilo
septomarjinalisin apikal ucundan koken alan anteriyor papiller kas

destekler. (12)

Trikiispid kapak tiim pariyetal kenar1 boyunca atrioventrikiiler olukta

seyreden sag koroner arter ile komsudur.

Aort Kapak

Aort kapaginin semilunar kapakciklari kismen fibroz iskelete kismen
de sol ventrikiil ¢ikis yolunun ¢ikis boliimiine tutunurlar. Aort kapakeiklari
sag ve sol koroner arterlerin ¢ikislarina goére adlandirilir. Sag koroner
kapak¢igin posteriyor bolgesi fibroz iskeletin temel bir parcasidir. Non
koroner kapak¢igin ise tamami fibroz bir yapidadir ve fibroz iskeletle
biitlinlegsmistir.  Non  koroner  kapak¢ik  membrandéz  septumun

atriyoventrikiiler boliimii ile sinirlandirilmastir. (12)
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Sol koroner ve non koroner kapakciklar distalde aortun serbest
duvarina tutunurlar proksimalde ise mitral kapagin aortik kapakcigiyla

devamlilik gosterirler. Boylece aortiko-mitral perdeyi meydena getirirler.

(13)

Mon-goronary
lealiat

Sekil 21: Sol koroner ve non koroner lifletler arasindan sol ventrikiil ¢ikim
yolu goriintiidedir ; fibr6z duvar (kirmizi noktali ¢izgi) ¢ikim yolunu

transvers sinlisden(beyaz noktali ¢izgi) ayirmaktadir

Sag ve sol koroner kapakciklar arasindaki iicgenin apeksi aorta ile

pulmoner arter arasindaki boslugu isaret eder. Non koroner kapakcik sol
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ventrikiil ¢ikis yolunun arka divertikiiliine tutunur. Burasi kapagin sag
atrium duvari ile dogrudan iligkidedir. Non koroner kapakgikla sag koroner
kapak¢ik bileske noktast membrandz septum ve his demeti iizerinde yer

alir. (12)

Sag koroner ve sol koroner kapak¢iklarin bileske noktasi, pulmoner

kapaktaki karsiliklarina gelen kapakgiklarin birlesme noktalari ile bitisiktir.

Sol koroner kapakg¢igin lateral kismi aort kapaginin kalbin bagka bir
boliimiiyle komsulugu olmayan tek boliimiidiir. Burasi distan serbest

perikardiyal bosluk ile iliskilidir. (12)
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Sekil 22: Aort kapak komsuluklari
Pulmoner Kapak

Pulmoner kapagin sag ventrikiil infundibulumuna siki muskiiler
yapisikligt mevcuttur. Pulmoner kapakgiklar aort kapagi ile olan iligkilerine

gore adlandirilirlar.(12)

31



Aort kapaginin septuma tutunan iki kapak¢igi pulmoner kapagin iki
kapak¢igr ile karst karsiyadir. Bu sebeple pulmoner kapagin iki
kapak¢igina sag ve sol facing kapakciklar digerine ise non-facing kapakg¢ik
ad1 verilmistir.(12)

Iki facing kapake¢igin bileske noktasi infundibular kaslardan olusan
serbest bir kilifa tutunur. Sag facing kapakgikla trikiispid kapak arasindaki
kas sag ventrikiiliin supra ventrikiiler krestidir. Atrioventrikiiler ve arteriyel

kapaklarin arasinda kalan bu bolgeye ise ventrikiilo-infundibular fold denir.
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Sekil 23: Pulmoner kapagi supraventrikiiler krestin desteklemesi

Koroner Dolasim

Koroner arterler, ¢ikan aortada aortanin kalbe baglantisinin hemen

iizerinde aort kokiinden ayrilan ilk dallardir. (12)

Aort kokunin konumu nasil olursa olsun hemen her zaman ana

pulmoner artere ait pulmoner kok siniislerine komsu olan aort siniislerinden
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cikan iki koroner arter vardir. Koroner arter olmayan siniisden pulmoner
koke dogru bakilinca sag ele karsilik gelen siniis 1 (sag koroner
kapak¢ik,sag koroner arterin ¢ikti1) sol ele karsilik gelen sinlis 2 (sol
koroner kapakcik, sol ana koroner arterin ¢iktig1) olarak adlandirilirlar. Bu

kural Leiden tarafindan tanimlanmustir. (12)

Koroner arterler genellikle sinotiibiiler bileskenin altindan aortik
siniislerden ¢ikarlar. Sol koroner arter hemen her zaman sol koroner siniis
icinde tek bir orifisden ¢ikar. Buna karsilik biitiin kalplerin yarisinda sag
koroner siniis iginde iki adet orifis bulunur. Boyle durumlarda biiyiik
orifisten sag ana koroner arter c¢ikarken kiiclik orifisden ise infundibular

arter veya siniis diigiimii arteri ¢ikar.(12)

Pulmanary

Sekil 24: Sag ve sol koroner arterlerin aortadan ¢ikisi
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Koroner arterler ve biiyiikk dallar1 epikardiyal yiizeydeki seyri
atriyoventrikiiler ve interventrikiiler olugu takip eder. Sag koroner arter sag
koroner siniisden ¢ikar ve hemen atriyoventrikiiler oluga girer.Cikimindan
hemen sonra ventrikiilo-infundibiiler kivrim i¢inde infundibiiler dallarini
verir. Daha sonra bu oluktaki yag yastig1 i¢inde trikiispid kapak orifisini
dolasir. Trikiispid kapagi dolasirken akut marjinal dalini verir. Sag koroner
arter bazis kordise geldiginde inferior interventrikiiler arter dalini (posterior
dal) verir. Bu daldan sonra sol ventrikiiliin diyafragmatik yiiziine dallar
vererek sonlanir. Cogu vakada siniis nod arteri sag koroner arterden

cikar.(12)

Sekil 24: Kalbin diyafragmatik yiiziinde sag koroner arterin dagilimi
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Sol ana koroner arter sol koroner siniisden cikar ve sol atriyum
apendiksinin altinda ana pulmoner arter kokiiniin arkasinda ventrikiilo
infundibular kivrimin soluna girer. Sol ana koroner arter yaklasik olarak 1
cm kadar seyrettikten sonra anterior interventrikiiler ve sirkumfleks
dallarma ayrilir. Bazen sol ana koroner bir li¢ilincii dal verir. Bu dala
intermediate dali denir. Intermediate dal sol ventrikiiliin obtuse marjin ve

pulmoner ylizeyini besler.

Anteriyor  interventrikiiler = arter = (LAD)  anterosiliperiyor
interventrikiiler oluk i¢inde sol ventrikiiliin pulmoner yiiziinde diyagonal ve
septumun ig¢ine asag1 dogru gecen onemli perforan dallarimi vererek ilerler.
LAD apekse dogru devam eder ve siklikla apeksin altina dogru donerek

ventrikiillerin diyafragmatik yiiziinii besler. (12)

Sekil 25: Sol ana koroner arterin LAD ve sirkumfleks dallarina ayrilmasi
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Sol koroner arterin sirkumfleks dali mitral kapak orifisiyle iliski
i¢inde geriye dogru dolanir. Sirkumfleks koroner arterin mitral kapak ile en
genis iliskisi bazis kordisde inferiyor interventrikiiler dalin1 verdigi zaman
en genis halini alir. Bu durum koroner dolasimin sol sistem baskin
oldugunu gosterir. Sol sistem baskin degilse sirkumfleks arter sol

ventrikiiliin obtus marjin bolgesini besleyerek sonlanir. (12)

AV nod arteri genellikle basis kordis bolgesinde dominant koroner

sistemden (inferiyor interventrikiiler dali veren sistem) dogar.

Koroner Venler

Koroner venler miyokarddaki venoz kani sag atriyuma tasirlar. En
kii¢iik kalp venleri ve anterior venler dogrudan sag atriyuma agilirlar. Daha

bliyiik venler ise biiylik arterlere eslik ederler ve koroner siniise agilirlar.

Biiytik kalp veni LAD ile beraber seyreder ve atrioventrikiiler olugun
sol alt kismindan seyrederek mitral kapak orifisini dolanir ve koroner siniis
adin1 alir. Koroner siniis sol atriyum ve ventrikiil myokardi arasinda seyrine
devam eder. Daha sonra siniis septumu ve post-Eustachian siniis arasindan
sag atriuma bosalir. Ayrica sag koroner arter ile dolasan kiiciik kalp veni ve

inferior interventrikiiler artere komsu olan orta kalp veni de koroner siniise

katilir. (12)
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Sekil 26 : Koroner venlerin koroner siniisii olusturmasi
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FETAL VE NEONATAL DOLASIM

Fetal kardiyovaskiiler sistem prenatal ihtiyaglar1 karsilamak ve
dogum sonrasinda neonatal dolasimi kurmaya izin verecek sekilde
diizenlenmistir. Yenidogan bebegin yeterli solunumu,plasentadan gelen
fetal kan akimini durdurup kanin akcigerlerde oksijenlenmesiyle olusan
normal dolasima gecisi saglar. Prenatal donemde akcigerlerde gaz degisimi

olmaz ve pulmoner damarlar vazokonstriiktedir. (8)

Fetal Dolasim

Yiiksek oksijenli, besin maddelerinden zengin kan plasentadan vena
umblikalis i¢inde gelir. Karacigere yaklasan kanin yaklasik yarist duktus
venozusa geger ; diger yarisi ise karacigerin sinuzoidlerine akar ve vena

hepatika araciligryla VCI’ye geger. (8)

Vena Kava inferiorun
Hepatik Kismi Hepatik (Sol

Sag N o . Hepatik(SagVitellin]Vey*': Vimlinyxen

Hepatokardiyak \ =
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( /

Duodenum

\_ g < . Sol

i .- - 1 [ - Umblikal
W / SolUmblikal Ven w & ! Ven
} ‘ N l|' L

Superior o

Mezenterik Ven A
Vitellin Venler SplenikVen

Sekil 27: Duktus venozus

Kan VCI ile kisa bir yol izledikten sonra sag atriyuma gelir. Sag
atriyumda karisim olur. Fakat VCI daki oksijenize kan foramen ovale

yoluyla sol atriyuma ydnlendirilir. Sol atriyumda pulmoner venlerden gelen
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kismen daha diisiik oksijen igerikli kanla karisir. Sol atriyumdan sol

ventrikiile gegen kan asendan aorta araciligiyla kalbi terk eder. (8)

Vena Kava Superior Crista
S Divi::iens Pulmoner

/ ~ Venler

<

Septum _ \
SEkundum T . Foramen
— Qvale
Valvi

Vena Kava inferior Foramen Ovale

Sekil28 : VCI araciligiyla sag atriyuma gelen kanin hareketi

Kalbe, basa, boyuna ve iist ekstremiteye giden arterler en yliksek
oksijenli kam tasirlar. Karaciger de vena umblikalisden 1y1 oksijenlenmis
kani1 alir. VCI dan sag atriyuma gelen oksijenize kanin sag atriyumda kalan
kismi1 VCS ve koroner siniisden gelen deoksijenize kan ile karisarak sag
ventrikiile geger. Orta diizeyde oksijen icerigi olan bu kan trunkus
pulmonalis araciligi ile kalbi terk eder. Bu kanin yaklasik % 10’u
akcigerlere gider geri kalan ¢ogunlugu ise duktus arteriozus araciligi ile
desenden aortaya geger. Desenden aortadaki kanin yaklasik %65°1 umblikal
artere gecer. Daha sonra umblikal arter aracilig1 ile plasentaya geri doner.
Desenden aortadaki kalan % 35°lik kan ise govdenin alt yarisini ve i¢

organlari besler. (8)
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Sekil 29 : Fetal dolasim
Neonatal Dolasim

Dogumda, plasenta dolasiminin durdugu ve akcigerlerin genisleyip

fonksiyon gormeye basladigi donemde dolasimda 6nemli bir adaptasyon
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olur. Karaciger ve akciger iizerinden bir miktar kanin kisa yoldan gecisine

1zin veren ii¢ Onemli sant kapanir ve fonksiyonlar1 biter. (8)
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Sekil 30: Neonatal Dolasim
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Dogumdan sonra; foramen ovale, duktus arteriyozus ve umblikal
vene ihtiya¢ yoktur. Duktus venozus ig¢indeki sfinkterin kasilmasiyla
karacigere gelen tiim kan sinuzoidlere gider. Plasental dolagimin tikanmasi

VCI ve sag atriyumdaki kan basincinin hizla diismesine neden olur. (8)

Akcigerin dogumla havalanmasi akcigerin boyutunda artis ve
gerilme nedeniyle pulmoner arterlerin duvarinda incelme olusur. Artan
pulmoner kan akimi nedeniyle sol atriyumdaki basing sag atriyumdan
yuksektir. Artmis sol atriyum basinci septum sekunduma dogru foramen

ovalenin kapagini sikistirarak foramen ovaleyi kapatir. (8)

Sag ventrikiilden kan akimi, simdi tamamen pulmoner dolagima
dogrudur. Pulmoner vaskiiler direng sistemik vaskiiler direncten daha az
oldugu icin kan akimi duktus arteriyozus ig¢inde,sistemikden pulmonere

dogru olarak tersine yon degistirir. (8)

Duktus arteriyozus dogumla kapanir. Oksijen ve damar duvarindan
salinan bradikin kapanmada basrol oynar. Dogumdan 24 saat sonra

duktusun %20 si fonksiyonel olarak ; 96 saat sonra da %100 i kapanir. (8)

Arteriya umblikalis dogumla kapanir ve yenidoganin kan kaybini

Onler.
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ALVEOLO KAPIiLLER MEMBRAN FiZYOLOJiSi

Solunum sistemi gaz degisimini ger¢eklestirmesinin yani sira, asit
baz dengesinin diizenlenmesine katkida bulunmak, sivi ve 1s1 kaybini
regiile etmek, solunum pompasi fonksiyonuyla vendz doniise katkida
bulunmak, konugmaya yardimci olmak, koku organi olmak ve akciger
dolagimindan gecen bazi maddeleri aktif hale getirmek (anjiotensin 2) ya

da inaktive etmek (prostoglandinler) gibi gorevlerde yer almaktadir. (14)

Solunum kanalinin larinksten akcigerlere kadar uzanan ve havanin
iletimini saglayan bolgesine iletici bolim, solunum kanalinda gaz
alisverisinin yapildig1 alt bdlgeye de solunum boliimii adi verilir. Iletici
boliim terminal bronsiollerde sonlanir ve solunum boliimii baslar. Solunum
boliimiindeki ilk yapr gaz degisiminin yapildig1r solunumsal bronsiollerdir

ve alveol kanallariyla alveollere kadar uzanirlar. (14)
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Sekil 31: Trakeo-bronsiyal agag
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Kan ve hava arasindaki gaz difiizyonunun gerceklestigi alveoller
kesecikler seklindendir ve duvarlar1 bazal membran iizerinde bulunan tek
sira tip 1 hiicre ad1 verilen epitel hiicrelerinden olusur. Akcigerin pek ¢ok
bolgesinde, alveoliin epitelyum hiicreleri ve onlar1 ¢evreleyen kapillerler
endotel hiicreleri son derece yakinlagmis ve bazal membranlari birlesmistir.
Kapillerler ve alveol membrani arasinda solunum membrant adi verilen ve
kalinlig1 0.5 mikrometre olan bir bariyer vardir. Hem bu membranin ¢ok
ince olmasi, hem de kapiller agin ¢ok yogun olmasi ile artmis yiizey alani

gazlarin difiizyonuna olanak saglar. (14)

Akcigerlerde bulunan yaklasik 300 milyon alveol 100 m2 lik bir
ylizey alan1 olusturmaktadir. Alveollerde bulunan tip 2 alveol hiicreleri ise,
akcigerin genislemesinden sorumlu olan fosfolipoprotein yapisindaki

stirfaktan1 sekrete ederler. (15)
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Sekil 32: Alveol yapisi ve alveollerin pulmoner kapiller ag ile iliskisi
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Alveol keselerinin liimeninde inhale edilen yabanci maddelerle
patojenlere karsi savunmay1 saglayan alveol makrofajlari, gaz degisimi i¢in
genis ylizeyler olulturabilen tip 1 hiicreler ve pulmoner siirfaktan

proteinlerini depolayan tip 2 hiicreleri bulunur. (16)
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Sekil 33 : Alveolde bulunan hiicreler

Alveol duvarinda bulunan kiiciik porlar (Kohn porlar1) akciger
icindeki basing dengesini ve alveoller arasindaki hava gecisini (kollateral
ventilasyon) saglar. Bu gecisler 6zellikle herhangi bir patoloji nedeniyle
terminal iletici havayolunun bloke oldugu durumlarda alveole taze hava

girmesine olanak saglar. (15)

Alveol havasi ile kan arasindaki O2 ve CO2 alisverisi solunum
membraninin 1ki tarafindaki konsantrasyon farkina bagli olarak basit
difiizyon yolu ile gerceklesir. Solunum membrani alveolden kapiller yataga
dogru sirasiyla alveol duvarindaki tip 1 epitliyal hiicreleri, alveol bazal

membrani, kapiller duvarindaki endotel hiicrelerinden olusur. Difiizyon,
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gazlarin parsiyel basinglart ve O2 ile CO2’nin ¢oziniirliikklerine bagl

olarak gergeklesir. (14)

blood plasma
Sekil 34: Alveolo-kapiller membran

Alveol havasinda PO2 100 mmHg iken PCO2 40 mmHg’ dir.
Pulmoner arterler araciligiyla gelen pulmoner kapillerlerdeki deoksijenize
kanda ise PO2 40 mmHg,PCO2 46 mmHg’dir. Alveolden kan gegerken O2
alveolden kana CO2 kandan alveole difiize olur ve akcigeri terk eden
pulmoner vendeki PO’ 100 mmHg PCO2 40 mmHg basinca ulasir.
Pulmoner venden sol atriyuma, sol ventrikiile ve sistemik dolasima gegen

kan 100 mmHg PO2 40 mmHg PCO2 basincindadir. (15)

Solunum membranmnin kalinliginin arttigit durumlarda gazlarin
diflizyon hiz1 azalir, alveol havasi ve kapiller kan arasindaki gaz aligverisi

yavaslayarak sistemik arteriyel kanda PO2 diiser ve PCO2 yiikselir.(15)
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PULMONER SURFAKTAN PROTEINLERINE GENEL BAKIS

Temel olarak dort tip siirfaktan proteini mevcuttur. Bu proteinler SP-
A,SP-B,SP-C ve SP-D olarak isimlendirilirler. SP-A ve SP-D proteinleri
hidrofilik 6zellik gosterirken ; SP-B ve SP-C hidrofobik 6zellik gosterirler.
Bu proteinler sicaklik, pH, konsantrasyon ve hiicrede kullanilan
yapitaslarima karst ¢ok duyarhidirlar. Proteinlerin isimleri farkli olsa da
gorevleri birbiri iizerine gegis yapar niteliktedir. Cogu zaman proteinlerin

ozelliklerini birbirinden ayirmak giictiir. (17)

Insan plasentasinda yapilan hiicresel arastirma sonras1 dort surfaktan
tipinin de koryonik villoz agagta, Hofbauer hiicrelerinde, anjiogenik hiicre
kordlarinda, vaskiiler endotelde, fetal hematopetik hiicrelerde trofoblastik

katmanda degisik yogunlukta ve ifadelerde bulunduklar1 anlasilmistir. (17)

SP-A ilk bulunan siirfaktan proteinidir ve dokuda en fazla
bulunandir. Molekiiler agirligt 26 ile 38 kDa arasinda degismektedir.

Proteinin yapis1 6 adet trimerden olugsan demet seklindedir. (18)
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Sekil 35: SP-A yapisi
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SP-A immun sistemde ; siirfaktan proteinlerinin negatif yiikli
plazma proteinlerinden korunmasinda ; siirfaktan transport ve
adsorbsiyonunda gorev alir. Ayrica SP-A tiibliler myelin yapiminda ve

akcigerlere lipid transportu yapiminda 6nemli role sahiptir. (18)

SP-D 43 kDa biiyiikliigii ile en biiyiik siirfaktan proteini olarak
bilinir. Genellikle siirfaktan komponentleri salgilayan Tip 2 hiicrelerde

bulunurlar. Yapis1 12 alt {inite igeren oligomer seklindedir. (18)

Sekil 36 : SP-D yapisi

SP-D immiin sistemde ve siirfaktan proteinleri dengelerinin

diizenlenmesinde gorev alir. (18)

SP-B 8,7 kDa ile alveolo kapiller bariyerden gegebilecek 2. en kii¢iik
siirfaktan proteinidir. Bu protein yapis1 diizensiz baglanmalarla olusan alfa
helikaller olarak tarif edilebilir. Model yapis1 iki set pozitif helikal kenar

arasinda iki nétral alandan olusur. (18)
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Sekil 37 : Siirfaktan protein B yapisi

Tiibliler myelin {iretiminde, adsorbsiyon ve yayilmayi arttirmada
rolleri vardir. SP-B akciger fonksiyonu i¢in mutlak gerekli bir
komponenttir ve yoklugu hayatla bagdasmaz. Ayrica yoklugunda SP-C
sentezi de bozulacagindan gorevlerinin yoklugunda izolasyonu miimkiin

olmaz. (18)

SP-C en kiiglik siirfaktan proteinidir, 4.2 kDa.Yapis1 alfa heliks

seklindedir 6zellikle sag tarafi lipid tabakasi olarak uzanir.

\j T helia

ﬂ 'I'Efll-un.ﬁ,,ll
Arrached palmitoyls

Sekil 38 : SP-C yapisi
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SP-C siirfaktan proteinleri arasinda en hidrofobik olanidir ve sadece
akcigerlerde bulunur. Adsorbsiyon miktarini arttirmada, ¢ok katmanli
yapilar olusturmada ve lipidleri hareket ettirmede manivela gérevi yapma
rolleri bulunur. In vivo SP-C yoklugu diisiik akciger voliimiine sebep

olabilir.(18)
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SURFAKTAN B PROTEINLERININ AKCIGER FONKSiYONU VE
HASTALIKLARINDAKI ROLLERI

Hidrofobik siirfaktan proteinleri B ve C akciger fonksiyonu ve
homeostazisi i¢in gereklidir. Bu proteinler surfaktan lipidlerinin
yayilmasini, adsorbsiyonunu ve stabilizasyonunu saglayarak alveollerin
ylizey gerilimini arttirirlar. Ayrica bu proteinler akciger fonksiyonunun
kritik 6neme sahip intraselliiler ve ekstraselliiler siireglerin diizenlenmesine

katilirlar.

Surfaktan B ve C proteinlerinin gen mutasyonlar1 (SFTPB, SFTPC)

akut respiratuvar yetmezlik ve interstisyel akciger hastaliklari ile ilgilidir.
Alveolar Surfaktanin Yapisi ve Foksiyonu

Akciger epitelyal hiicreler ve kapillerler arasinda gaz degisimini
saglayan cok genis yiizey alanini saglar. Boyle genis ve hidrate bir alanin
en biiylik sorunu solunumda alveolar yiizeylerin kollapsidir. Bu problem
pulmoner siirfaktan proteininin epitelyal hiicrelerin iizerinde yaratacagi

lipidlerden zengin yiizeyin alveolar gaz ve sivilar1 ayirmasiyla ¢oziiliir. (19)
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SEKIL 39 : Frozen kesitte alveolar boslugun ve pulmoner siirfaktan

protein filmlerinin goriintiisti

Pulmoner siirfaktan fosfolipidleri mono ve multi katmanlar
olusturarak yilizey gerilimini ihmal edilebilir degerlere diistiriirler. Boylece
ekspirasyon sonunda alveolar ve akciger voliimiiniin kalmasini total

kollapsin olmamasini saglarlar. (19)

Pulmoner siirfaktan primer olarak lipid ve proteinlerden olusan bir
makromolekiildiir. Siirfaktan proteinleri alveollerde farkli yapilarda
bulunurlar. Siirfaktan alveolde tip 2 epiteliyal hiicrelerde sentez edilir ve
lamellar cisimcik adi verilen karakteristik intraselliiler inkliizyon

cisimlerinde depolanirlar.(19)

Sekresyon sonrasi siirfaktanin alveolar formlar1 lamellar cisimcik,

tubuler myelin, fosfolipidden zengin yilizey ve vezikiillerdir.Uygun bir
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uyar1 sonrasi (derin nefes, dogum) lamellar cisimcik bu proteinleri sivi

hipofaz halinde sekrete eder ve alveolar epitelyum ylizeyi kaplarlar.(20)

Stirfaktan proteinlerin katabolizmasi graniilosit makrofaj koloni
uyarict faktor olan GM-CSF tarafindan makrofajlar ile saglanir. GM-CSF
kontrol eden genin, reseptOriin veya antibody deki mutasyon alveolde
surfaktan birikimine ve pulmoner alveolar proteinozis hastalifina neden

olur. (19)

Surfaktan Protein B

Siirfaktan proteini diger proteinlere nazaran kii¢iik (79 amino asitlik)
381 amino asitlik bir prekiirsor proteinden proteolitik aktivite ile tip 2

epitelyal hiicrelerinde olusturulur.

Surfactant protein B precursor protein
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Sekil 40 : Surfaktan B proteinin proteolitik olusumu
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Stirfaktan protein B kromozom 2 de tek bir gende lokalizedir ve
hiicre spesifik olarak salgilanir. Prekiirsor protein olarak sentezlenir;
glikolize edilir ve endoplazmik retikulumdan golgi aparatina transfer edilir
ve sonrasinda lamelar cisimcikde multivezikiiller icinde depolanir.
Lamellar cisimcikdeki siirfaktan protein tip B hava bosluguna salgilanir ve
siirfaktan protein A ile birleserek siirfaktan film tabakasini olusturmak i¢in

tiibiiler myelini olusturlar.(20)

Aktif siirfaktan B peptidi alveolde sistein bagimli oligomer olarak
bulunur. Siirfaktan protein B molekiiliiniin katyonik alanlar1 fosfolipidlerin

ylzey kafa bolimleriyle siki iliski i¢indedir ve bu iliski Siirfaktan B

Ekstraselliiler siirfaktan protein B siirfaktan homeostazinda
genisleyen ylizey tabakasina lipid molekiillerinin adsorbsiyonu ve
stabilizasyonunu saglayarak solunum siklusunda alveolar kollapsi

engeleyerek kritik role sahiptir. (20)

Yapilan fare deneylerinde siirfaktan protein B geninin delesyonu
sonrasi yenidoganlarda solunum yetmezligi saptanmis. Bu hayvan modeli
Stirfaktan B proteinin 6nemini ve ¢ok onemli fonksiyonunu goéz Oniine
getirmistir.  Otopsi  calismalarinda  fare  akcigerinde  siirfaktan
fosfolipidlerinin normal fakat akciger volimiiniin diisiik, histerezisin
kayboldugu, ekspirasyon sonunda rezidiiel voliimiin kayboldugu
gbzlenmigtir. Bu bulgularin da yenidoganin respiratuvar distress sendromu

ile benzer oldugu diisiintilmiistiir. (21)
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Mutations/polymorphisms in human SP-B coding region
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Sekil 41 : Siirfaktan protein B gen mutasyonu

SFTPB geninde akut solunum yetmezligine neden olan yaklasik 22
kadar ayr1 gen mutasyonu bulunmustur. Bu mutasyona sahip infantlarda
hayatin ilk 24-48 saatinde progresif solunum yetmezligi saptanmistir. Full-
term infantlarda aciklanamayan progresif solunum yetmezligi olgularinin
yaklasik %10 luk boliimiiniin SFTPB gen mutasyonlarina bagli oldugu
tahmin edilmektedir. Bu gene bagli mutasyon sonucu olusan solunum
yetmezligi Siirfaktan tedavisine direglidir ve genellikle hayatin ilk 1 ayinda
hastalar kaybedilir. Akciger transplasyonu bu hastalarin tedavisinde

simdilik tek secenektir. (20)

Nadir gen mutasyonlarinda parsiyel siirfaktan protein B eksiklikleri
olur ve bu ¢ocukluk ¢aglarinda kronik intersitisyel akciger hastalig1 olarak

ortaya ¢ikar.
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SURFAKTAN PROTEINLIRININ iIMMUN REGULATUAR
FONKSIYONLARI

Bir insan giinde yaklasik olarak 10.000 litre gaz inhale eder. Bu
inhale edilen gazin icinde bakteriler, viriisler, oksidanlar, alerjenler ve
cevre Kkirliligine neden olan kimyasal maddeler vardir. Neyse ki

akcigerlerin bunlara kars1 giiclii yapilanmis bir savunma sistemi vardir.

Akcigerin bu immun duvari mukus, mukosiliyer aktivite, opsoninler
(immiinglobin ve kompleman sistemi), fagositik hiicreler (alveolar

makrofajlar, nétrofiller) ve pulmoner siirfaktan proteinlerinden olusur.

Siirfaktan proteinlerinin her ne kadar yiizey gerilimini diislirme,
akciger kollapsin1 engeleleme gibi gorevleri olsa da akciger savunmasinda

da gorevleri oldugu bilinmektedir.

Air | Airway
Dust F

Noxious gases
Microorganisms
Pollutants
Allergens

Submucosal cell

Host defences
Anatomical barriers:
epithelium, mucus
Angulation of ainvays
Mucociliary clearance
Surfactant

Alveolus Alveclar
macrophage

Host defences
Surfactant

Opsonins
Complement

Alveclar macrophages
Mautrophils

Alveclar

1 — Alveclar
type | cell

type Il cell

Sekil 42: Akcigerin savunma mekanizmalari
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Siirfaktan protein B ve C kiicliik ve hidrobik proteinlerdir. SP-B
ylizey geriliminin diislirilmesinde en Oonemli role sahipken ; SP-C ise
lipopolisakkaridlere baglanmasi ile dnem tasir.SP-B SAPLIPs ailesinin bir
iiyesidir ve NK lizin, graniilosin, amoebapore gibi potent antimikrobiyal

peptidleri vardir. (22)

Yapilan arastirmalarda SP-B’nin bakteriyel agregasyon (0zellikle
Klepsiella Pneumonia), bakterilerin aminoasit tanimlanmasi sonrasi direk

oldiiriilmelerinde (6zellikle Staf. Aureus) 6nemli rolleri vardir. (22)

SP-A ve SP-D kollektin protein ailesindendirler ve siirfaktan

proteinlerinin savunma ile ilgili gorevlerini paylasmislardir. (23)

In-vitro ve in-vivo caligmalarda SP-A ve SP-D proteinlerinin
patojenlerle 3 ayr1 savas mekanizmalar1 tanimlanmistir. Bunlar
patojenlerin  opsonizasyonu, ligandlarin aktivasyonu, hiicre ylizey

reseptorlerinin diizenlenmesi olarak tanimlanmuagstir. (23)

| ! l

Aggregation Antimicrobial Increased phagocytosis Increased phagocy‘los:s Regulation of
of pathogens activity and killing of apoptotic cells mediator production

8 i
w@\f@

Cytokines  Reactive
Phagocyte Macrophage oI

Sekil 43 : Siirfaktan proteinlerinin patojenlerle savas mekanizmalari
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KALP YETMEZLiIGINDE ALVEOLO-KAPIiLLER
DISFONKSiYON

Alveolo kapiller membranin bir yaygin hasarlanma sekli basing
iliskili travmadir. Hidrostatik kapiller basing¢ta herhangi bir yiikselme
Laplace kanununa gore duvar stresinde artma ya ve duvar kalinliginin

artmasina sebep olur.(24)

Kapiller basingtaki ani yilikselmenin sonuglarint West ve arkadaglar
calismislar ve bu durumu ‘Stress Hatasi’ fenomeni olarak

adlandirmislardir. (25)

Tsukimoto ve arkadaslar1 bir hayvan deney modelinde pulmoner
mikrovaskiiler basinc1 kademeli olarak yiikseltmislerdir. Yazarlar alveolo
kapiller membranin bozulmaya basladigi basinci 24 mmHg olarak
kaydetmisler ve bu basincin yiikseltilmesi sonras1 kapiller endoteliyel ve
alveolar  epiteliyel katmanlarin bazulmaya basladigini, protein
molekiillerinin interstisyuma kagisiyla hidrostatik diisiik permeabiliteli
ortamin, yiiksek permeabiliteli ortama doniistiigii ve sonrasinda daha fazla
protein ve kirmizi kan hiicrelerinin alveolar alana kagisiyla pulmoner 6dem

tablosunun olustugunu belirtmislerdir.(25)

Mitral stenoz ve pulmoner vendz hipertansiyonu olan hastalarda
ekstraselliiler matriksdeki degisimler sonucu alveolokapiller membranin
interstisyumunun kalinlastig1 goriilmiistiir. Interstisyel kalinlasmanin tip 4

kollajen birikiminden olustugu saptanmistir.(24)

Kronik kalp yetmezlikli hastalarin bazilarinda hidrostatik basincin
diisik kalmasina ragmen alveolokapiller membran disfonksiyonu ve

pulmoner o6dem gelistigi bulunmustur. Bu hastalarda mekanizmanin
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tetikleyicici olarak kalp yetmezliginde salinan pro-inflamatuvar sitokinler,

TNF, epiteliyal biiytime faktoriiniin rolleri oldugu diisiintilmiistiir. (26)

Kalp yetmezlikli hastalarda sodyum igerikli mayilerin hizli
replasmaniyla hidrostatik basincin ayni seviyede kalmasimna ragmen
alveolokapiller membranda gazlarin diflizyonunun bozuldugu saptanmustir.

(27)

Alveolokapiller membranin akut veya kronik basing yiikiine, kalp
yetmezliginde salinan sitokinlere maruz kalma sonucunda alveolo-kapiller
membran yapist bozulmaya baglar. Bu bozukluk kendisini gaz degisiminde

aksaklik, pulmoner kompliyans ve voliimlerde bozulmayla gosterir. (28)
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MATERYAL VE METOD

Ankara  Universitesi Tip  Fakiiltesi Klinik  Arastirmalar
Degerlendirme Kurulu etik onami ve hasta ailelerinin bilgilendirilmig
onami alindiktan sonra konjenital kalp hastaligi nedeniyle acik kalp

ameliyati planlanan 30 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Timii konjenital kalp hastaligt olan hastalar pulmoner
hipertansiyonu olan ve olmayan olarak 2 grubta incelendi. Pulmoner
hipertansiyon; sistolik pulmoner arter basincinin, sistolik sistemik basincin

%50’sinden fazla olmasi olarak tanimlandi.(29)

Ayrica hastalar aldiklar1 inotropik medikasyon, total KPBP
(kardiyopulmoner by-pass) ve kros klemp siireleri, mekanik ventilasyon
stireleri ve basingli ventilasyon destegi, postoperatif donemde karaciger ve
bobrek fonksiyonlari, yogun bakim ve taburcu siireleri agisindan

degerlendirildi.

Tim hastalarin, ameliyattan 8 saat once oral alimlar1 kesildi ve
anestezi indiiksiyonundan 15 dakika once 0,1mg/kg intravenéz midazolam
kullanilarak premedikasyon saglandi. Hastalar rutin olarak iki derivasyonlu
EKG (DII-V5), pulsoksimetre ve non-invaziv basing monitorizasyonu ile
monitorize edildi. Anestezi indiiksiyonu 15 mcg/kg fentanil, 0,2-0.3mg/kg
midazolam ve 0,1 mg/kg vekuronyum ile saglandi. Biitiin hastalar
Fi02=1,0 tidal volim (TV):15-20 ml/kg, solunum hiz1 yasa gore
ayarlanarak PaCO2= 35 mmHg ve inspirasyon/ekspirasyon=1/2 olacak
sekilde mekanik ventilatére baglandi. Perkiitan yol kullanilarak radiyal
arter kaniilasyonu ve Seldinger yontemi ile internal juguler venden santral

venodz kateter takildi. Anestezi idamesinde; ihtiya¢ duyuldukca 2 ucg/kg
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fentanil, 0,1 mg/kg midazolam ve 0.05 mg/kg vekuronyum ilave edildi.
Geregi halinde yaklasik 1 MAC (Minimum alveoler konsantrasyon)
degerinde sevoflurane eklendi.Insizyondan yaklasik olarak 30 dakika
oncesinde hastanin yagina ve kilosuna uygun dozda antibiyotik (sefazolin)

uygulamasi yapildi.

Tim hastalarda median sternotomi ve aorto-bikaval kaniilasyon
yapildi. KPBP’da kardiyak patolojilerine gore 28-32 °C’ye kadar hipotermi
kullanildi. Antegrad hipotermik kristaloid kardiyopleji ile diyastolik
kardiyak arrest saglandi ve topikal soguk uygulandi.

Anestezi indiiksiyonundan sonra Santral Vendéz Basing (CVP), Kalp
Atim Sayis1 (HR), sistolik kan basinci (SAB), diyastolik kan basinci (DAB)
ve ortalama arter kan basing degerleri (OAB), postoperatif inotropik destek
tedavisi dozlar1 kaydedildi ve arteriyel kan gazi 6rnegi alindi. Tim
hastalardan santral venoz kateteri takilmasi sonrast BNP ve Surfaktan
protein tip B c¢alisilmas1 amaciyla kan ornekleri alindi. Daha sonra 1000
devirli santrifiijde oda 1sisinda(22 C) 15 dakika santrifiij edildi. Ayrisan
plazma polypropilen tiipe konularak -20 derecede muhafaza edildi.
Hemodinamik veriler,kan gazi 6rnekleri ile BNP ve Surfaktan Protein Tip
B degerleri icin drneklemeler ameliyattan sonraki 1. Saatte tekrarlandi.
Ayrica hastalarin cerrahi sonrasi inotropik tedavi ihtiyaglari, KPBP siiresi,
kros-klemp (KK) stireleri, mekanik ventilasyon siireleri (MVZ) ve uygun

tidal voliim saglanmasinda basing destegi kaydedildi.

Toplanan plazma 6rnekleri Human Pulmonary Surfactant Associated
Protein B ELISA kiti (CUSABIO BIOTECH CO. Ltd. Wuhan, P.R. China)
ile ¢alisildi.
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Siirfaktan Protein B Ol¢iimii

Bu kitte stirfaktan protein tip B ye karsi spesifik antibody ile pre-
coated islemi yapilmis mikrotiter yiizey kullanilmistir. Daha sonra 6rnekler
biotin ile konjuge edilmis SP-B i¢in spesifik antibody ile hazirlanmis ve
Avidin konjuge edilmis Horseradish Peroksidaz ile uygun sekilde mikro-
ylizey ilizerine eklenmis ve inkiibe edilmistir. Sonrasinda tetrametil
benzidin substrat soliisyonu her bir 6rnege eklenmistir. Sadece SP-B iceren
ornekler yani biotin konjuge antibody ve enzim konjuge avidin olanlarda

renk degisikligi olmustur.

Enzim substrat reaksiyonu ile sonlanan numunelerde stilfirik asit
soliisyonu eklenmesi sonrasi, Ornekler 450 nm dalga boyunda
spektrofotometrik olarak 6l¢iilmiistiir.Orneklerdeki SP-B konsantrasyonu,

normal degerlerin standart egimiyle karsilastirilarak hesaplanmistir.

Istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for Windows 16.0 istatistik
paket programi kullanildi. Karsilastirmalar Mann-Whitney test, Wilcoxon
W test kullanilarak yapildi. Korelesyon analizlarinde Pearson Chi-Square

testi kullanildi. Sonuglarin degerlendirilmesinde p < 0,05 anlamli olarak

kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyet dagilimi Tablo 1° de
goriilmektedir. Hastalar ameliyat 6ncesi kateter anjiografi tetkiki ile 6l¢iilen
pulmoner arter basinglarima goére 2 gruba ayrildi. 13 hasta pulmoner
hipertansiyonlu (PH) gruba dahil edilirken 17 hasta ise PH olmayan hasta
grubunda sayildi. Hastalarin gruplara gore olan dagilimi Tablo 2 de

sunulmustur. Hastalarin tanisal dagilimi ise Tablo 3 de verilmistir.

Cinsiyet Dagilimi

W Erkek
B Kiz
Tablo1 : Hastalarin cinsiyet dagilimi
Hastalarin gruplara gore dagilhimi
M PHvar
B PHyok

Tablo 2 : Hastalarin gruplara gére dagilimi



Tanmilar Say1 Oran

ASD 5 %16
VSD 8 %27
PAPVD 2 %7
AORT KAPAK 2 %7
Miidahalesi
AVSD 2 %7

TOF 2 %7

TGA 5 %16
TRUNKUS 3 %10

ALKAPA 1 %3

Tablo 3 : Hastalarin tanilara gére dagilimi

PH olan ve PH olmayan hasta gruplarinin KPBP siiresi, Kross klemp
siiresi, inotropik ihtiya¢ dozu, mekanik ventilasyon siiresi, basingl
ventilasyon destegi, yogun bakim ve taburculuk stireleri istatiksel acidan

anlaml1 bulundu (p<0.05).

PH olan PH olmayan Duyarhhk
Mean(%25- Mean(%25- (p)
%775) %775)
KPBP Siiresi 106(69,5-245) 68(55-110) dk 0,025
dk
KK Siiresi 60(45,5-79)dk  41(30,5-55,5)dk 0,016

Tablo 4: PH olan ve olmayan hastalarin KPBP ve KK siireleri agisindan

karsilastirilmalari

Hasta gruplar1 yogun bakim siireleri ve taburculuk siireleri agisindan
degerlendirilmeye alinirken postoperatif 1. giinde yogun bakimdan servise
alinan ve yogun bakimda kalmasi planlanan ; 7. glinde taburcu olan ve

hastanede kalim siiresi uzayan olarak gruplandirilmistir.
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Hasta Yogun Bakim Ihtiyaci
Grubu  Servise Uzamis Duyarlilik
Alinmis (n)

(n)
PH olan 4 9 p<o0,05
PH 10 7

olmayan

Tablo5 : PH olan ve olmayan hasta gruplarinda yogun bakim ihtiyaci

Hasta Taburculuk Zamanlari
Grubu  Taburcu Hastane  Duyarlilik
olmus kalis
(n) stiresi
uzamis(n)
PH olan 3 10 p<o0,05
PH 12 5
olmayan

Tablo 6 : PH olan ve olmayan hasta gruplarinda taburculuk zamanlar1

PH 11 olan ve olmayan hasta gruplarinda mekanik ventilasyon zamani
ve basingli ventilasyon destegi agisindan yapilan istatistiksel degerlendirme
anlamli bulunmustur (p<0.05 ve p<0.05). Hastalar mekanik ventilasyon
ihtiyact agisindan degerlendirilirken postoperatif ilk 6 saatte basarili olarak
mekanik ventilatorden ayrilan hastalar normal; 6 saat iizeri ventilasyona

ihtiya¢ duyulan hastalar uzamis ventilasyon ihtiyaci olarak kabul edilmistir.

Mekanik ventilasyonda basing desteginde ise 20 cm H2O basing
destegine kadar normal, uygun tidal voliim saglanmasi icin daha fazla
basinca ihtiya¢ olmasi hali basingli ventilasyon destegi olarak

degerlendirilmistir.
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Hasta Mekanik Ventilasyon

Grubu Ihtiyac
Normal Uzamis Duyar
Zaman  Ventilasyon  lilik
(<6 saat) (>6 saat)

PH olan 3 10 p
PH 12 5 <0,05
olmayan

Tablo 7 : PH 11 olan ve olmayan hasta gruplarinda mekanik ventilasyon

ithtiyact

Mekanik Ventilasyonda Basing
Hasta Ihtiyac
Gruplart1  Normal Basingh Duyarlilik
Basing (n) Ventilasyon

(n)
PH olan 6 7 p <0,05
PH 12 5

olmayan

Tablo 8 : PH 1 olan ve olmayan hasta gruplarinda basingli ventilasyon

ithtiyaci ihtiyaci

PH olan ve olmayan hasta gruplarinda ameliyat dncesi ve sonrasi
donemlerde calisilan SP-B kan degerleri arasinda fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.05).PH olan hasta grubunun ameliyat Oncesi ve
sonrasindaki SP-B kan degerleri ile PH olmayan grup arasinda anlamli fark
bulundu(p<0.05). SP-B ile es zamanli ¢alisilan BNP degerlerindeki
artislarda anlamli bulundu (p<0.05).BNP ameliyat sonrasi degerleri
morbidite ve mortalite ile pozitif korelasyon gosterirken (p<0.05); SP-P
seviyelerin morbidite ve mortalite ile korelasyonu bulunamamistir

(p>0.05).
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Tablo 9 : SP-B serum diizeylerinin ameliyat 6ncesinde ve sonrasindaki
artiglari

BNP diizeyleri arasindaki fark
Hasta grubu Postop BNP > preop BNP P

(n)
PH olan 13 0,000
PH olmayan 17 0,002

Tablo 10 : PH l1 olan ve olmayan hasta gruplarinda pre ve postop. donem
BNP diizey artis1 olan hasta sayisi

SP-B diizeyleri arasindaki fark
Hasta grubu Postop SP-B > preop SP-B P
PH + 13 0,000
PH - 17 0,002

Tablo 11 : PH l1 olan ve olmayan hasta gruplarinda pre ve postop. donem
SP-B diizey artis1 olan hasta sayis1

67



Postoperatif donemde eksitus olan ve taburcu olan hastalardan iki
farklt grup elde edildiginde bu gruplardaki hastalarin kanda SP-B
seviyelerinin ylizdelik artiglar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli oldugu

bulunmustur. (p<0.05)

Uzamig ventilasyonlu ve basingli ventilasyon destegi gerektiren hasta
grubunda SP-B diizeylerinde preoperatif ve postoperatif donemlerde

anlamli artis bulunmustur. (p<0.05)
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Tablo 12 : Serum pro-BNP diizeylerinin ameliyat oncesi ve sonrasindaki
artislari

Calismadaki hastalarin hesaplanan BSA’lar1 (viicut yiizey alam) ile
TKPBP ve KK siireleri arasinda negatif korelasyon saptandi (p<0.05).
Ayrica BSA ile SP-B ve BNP diizeyleri arasinda da negatif korelasyon
saptandi (p<0.05).
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TKPBP ve KK siireleri ile SP-B, BNP diizeyleri ve taburculuk

zamanlar1 arasinda pozitif korelasyon bulundu (p<0.05)

Mekanik ventilasyon zamaninin ve mekanik ventilasyonda basing

destegi ihtiyaci artisinin SP-B ile pozitif korelasyonu saptandi (p<0.05).
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TARTISMA

Akciger epiteliyal hiicreler ve kapiller damarlar arasinda gaz
degisimini saglayan cok genis bir yiizey alani saglar. Boyle genis ve hidrate
bir alanin en biiylik sorunu solunumun ekspirasyon fazinda alveolar
yiizeylerin kollapsidir. Bu problem; pulmoner siirfaktan proteininin
epitelyal hiicrelerin {izerinde yaratacagi lipidlerden zengin yiizeyin,
alveolar gaz ve siwvilart ayirmasiyla c¢oziiliir. Pulmoner siirfaktan
fosfolipidleri, mono ve multi katmanlar olusturarak yiizey gerilimini ithmal

edilebilir degerlere diisiiriir.

Alveollerde SP-A,SP-B,SP-C,SP-D olmak iizere dort tip siirfaktan
proteini bulunur. Bu proteinleri kimyasal yapilar1 farkli olsa da alveol
icindeki gorevleri birbirleri ile Ortiismektedir. Bu proteinlerin gorevleri
ekspiryum sonunda akciger kollapsini engellemek, gaz degisimi i¢in genis
bir ylizey alani olusturmak, dis etkenlere karsi immunregiilasyon yapmak

olarak siralanabilir.

Bu proteinler arasinda Siirfaktan Protein B, molekiiler biiytikligu
nedeniyle, solunum ve dolasim fizyopatolojisinde gelisen basing
degisiklikleri sonrasi alveolokapiller membran1 gecerek kana karigmasi
acisindan farklilik gosterir. Bu proteinin kanda yar1 omrii kisadir ve
yaklasik 3 - 12 dakika arasindadir. SP-B alveolde bulunan siirfaktan
proteinler arasinda en kiiciik olmamasina karsin; dolasimda olgiilebilen en
kiigiik stirfaktandir. Ayni zamanda SP-B nin bu degisiklikler sonrasi

alveolar konsantrasyonu da degismektedir. (16)

SP-B bu 6zelliklerinden dolay1 akut ve kronik akciger hasarlarinda,
kalp yetmezliklerinde, dogustan olan akciger hastaliklarinda arastirma

konusu olmustur.
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Dispne, konjestif kalp yetmezliginin birlikte getirdigi pulmoner
0dem sonucu olusan major bir bulgudur. Carmine ve ark. buradan hareketle
kalp yetmezlikli hastalarin takiplerinde akciger fonksiyonunu ve durumunu
gosteren bir biyomarker olarak SP-B kan diizeylerini kullanmiglardir. SP-B
kan diizeyinin akciger ile ilgili tim hastaliklarda yiikselme egilimi
oldugundan bu marker1 sadece alveolo-kapiller membrabin hasar gordiigii
konjestif kalp yetmezlikli hastalarin  akciger durum takibinde
kullanmislardir. Hastalarin takiplerinde kalp yetmezliginin
dekompanzasyon zamanlarinda SP-B diizeylerinin arttigin1 medikal tedavi
ile kompanzasyonun diisiik seyrettigini agiklamislardir. Arastirmacilar SP-
B yi konjestif kalp yetmezlikli hastalarin klinik takibinde ileriyi gosteren

yararli bir biyomarker olarak nitelendirmislerdir.(30)

West ve ark. yliksek pulmoner basinglarda alveolokapiller bariyerin
yapisal kirillganligini gostermisler ve bu durumu ‘stress failure’ olarak

adlandirmislardir. (31)

Domingo A. ve ark. kalp yetmezlikli hastalarin kan SP-B diizeyleri
ile normal saglikli insanlarin kan SP-B diizeylerini karsilastirmislar ve kalp
yetmezlikli hastalarda bu proteinin kan diizeyini belirgin fazla
bulmuslardir. Daha sonra kalp yetmezlikli hastalarda Orneklemeyi
pulmoner kapiller basincin ani yiikselme anlarinda 6lgmek amaciyla
egzersiz testi hemen sonrasit yapmislar fakat degerlerde pik ylikselmeler
bulamamislardir. Arastirmacilar SP-B nin prognostik olarak yararh
olabilicegini fakat daha kesin degerler i¢in daha fazla arasgtirmaya gerek

duyuldugunu belirtmislerdir. (32)

De Pasquale ve ark. NYHA fonksiyonel siniflamasina ve 6 dakika
ylriime testine gore ¢alismaya aldiklar1 hastalari siniflandirmiglar ve bu
hastalarin kan orneklerindeki SP-B diizey farklarinin foksiyonel gruplara
uygun olduklarimi bulmuslardir. (33)
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Damanio Magri ve ark. konjestif kalp yetemzlikli hastalar1 izlemisler
ve SP-B degerinin kalp yetmezlikli hastalarin periferik kan 6rneklerinde
ylkseldigini ve ayrica bu degerlerin akcigerlerde gaz diflizyon hasariyla
direk olarak iligkili oldugunu agiklamiglardir. Arastirmacilar SP-B kan
diizeylerinin  kalp yetmezligi derecesiyle de korele oldugunu

belirtmislerdir. (34)

Andrew D. Bersten ve ark. akut hipoksemik solunum yetmezlikli
hastalarda SP-A ve SP-B diizeylerini ¢alismiglardir. Calismada hastalar
akciger hasar skorlamasina gore degerlendirilmis ve hastalardan giinliik
olarak kan orneklemesi yapilmistir. SP-A kan diizeylerinin higbir klinik ve
laboratuvar korelasyonu bulunamamigken SP-B diizeylerinin ARDS
gelisminde akciger hasar1 skorlamasindan daha prediktif sonuc¢ verdigini
aciklamiglardir, fakat SP-B diizeyleri ile laboratuvar korelasyonunun

bulunmadigini belirtmislerdir. (35)

Kalp cerrahisi sonrast akciger disfonksiyonu, ilerleyen kalp akciger
pompasi teknolojisi ve gelisen yogun bakim sartlarina ragmen onemli bir
morbiditedir. Bu disfonksiyon, ¢cok agir ARDS tablolarindan daha ilimlh
ekstliibasyon gecikmesi veya hafif solunum yetmezliklerine kadar olan
genis bir yelpazeyi kapsamaktadir. Bu disfonksiyonun etiyolojisinde ;
anestezi, kardiyopulmoner by-pass ve cerrahi travma birlikte yer

alirlar.(36)

Macnaughton ve ark. KPBP sonrasi akciger fizyolojisinin nasil
degistigini aydinlatmak amacl yaptiklar1 calismada akciger foksiyonunun
bozuldugunu savunmuslardir. Akciger foksiyon bozuklugunu ise ; akciger
voliimiinde azalma, karbon monoksit transferinde diisme, alveolo-arteriyel
oksijen basing gradiyentinde artma ile iliskilendirmislerdir. Bu
degisikliklerin ise pulmoner endoteliyel permeabilite artisindan
kaynaklanmadigini diistinmiislerdir. (37)
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Cox ve ark. KPBP sonrast olusan postoperatif akciger
disfonksiyonunun nedenini arastirmiglar ve ekstrakorporel dolagimin,
lokosit ve kompleman aktivasyonu yaparak tetikledigini diistinmiislerdir.Bu
sistemin ameliyat sonrast donemde gaz degisiminin bozulmasi, alveolo-
arteriyel oksijen gradiyentinin artmasi, pulmoner kompliyansin azalmasi,
vital kapasitenin azalmasi ile sonucglanabilecegini, bu faktorlerin ise
hastanin klinik durumuna solunum is yiikiiniin artmasi ve atelektazi olarak
yansidigini  belirtmislerdir.Arastirmacilar  etki mekanizmasin1  boyle
aciklamis olsalar da preoperatif donemde herhangi bir akciger hastaligi
olmayan ve myokardiyal performansi iyi olan hastalarda kontrol grubu ile

akciger disfonksiyonu agisindan fark bulamamuglardir. (37)

Tennenberg ve ark. yaptiklar1 calismada KPBP sonrasi aktive
kompleman komponentlerini kanda calismislar ve sonrasinda hastalarin
postoperatif morbiditelerini karsilastirmislardir. Calisma sonrasi yapilan
analizde kompleman ve noétrofil aktivasyonunun akut akciger hasar ile
ilgisi olmadigin1 diisiinmiiglerdir. Sepsis veya multiple travma sonrasi
gelisen komplemanlar tarafindan akut akciger hasarindan farkli olarak,

burada kisa siireli maruziyet ve tek faktor oldugunu belirtmislerdir. (38)

Griese ve ark. KPBP 1n ¢esitli derecelerde akut akciger hasari
yaptigim1 ve 1 yas altindaki kompleks konjenital kalp hastalarinin bu
grubun en riskli adaylar1 oldugunu savunmuslardir. Bu hasarin
mekanizmasi olarak; kanin fizyolojik olmayan yilizeylerle temasi sonrasi
aktive plateletlerden salinan mediatorler, kompleman sistem aktivasyonu,
kallikrein-kinin sistemi aktivasyonu, aktive PMN (polimorfoniiklear
hiicreler) lerin akciger alveollerine sekestre olmasi sonrasi akciger kapiller
endotelinde interstisyel 6dem gelismesi seklinde olarak agiklamiglardir. Bu
O0demin 1ise direkt olarak intra-alveolar silirfaktan metabolizmasini

bozdugunu diistinmiislerdir. Arastirmacilar bunu gostermek amaciyla uzun
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KPBP siireleri olan, postoperatif donemde genel durumu koti olan
kompleks konjenital kalp hastalikli infantlardan alveolar lavaj 6rnekleri
almis ve siirfaktan aktivitesi yoniinden incelemis sonrasinda ise, kesin

foksiyonel bozuklukla karsilagmiglardir. (39)

Calismamiza dahil edilen tiim hastalarin ameliyat Oncesi SP-B
degerlerinin kanda yiiksek bulunmasi konjenital kalp anomalisine sekonder
olarak gelisen ¢esitli derecelerdeki sol sag santin veya hipoksinin neden

oldugu alveolo-kapiller membran hasarin diisiindiirmiistiir.

Tim hastalarda preoperatif ve postoperatif donemde Olgiilen SP-B
degerlerinin yiikselme egiliminde olmasit KPBP esnasinda ve sonrasinda
gerek immiinolojik mekanizmalar gerekse akut basing degisiklikleri sonrasi

gelisen alveolo-kapiller membran hasarinin gelistigini diisiindiirmiistiir.

Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda ameliyat 6ncesi ve sonrasinda
kanda SP-B artisin daha fazla olmasi bu hasta grubunda yiiksek pulmoner
kan basincinin alveolokapiller membrana daha fazla zarar verdigini ve bu
hastalarin KPBP dan gordiikleri akciger hasarinin daha fazla oldugunu

distindiirmiistiir.

Postoperatif donemde SP-B diizeyinin daha yiiksek saptandigi
hastalarda, mekanik ventilasyonda normal tidal voliim elde edilmesi i¢in
daha fazla basinca ihtiya¢ duyulmasi bu hastalarin daha kompleks kalp
hastalar1 olmasi, daha uzun siire KPBP siiresi gerektirmesi, dolayisiyla
daha fazla alveolar siirfaktan fonksiyon bozuklugu ve alveolo-kapiller
membran bozuklugu olmasi ile uyumlu oldugu diisiincesini ortaya

cikartmistir.
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SP-B normalde periferik dolagimda saptanmayan, fakat alveolo-
kapiller membranin herhangi bir sebeple yapisinin bozuldugu durumlarda
dolasima karisan bir proteindir. Calismamizda SP-B konjenital kalp
hastalikli  (pulmoner hipertansiyonlu, kalp yetmezlikli, hipoksik
patofizyolojili) hastalarda preoperatif donemde kanda gostrerilmistir. Bu
proteinin KPBP oncesi ve sonrasi degerlerinde farklilik saptanmasi ; bu
farkliligin alveolokapiller membran bozuklugu ve alveolar siirfaktan
disfoksiyonundan dolay1 olabilecegi diisliniilmiistiir. Bu patofizyolojik
durumun ise postoperatif bir¢ok parametre ile anlaml iliski icinde oldugu,

fakat pozitif korelasyon gostermedigi saptanmistir.

SP-B nin konjenital kalp hastalig1 nedeni ile agik kalp ameliyati
gecirmis hastalarin  yogun bakim takiplerinde mortalite ve morbidite
gostergesi olarak kullanilmasi i¢in bu parametrenin daha genisletilmis hasta

gruplar1 ve sayilarda ¢alisilmasi1 gerekmektedir.
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