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                                                 ÖZET 

Kantar B. Açık Kalp Cerrahisi Geçiren Siyanotik Çocuklarda Başlangıç 

Solüsyonu Olarak Kullanılan HES (130/ 0,4) Solüsyonunun Kanama 

Parametrelerine Etkisinin İncelenmesi. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Uzmanlık Tezi. Ankara,2009. 

Siyanotik kalp hastalığı bulunan ve kardiyopulmoner bypass cihazı kullanılarak açık 

kalp ameliyatı yapılması planlanan çocuk hastalar için postoperatif kanama riski artmıĢ 

olarak bulunmaktadır. HES (130/ 0,4) solüsyonunun çocuklarda KPB baĢlangıç 

solüsyonu olarak kullanılmasıyla ilgili yeterli veri bulunmamaktadır. Bu çalıĢma, açık 

kalp cerrahisi geçiren siyanotik çocuk hastalarda kardiyopulmoner bypassta (KBP) 

baĢlangıç solüsyonu olarak kullanılan HES (130/ 0,4) solüsyonunun koagülasyon 

parametrelerine etkisini incelemek amacıyla yapılmıĢtır. 

Randomize ve çift kör olarak yapılan çalıĢmamıza, tüm düzeltme operasyonu yapılacak, 

> 6 ay, 20 hasta dahil edilmiĢtir. Grup I de KPB ta baĢlangıç solüsyonu olarak ringer 

laktat solüsyonu kullanılmıĢtır. Grup II de ise hastalarda baĢlangıç solüsyonunda ringer 

laktat yerine HES (130/ 0,4) solüsyonu kullanılmıĢtır. Hastaların demografik verileri ve 

klinik verileri kaydedilmiĢtir. Operasyon sonunda, postoperatif 24. ve 48. saatlerde mayi 

miktarı, kan ve taze donuĢ plazma miktarı, idrar çıkıĢı, diüretik ve inotropik ilaç 

gereksinimi, göğüs tüplerinden drenaj miktarı kaydedilmiĢtir. DeğiĢik zaman 

dilimlerinde hastaların koagülasyon parametrelerine (INR, aPTT, Hb, Htc, trombosit 

sayısı) ve karaciğer fonksiyon testlerine bakılmıĢtır. Uygulanan heparin ve protamin 

miktarı kaydedilmiĢtir. 

ÇalıĢma sonunda koagülasyon parametreleri, göğüs tüpü drenajı, eritrosit süspansiyonu 

ve taze donmuĢ plazma gereksinimleri açısından Grup I ve II arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmemiĢtir. 

Sonuç olarak, açık kalp cerrahisi uygulanan siyanotik çocuklarda, KPB baĢlangıç 

solüsyonu olarak HES (130/ 0,4) „in güvenle tercih edilebilecek bir solüsyon olduğu 

kanısına varılmıĢtır. 

Anahtar Kelimeler: Siyanotik çocuk hasta, baĢlangıç solüsyonu, HES (130/ 0,4)                  



 

 

 

v 

ABSTRACT 

Kantar B. The Effect of The Use of HES (130/ 0,4) as an Priming Solution on 

Bleeding Parameters in Children with Cyanotic Heart Disease Undergoing Open 

Heart Surgery. Hacettepe University Faculty of Medicine, Anesthesiology and 

Reanimation, Specialty Thesis. Ankara 2009  

The risk of postoperative bleeding has been found to be increased in children with 

cyanotic heart disease, undergoing open heart surgery with cardiopulmonary by-pass 

 (CPB) device. There is limited data on the use of HES (130/ 0,4) as a priming solution 

in children. 

This study has been performed to investigate  the effect HES (130/ 0,4) as a priming 

solution in children with cyanotic heart disease on bleeding parameters. Twenty patients 

> 6 months have been included in this randomized and double-blind study. Lactated 

Ringer solution has been used as priming solution in Group I. HES (130/ 0,4) solution 

was used instead of Lactated Ringer as priming solution in Group II. Demographic and 

clinical data of the patients have been recorded. The amount of i.v fluid, urine output, 

drainage from chest tubes and the necessity of blood and fresh frozen plasma 

replacement and the use of diuretic and inotropic agents were measured at the end of the 

operation and at postoperative 24 and 48 hours.   In different time periods, the 

coagulation parameters (INR, aPTT, Hb, Hct, platelet count) and liver function tests 

were examined in all patients. The amount of the use of heparin and protamin were 

recorded. There was no statistically significant diffrence between Group I and Group II 

in terms of coagulation parameters, the amount of drainage from chest tubes and the 

necessity of blood and fresh frozen plasma replacement at the end of the study. 

As a result, HES (130/ 0,4) has been found to be a safe alternative as priming solution in 

children with cyanotic heart disease undergoing CPB.  

Key Words: Children with cyanotic heart disease, priming solution, HES (130/ 0,4) 
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1.GİRİŞ 

KPB, son yıllardaki geliĢmelere rağmen özellikle infant ve çocuklarda ciddi 

hemodilüsyon ve akut inflamatuar yanıta neden olan nonfizyolojik bir durumdur. 

Postoperatif kanama kardiyopulmoner bypass (KPB) kullanılarak yapılan kalp 

cerrahisi ameliyatlarından sonra sık rastlanılan bir komplikasyondur (1,2). 

Siyanotik kalp hastalığı bulunan ve kardiyopulmoner bypass cihazı 

kullanılarak açık kalp ameliyatı yapılması planlanan çocuk hastalar için postoperatif 

kanama riski daha da artmıĢ olarak bulunmaktadır (2). Bunun nedeni çoğunlukla 

siyanotik çocukların kompleks kardiyak patolojilerinin olması ve buna bağlı olarak 

preoperatif dönemde ciddi koagülasyon anormalliklerinin bulunmasıdır. Bu artmıĢ 

riskin bir diğer nedeni ise kompleks kardiyak patolojilerde uygulanan tüm düzeltme 

prosedürlerinde KPB sürelerinin uzun olması ve bu prosedürler sırasında daha derin 

hipotermi (26-28 C
◦
) uygulanmasıdır (2). 

KPB pek çok mekanizmayla kanamaya eğilimi artırır, bunlar içerisinde 

trombosit fonksiyonlarının etkilenmesi önemli bir nedendir (3,4). Kalp cerrahisi 

uygulanan hastaların %10-20‟sinde hemostazda bozulma olur. KPB esnasında 

fibrinojen, protein S ve protein C değerlerinde azalma olur. Protein C mevcut 

trombini, dolaĢımdan hızla uzaklaĢtırır. Protein C değerinin KPB esnasında azalması 

koagülasyon sisteminin aktivasyonunda önemli rol oynar. Fibrinolitik aktivitenin 

artıĢı ise tPA‟daki (doku plasminojen aktivatörü) artıĢla ilgilidir. Yani KPB 

esnasında önce koagülasyon aktivasyonu daha sonra da fibrinolizis aktivasyonu olur. 

KPB esnasında, kanın ekstrakorporeal dolaĢımın nonendotelyal yapay yüzeyi ile 

sürekli temasının olası sonucu platelet adezyonu ve protein yıkımıdır. Eritrosit 

membranlarının denatürasyonu ADP salınımına yol açar, bu da agregasyona neden 

olur. KPB devresinin yapay yüzeylerinin albumin ile kaplanması ile plateletlerin 

sentetik yüzeylere affinitesi azalmaktadır (3,5). 
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KPB devrelerinin daha az sıvıyla doldurulabiliyor hale getirilmesi (baĢlangıç 

solüsyonu miktarının azaltılması), ultrafiltrasyon tekniklerinin kullanılması ile KPB 

nin zararlı etkileri azaltılmaya çalıĢılmaktadır (2). 

KPB sırasında kullanılan baĢlangıç solüsyonunda kristalloid ve kolloid 

solüsyonlar kullanılabilmektedir. BaĢlangıç solüsyonuna kolloid eklenmesinin nedeni 

kolloid ozmotik basıncı sağlayarak doku dıĢına sıvı kaçıĢını ve sıvı retansiyonunu 

azaltmaktır (6). HES (130/ 0,4) solüsyonu, intravasküler hacim geniĢletici ve 

eriĢkinlerde kardiyopulmoner bypass baĢlangıç solüsyonu olarak yaygın bir Ģekilde 

kullanılmaktadır (7,8). Ancak HES solüsyonunun intravasküler hacim geniĢletici 

olarak kullanılması, özellikle kardiyak hastalarda koagülasyon anormalliklerine yol 

açabilmektedir (9-11). HES solüsyonları içindeki büyük moleküllerin vwf ve faktör 8 

ile etkileĢime girmesi sonucu hemostatik sistemde bozulmalara yol açtığı ve fibrin 

formasyonu ve platelet fonksiyonunu bozduğu düĢünülmektedir (12). HES (130/ 4,0) 

solüsyonunun çocuklarda KPB baĢlangıç solüsyonu olarak kullanılmasıyla ilgili 

yeterli veri bulunmamaktadır. 

Bu çalıĢma, açık kalp cerrahisi planlanan siyanotik çocuk hastalarda 

kardiyopulmoner bypassta (KBP) baĢlangıç solüsyonu olarak kullanılan HES (130/ 

0,4) solüsyonunun koagülasyon parametrelerine etkisini incelemek amacıyla 

yapılmıĢtır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.KONJENİTAL KALP HASTALIKLARI VE CERRAHİSİ 

Konjenital kalp hastalıkları bin doğumdan sekizinde görülür. Doğumda en sık 

görülen lezyon ventriküler septal defekt (VSD) tir, bunu azalan sıklıkla büyük 

arterlerin transpozisyonu, Fallot tetralojisi, aort koarktasyonu, hipoplastik sol kalp 

sendromu, patent duktus arteriyozus (PDA), endokardiyal yastık defektleri ve 

dekstrokardi izler. Etkilenen yenidoğanların çoğunluğu normal gebelikte uygun 

geliĢim göstermiĢ terme ulaĢan bebeklerdir. 

Konjenital kalp hastalıkları fizyolojileri temel alınarak üç grupta incelenebilir. 

1) Darlık: Aort Darlığı, Pulmoner Darlık, Aort Koarktasyonu vb. 

2) ġant: a)Sağdan sola Ģant: Fallot tetralojisi, Büyük arter transpozisyonu vb.   

              b)Soldan sağa Ģant: PDA, VSD, ASD, AV Kanal vb.                                                           

3) Mixed: Trunkus Arteriyozus, Total Anormal Pulmoner Venöz DönüĢ, 

Hipoplastik Sol Kalp Sendromu vb. 

Her bir kategori üç patofizyolojik durumun en az birine uyar; ventriküler 

hacmin aĢırı yükü, ventriküler basıncın aĢırı yükü veya hipoksemi. Bu patofizyolojik 

durumlar miyokard yetmezliği ile veya pulmoner vasküler hastalıklarla 

sonuçlanabilir (13-15). 

Özellikle siyanotik hastalarda kronik hipokseminin uzun dönem 

kompanzasyonunda organ perfüzyonunda major bir redistribüsyon geliĢir. Kalp, 

beyin ve böbreklere olan akım artarken splanknik dolaĢım, deri, kas ve kemiklere 

akım azalır. En belirgin komplikasyonlar ise palyasyon uygulanan ya da defektleri 

tamir edilmemiĢ hastalarda somatik büyüme hızının azalması, artmıĢ metabolik hız 

ve hemoglobin konsantrasyonundaki artıĢtır. Konjenital kalp hastalık cerrahisinde 

amaç, 1) dolaĢımın fizyolojik hale getirilmesi, 2) akımdaki obstrüksiyonların 

rahatlatılması, 3) ventriküler hacim ve fonksiyonun korunması, 4) beklenen yaĢam 

süresinin normalize edilmesi ve 5) yaĢam kalitesinin iyileĢtirilmesidir. Bu amaçları 

sağlamaya yönelik cerrahi prosedürler son derece çeĢitli ve komplekstir. Cerrahinin 
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yapılacağı zamanı medikal gereklilik, fizyolojik ve teknik uygunluk, ve optimal 

sonuç belirler (16,17).  

2.2.KARDİYOPULMONER BYPASS 

2.2.1.Tarihçe ve genel bakış 

Dr. John Gibbon, 6 Mayıs 1953 te ilk defa olarak mitral stenozlu genç kadın 

hastayı kardiyopulmoner bypass kullanarak tedavi etmiĢtir. Bu baĢarı, Dr. Gibbon ve 

arkadaĢlarının 15 yıl kadar ekstrakorporeal dolaĢım ve solunum desteği sağlayacak 

bir aparat üzerindeki çalıĢmaları sonucunda sağlanmıĢtır. 

KPB ve kardiyak cerrahinin tarihçesine göz atıldığında bu ”hayat kurtarıcı” 

teknolojinin üç aĢamada ortaya çıkarıldığı görülmektedir. 1950‟li yıllarda kardiyak 

cerrahlar KPB pompasını ilk olarak konjenital kalp hastalığı olan hastalara adapte 

etmiĢlerdir. Ġkinci aĢamada kalp kapak hastalıklarının onarılması amacıyla KPB 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. 1960 yılında Starr ve Edwards prostetik kapakları 

baĢarıyla tanımlamıĢlardır. Daha sonraki yıllarda özellikle ileri yaĢtaki hasta 

popülasyonunun artmasıyla KPB eĢliğinde myokard revaskülarizasyonu 

operasyonlarının sayısı artmıĢ ve bu sayede KPB da geliĢmeler hızlanmıĢtır (18,19). 

KPB sırasındaki primer hedef, sistemik perfüzyonu ve oksijenizasyonu 

sağlamaktır. KPB devresi dört ana fonksiyonu yerine getirmek amacıyla 

düzenlenmiĢtir. Bunlar; oksijenizasyon, karbondioksit eliminasyonu, kan dolaĢımı, 

sistemik soğutma-ısıtma ve kansız bir cerrahi saha sağlamak amacıyla kanı kalpten 

uzaklaĢtırmaktır. KPB devresi bileĢenleri oksijenatör, venöz rezervuar, ısı değiĢtirici, 

venöz ve arteryel kanüllerden oluĢur (20-22). Tipik olarak, venöz kan yer çekiminin 

etkisiyle sağ kalpten rezervuara drene olur. Bu rezervuar, bütün kanın, ek sıvıların ve 

ilaçların karıĢımını içerir. Kan, venöz rezervuardan oksijenatöre ve sıcaklık 

değiĢimini sağlayan bir üniteye pompalanır. KPB devresinin ek bileĢenleri, 

kardiyotomi aspiratörü, kardiyopleji devresi, kan-gazı monitörleri, hava 

kabarcıklarını tespit eden bir detektör, basınç monitörleri ve kan örneği almak için 

portlardır (21,22). 
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2.2.2. Kardiyopulmoner bypassın organlar üzerine etkileri 

KPB, son yıllardaki geliĢmelere rağmen özellikle infant ve çocuklarda ciddi 

hemodilüsyon ve akut inflamatuar yanıta neden olan nonfizyolojik bir durumdur (5). 

KPB dolaĢımı kontrol eden normal refleksleri ve kemoreseptörleri etkileyerek 

koagülasyonu baĢlatır, kan hücrelerini aktive eder, hücre sinyal proteinlerinin, 

vazoaktif ve sitotoksik moleküllerin dolaĢıma girmesine ve çok miktarda 

mikroemboli oluĢmasına neden olur (23,24). Venöz basınç artar, plazma onkotik 

basıncı azalır, akım nonpulsatildir ve vücut sıcaklığı uç derecelere kadar 

düĢürülebilir (23). 

Rejyonel perfüzyonun bozulması, mikroemboliler, artmıĢ interstisyel sıvı, 

sitotoksik maddeler nedeniyle fizyolojik kontrolü bozulan doku ve organlarda geri 

dönüĢümlü veya dönüĢümsüz hücre hasarları ortaya çıkar ve bunların sonucunda 

multipl organ disfonksiyonu geliĢebilir (23-25). 

2.2.2.1. SSS üzerine etkiler 

Beyin bütün vücut aktivitesini kontrol ettiği için, küçük hasarlar bile fark 

edilir fonksiyonel kayıpların geliĢmesine neden olabilir. Bölgesel hipoperfüzyon, 

ödem, mikroemboli ve dolaĢımdaki sitotoksinlerin neden olduğu kognitif fonksiyon 

kayıpları, davranıĢ değiĢimleri, hastanın hayat kalitesini değiĢtirebilen/ değiĢtirmeyen 

psikolojik değiĢiklikler oluĢabilir. Bu değiĢiklikler radyolojik bulgu vermeyen 

enfarkt alanları sonucu meydana gelebilir (23-30). 

KPB sırasında uygulanan sistemik hipoterminin iskemik olaylara karĢı 

koruyucu olabildiği ve serebral oksijen ihtiyacını azaltarak enfarkt alanını 

sınırlayabildiği düĢünülmektedir (29-31). 

Ortalama arteryel basınçlar 50-150 mmHg arasında olduğunda serebral 

otoregülasyon ile sabit bir kan akımı ve oksijen sunumu sağlanabilir (29,32). 

Hipotermik KPB sırasında serebral otoregülasyonun alt limiti 20-30 mmHg dır. Bu 

konuda yapılan çalıĢmalar KPB sırasında geliĢen hipotansiyon ve postoperatif 
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nörolojik bozulma arasında iliĢkiye dikkat çekmektedirler. ÇalıĢmaların sonuçları 

serebral otoregülasyon ile ilgili bilgilerimizle birleĢtirildiğinde 50 mmHg nın KPB 

sırasında serebral perfüzyonun korunması açısından güvenli sınır olduğu kabul 

edilmektedir (33).      

2.2.2.2. Kardiyak etkiler 

KPB sırasında kalp, diğer organ ve dokularda olduğu gibi, mikroembolilere, 

proteaz ve kimyasal sitotoksinlere, aktive nötrofil ve monositlere ve KPB öncesi 

veya sonrasında bölgesel hipoperfüzyona maruz kalır (23, 32, 33). 

Persistan ventriküler fibrilasyon, yetersiz myokard perfüzyonu, ventrikülün 

aĢırı gerilmesi veya kollapsı, koroner emboli, katekolaminler, aortik kros klemp ve 

reperfüzyon sonucu myokard hasarı geliĢebilir (34). 

Postoperatif kardiyak disfonksiyonunun, kardiyopulmoner bypassa, iskemi- 

reperfüzyon hasarına, direkt cerrahi travmaya, tedavi edilmeye çalıĢılan kardiyak 

hastalığa mı yoksa preload veya afterload un myokardın kasılma fonksiyonuna 

uyumsuzluğuna mı bağlı olduğunu ayırt etmek zordur (35). 

Diğer bir ifadeyle, myokard fonksiyonlarını iyileĢtirmek amacıyla yapılan 

cerrahi sırasında myokardiyal hasar ortaya çıkabilmektedir (36). 

2.2.2.3. Renal etkiler 

KPB sırasında renal kan akımında ve vasküler dirençte %30 oranında azalma 

olur (37). KPB sonrasında ise; hipotermi, nonpulsatil perfüzyon ve düĢük ortalama 

arteryel basınçlarına bağlı olarak anjiotensin, renin, katekolamin ve antidiüretik 

hormon düzeylerinde artıĢ oluĢur. DolaĢımdaki bu hormonlar renal 

vazokonstriksiyonu artırır ve bu nedenle renal kan akımı azalır. Pediatrik kardiyak 

cerrahi sonrası akut renal yetmezlik insidansı %8 civarındadır. Glomerüler filtrasyon 

hızı, kreatinin klirensi ve medüller konsantrasyon yeteneği özellikle yenidoğanlarda 
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KPB sonrası belirgin olarak azalır. KPB sonrasında daha büyük çocuklara kıyasla 

yenidoğanlarda belirgin bir sıvı retansiyonu geliĢir (38,39).  

KPB sırasında meydana gelen hemodilüsyonun ise glomerüler ve tübüler 

disfonksiyon üzerinde olumlu etkileri vardır. Hemodilüsyon, renal kan akımını, su ve 

kreatin klirensini, glomerüler filtrasyonu ve idrar çıkıĢını artırır, renal kortekste kan 

akımının korunmasını sağlar (38,40).         

2.2.2.4. Pulmoner etkiler 

KPB sonrasında pulmoner disfonksiyon sık görülmesine rağmen patogenezi 

tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Genel anlamda akciğer hasarı, lökosit ve kompleman 

aktivasyonuna bağlı inflamasyon cevabı geliĢmesi ile ya da sürfaktan kaybına bağlı 

mekanik hasar ve buna bağlı atelektazi geliĢmesi ve akciğer hacimlerinin azalması 

nedeniyle geliĢir (24). Hemodilüsyon, dolaĢımdaki plazma proteinlerini azaltır ve bu 

nedenle intravasküler onkotik basınç azalır. Ġntravasküler sıvı damar dıĢına çıkma 

eğiliminde olur (41). Hipotermik KPB, kompleman aktivasyonu ve lökosit 

degranülasyonuna neden olur. Lökositler ve kompleman aktivasyonu kapiller-

alveolar membran hasarı ve mikrovasküler disfonksiyon pulmoner vasküler 

direncinin artmasına neden olur (42).  

ArtmıĢ interstisyal akciğer sıvısı ve sekresyonu, değiĢmiĢ sürfarktan yapısı 

nedeniyle, operasyonun sonunda pulmoner kompliyans ve fonksiyonel rezidüel 

kapasite azalır ve solunum iĢi artar. Bütün bu değiĢiklikler bölgesel atelektaziyi, 

enfeksiyona eğilimi artırır. Fizyolojik arteryel-venöz Ģantların artması sonucu 

sistemik PaO2 azalır (23,43). 

Hastaya ait faktörler ve kardiyak cerrahinin kendine özel etkileri KPB ile 

birleĢtiğinde operasyon sonu erken dönemde akciğer hasarına neden olabilmektedir. 

Kronik sigara içiciliği ve amfizem, kas güçsüzlüğü,  pnömoni, preoperatif pulmoner 

ödem ve altta yatan respiratuar hastalıklar postoperatif pulmoner disfonksiyon 

oluĢmasına katkıda bulunan faktörlerdir (23). 
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2.2.2.5. Endokrin sistem üzerine etkiler 

KPB, plazmada belirgin vazoaktif moleküller ve stres hormonlarının 

ölçümüyle de gösterilebileceği gibi hastada ciddi bir stres cevabı yaratır. Hipotermi, 

hemodilüsyon ve nonpulsatil akıma bağlı olarak insulin, prostaglandin, renin 

salınımları belirgin olarak artar ve yaygın katekolamin deĢarjı görülür. Plazmada 

artmıĢ katekolamin düzeylerinin bir baĢka nedeni ise KPB sırasında katekolaminlerin 

primer klirensinin gerçekleĢtiği organlar olan kalp ve akciğerlerin devre dıĢı 

kalmasıdır (44,45). 

Özellikle yenidoğanlarda perioperatif dönemde en sık karĢılaĢılan sorun 

hipoglisemidir. AzalmıĢ hepatik glikoneogenez glikojen depolarının azlığı ile 

birleĢtiğinde yenidoğanı hipoglisemi geliĢimi açısından artmıĢ riskle karĢı karĢıya 

bırakmaktadır. Konjenital kalp hastalığı olan yenidoğanlarda, azalmıĢ sistemik 

perfüzyon hepatik biyosentezin bozulmasına ve glikoz üretiminde azalmaya yol 

açabilmektedir.  KPB sırasında hipogliseminin etkileri hipotermi, CO2 düzeyindeki 

değiĢimler ve serebrovasküler yanıtları değiĢtirebilecek diğer komplikasyonlarla 

birleĢtiğinde artmıĢ Ģekilde ortaya çıkabilir. Özellikle derin hipotermi hipoglisemiyle 

birleĢtiğinde serebral otoregülasyon bozulabilir. Her ne kadar iskemi sırasında 

hipergliseminin yıkımı artırıcı etkileri olduğu konusunda yaygın bir görüĢ birliği 

varsa da bu konuda nörolojik tablonun kötüleĢmesi ve hiperglisemi arasındaki direkt 

iliĢkiyle ilgili çok az kanıt vardır (17,46). 

2.2.2.6. Karaciğer üzerine etkiler      

Her ne kadar KPB sırasında mikroembolilere, sitotoksinlere ve bölgesel 

malperfüzyona maruz kalsa da karaciğer, fonksiyonel rezervi ve onarıcı 

mekanizmaları sayesinde oluĢan hasarı belirgin sonuçlar ortaya çıkmadan atlatır. 

Çoğunlukla karaciğer enzimlerinde belirgin yükselme ve hastaların %10-20 sinde 

orta derecede sarılık görülür. KPB sonrasında iki günden uzun süren sarılık karaciğer 

yetmezliğinin erken belirtisi olabilir ve bu durum artmıĢ mortalite ve morbiditeyle 

iliĢkilidir (44).  
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2.2.3.  Yetişkin ve pediatrik kardiyopulmoner bypass arasındaki farklar 

Kardiyopulmoner bypassın yenidoğanlar, infantlar ve çocuklar üzerindeki 

fizyolojik etkisi yetiĢkinlerden belirgin olarak farklıdır. Küçük yaĢtaki hastalarda 

yapılan düzeltmenin karmaĢıklığı nedeniyle cerrahi sırasında bypass tekniklerinde 

belirgin değiĢikliklere ihtiyaç duyulur. Yenidoğan, infant ve çocuklarda 

kardiyopulmoner bypass yaklaĢımındaki güncel uygulamalar sıcaklık, hemodilüsyon, 

sistemik perfüzyon basıncı ve akım düzeylerindeki uç değiĢiklikleri içermektedir 

(17). Bypass tekniklerinin bu kadar yaygın olarak kullanılıyor olmasına rağmen 

major organ sistemleri üzerine fizyolojik etkileri yeni yeni anlaĢılmaya 

baĢlanmaktadır.  

KPB sırasında pediatrik hastalar, yetiĢkinlerde uygulanmayan sıcaklık, 

hemodilüsyon (dolaĢımdaki kan hacminin üç-beĢ katı), düĢük perfüzyon basınçları 

(20-30 mmHg) ve pompa akım hızlarında geniĢ bir varyasyon ile karĢı karĢıya 

kalırlar. Bu parametreler normal fizyolojiden farklıdır ve normal organ 

fonksiyonlarının KPB sırasında ve sonrasında korunmasını etkiler. Bu değiĢikliklere 

ek olarak glukoz metabolizması, kanül yerleĢtirilmesi, aortapulmoner kollaterallerin 

varlığı ve hasta yaĢı KPB sırasında organ fonksiyonlarını etkileyen faktörlerdendir. 

Her ne kadar yüzeysel olarak benzer olsalar da çocuklardaki KPB devreleri 

eriĢkinlerden belirgin olarak farklıdır. Bütün bu nedenlerle de çocuklarda KPB a 

fizyolojik cevap belirgin olarak farklıdır (17).  

2.2.3.1. Sıcaklık  

Kardiyak cerrahi sırasında organ fonksiyonlarının korunması amacıyla 

hipotermi uygulanır. Bu amaçla çocuklarda kardiyopulmoner bypassta 3 metod 

uygulanır: Orta derecede hipotermi (25-32
◦
 C), derin hipotermi (<18

◦
 C) ve derin 

hipotermik sirkülatuar arrest (DHSA) (17).  

Orta derecede hipotermi en çok yaĢça büyük çocuklar ve adolesanlarda 

uygulanır, yenidoğan ve kompleks kardiyak tamir yapılacak infantlarda ise derin 

hipotermi (18
◦
 C altında) uygulaması daha çok tercih edilir. Sistemik hipotermi, total 
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vücut oksijen tüketimini azaltır. Vücut sıcaklığındaki her 1
◦
 C lik azalma, total-vücut 

ve beyin oksijen tüketimini %6-7 oranında azaltır (22). 

2.2.3.2. Hemodilüsyon 

KPB baĢladığında, hastanın eritrosit kütlesi baĢlangıç solüsyonuyla seyreldiği 

için, kandan fakir baĢlangıç solüsyonu normovolemik hemodilüsyona neden olur. 

Sistemik hipotermi ve hemodilüsyon beraber olduğunda yüksek periferik vasküler 

dirence bağlı yüksek hat basıncı oluĢmadan mikrovasküler akım sağlanabilir (22).  

Hemodilüsyon eritrosit kütlesinin azalmasına bağlı olarak viskositeyi de 

azaltır. Hipotermide ise kan vizkositesi belirgin olarak artarken akım azalır. Küçük 

damarların oklüzyonu ve doku perfüzyonunda bozulma geliĢebilir (22). 

KPB sırasında düĢük sıcaklıklarda, hematokrit seviyesinin %15 kadar 

düĢürülmesiyle akım hızları ve perfüzyon basıncı sağlanmak koĢuluyla yeterli 

oksijen taĢınması sağlanabilmektedir. Sistemik hipotermi ile kombine edildiğinde, 

%20-25 arasındaki hematokrit seviyelerinde, çocuklarda ve eriĢkinlerde total-vücut 

oksijen sunumu bozulmaz (22). 

Hemodilüsyon yapılmasının bir baĢka amacı ise transfüzyon iliĢkili 

komplikasyon ve hastalıkların önlenmesidir. Bu amaçla çeĢitli kan içermeyen 

baĢlangıç solüsyonları kullanılmaktadır. Kolloid olmayan baĢlangıç solüsyonlarının 

kullanılmasıyla kolloid ozmotik basınç %25-50 oranında azalır ve bu durum özellikle 

pediatrik hastalarda daha fazla etki gösterir. DüĢük onkotik basınçlar beyin de dahil 

olmak üzere bütün dokularda yaygın ödem oluĢumuyla iliĢkilendirilmektedir (45). 

2.2.3.3. Başlangıç Hacmi  

KPB de kullanılan ekstrakorporeal perfüzyon hatlarını doldurmak ve 

sistemden havayı atabilmek için belli miktarda sıvı gerekmektedir. Bu amaçla 

dengeli elektrolit solüsyonları (pH sı ve iyon dağılımı plazmaya benzer), niĢasta 
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içeren solüsyonlar,  eritrosit süspansiyonları gibi solüsyonlar baĢlangıç solüsyonu 

olarak kullanılabilmektedir (36). 

BaĢlangıç solüsyonunun hacmi oksijenatörün, venöz rezervuarın ve hatların 

boyutlarına göre değiĢir. Küçük hacimler genellikle infant ve çocuklarda kullanılır. 

Çocuklarda baĢlangıç solüsyonunun miktarı aĢağıdaki formülle hesaplanır (22):  

                   (Kan volümü x Vücut ağırlığı)  x   [  Hastanın Hct    - 1] 

                                    Ġstenilen Hct           

80-85 ml/kg <10 kg ağırlık için, 75-80 ml/kg 10-20 kg arası için ve 70-75 

ml/kg >20 kg ağırlık olarak kabul edilmektedir. 

Ağır anemi dıĢında baĢlangıç solüsyonları genellikle kandan fakirdir. Daha 

önceki hematik baĢlangıç solüsyonları, kanın splankik yatakta göllenmesi ile Ģok tipi 

bir sendromla karakterize “homolog kan sendromuna” neden olmuĢtur. Bunun 

nedeni muhtemelen verici ile alıcı ve çok sayıdaki verici üniteleri arasındaki 

uygunsuz reaksiyonlar ile iliĢkilidir (22). 

Basit baĢlangıç solüsyonları, kristalloid veya kristalloid-kolloid 

kombinasyonlarıdır. Kristalloid baĢlangıç solüsyonu genellikle laktatlı ringer 

solüsyonları olup kristalloid-kolloid baĢlangıç solüsyonu ya da %5-25 albumin ya da 

%6 lık hidroksietilniĢasta eklenmiĢ laktatlı ringer solüsyonlarıdır (22). 

Kristalloid baĢlangıç solüsyonu alanların erken postoperatif dönemde kilo 

alımı ve pulmoner Ģant fraksiyonu, kristalloid-kolloid baĢlangıç solüsyonu alanlara 

göre daha fazladır (47). BaĢlangıç solüsyonu olarak hidroksietilniĢasta kullanımının 

klinikte ihmal edilebilir protrombin zamanı uzaması ve trombosit sayısında azalma 

yaptığı gösterilmiĢtir (48). Albumin eklenen baĢlangıç solüsyonlarının idrar hacmini 

azalttığı ve KPB daki serbest su klirensinin azalmasıyla iliĢkili olduğu 

düĢünülmektedir (22). Ancak, pediatrik hasta grubunda baĢlangıç solüsyonlarının 

içeriğinin organ ve sistemler üzerindeki etkisi konusunda çok az bilgi bulunmaktadır 

(49). 
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Pediatrik KPB sırasında baĢlangıç solüsyonları çok büyük önem 

kazanmaktadır, çünkü çocuklarda baĢlangıç hacmi/ kan hacmi orantısız Ģekilde 

yüksektir. YetiĢkinlerde, baĢlangıç hacmi hastanın kan hacminin %25-33 ü kadar 

olurken, yenidoğan ve infantlarda baĢlangıç hacmi hastanın kan hacminin %200 ünü 

geçebilir. Bu nedenle fizyolojik olarak dengeli bir baĢlangıç solüsyonu sağlamak ve 

hacmi mümkün olduğu kadar sınırlamaya dikkat etmek gerekir. Pediatrik baĢlangıç 

hacimleri çoğunlukla, değiĢken düzeylerde elektrolit, kalsiyum, glukoz ve laktat 

düzeylerine sahip solüsyonlarla sağlanmaktadır. BaĢlangıç solüsyonu büyük ölçüde 

banka kanı ile sağlanıyorsa elektrolit, glikoz ve laktat düzeyleri yüksek olacaktır. 

BaĢlangıç solüsyonlarının diğer bileĢenleri genellikle mannitol, bir tampon solüsyonu 

(sodyum bikarbonat veya trishydroxymethylaminomethane (THAM)) ve steroidlerdir 

(17). 

Infantlarda KPB sırasında ileri derecede dilüe olmuĢ prokoagülanların 

seviyesini yükseltmek amacıyla pompaya taze donmuĢ plazma veya tam kan 

eklenmesi söz konusu olabilmektedir (17).         

2.3. HEMOSTAZ 

Hemostaz, mekanizması üç bölüme ayrılmıĢ bir fonksiyondur; 1. kan 

damarının bütünlüğü, 2. trombositler 3. koagülasyon mekanizması. Kanamanın 

durması için bu üç alanın normal fonksiyonu gereklidir (50). Kan damarı travmatize 

olduktan sonra travmanın etkisi ile damar duvarı kasılarak kan kaybını azaltmaya 

çalıĢır. Bu vazospazmda ağrı ile baĢlayan sinirsel reflekslerin yanında lokal 

miyojenik spazm ve tromboksan A2 (TxA2) gibi lokal humoral faktörlerin salınımı da 

rol oynar. Vasküler yataktaki küçük delikler bu Ģekilde kapatılır. Trombositlerin bir 

araya gelmesi ile trombosit tıkacı oluĢur. Daha büyük delikler ise, trombosit tıkacına 

diğer koagülasyon faktörlerinin katılması ile pıhtı oluĢumu ile kapatılır. DolaĢımda 

bilinen 13 tane koagülasyon faktörü ve koagülasyona yardımcı olan diğer faktörler 

vardır. Bu Ģekilde doku tamir edildikten sonra oluĢan pıhtı eritilir (fibrinolizis). Bu 

fonksiyonların hepsi ise hemostaz mekanizmalarını oluĢturur (50).  
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Şekil 2.1. Koagülasyon Kaskadı 

Vücut dıĢı dolaĢımda heparinize kanın sürekli devrelerle ve kardiyak cerrahi 

sırasında yara dokusundaki nonendotelyal hücrelerle temas halinde olması hem 

trombini inhibe etmekte 

vucut dıĢı dolaĢım uygulamalarında, yüksek doz heparin uygulandığında bile trombin 

üretilir ve sirkülasyona karıĢır (50). 

KPB fibrinolizi aktive ederek trombosit ve koagülasyon faktörlerini 

bozulmasına yol açar. Ayrıca KPB sırasında uygulanan hipotermi de hemostaz 
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üzerine ters etkilidir. KPB sırasında hemostazı bozan nedenler aĢağıdaki gibi 

sıralanabilir (50): 

2.3.1. Trombosit fonksiyon bozukluğu ve Trombositopeni 

KPB, hem trombosit sayısını hem de trombosit fonksiyonlarını negatif yönde 

etkilemektedir. KPB baĢladığında hemodilüsyona bağlı olarak trombosit sayısı 

preoperatif düzeylerin % 50 sine iner ancak genellikle 100.000 civarında kalır (1). 

KPB sırasında trombositopeni, hemodilüsyon ve hipotermiye bağlı 

trombositlerin splanknik sekestrasyonu sonucu geliĢir. Ayrıca kardiyotomi 

aspiratörü, filtreler ve bubble oksijenatörlere bağlı kan-gaz ve kan-doku yüzeyi 

teması ise trombositlerin yıkımına neden olur. KPB aynı zamanda trombosit 

glikoprotein reseptör Ib ve IIb / IIIa‟yı tüketir. Fibrinolitik sistem aktivasyonu da 

trombosit disfonksiyonuna katkıda bulunur (50). Bu durumda trombosit sayısından 

çok dikkat edilmesi gereken nokta trombosit fonksiyon kaybıdır. KPB a baĢlandıktan 

sonraki dakikalar içinde kanama zamanı belirgin olarak uzar ve adenozin difosfat 

veya kollajenle trombosit agregasyonu belirgin olarak bozulur (1).  

KPB sırasında oksijenatörlerde kanın sentetik yüzeylerle teması da trombosit 

yıkımına neden olur ve trombosit sayısı azalır. Ayrıca kardiyotomi aspiratörleri ve 

arteryel filtreler ilave yüzey oluĢturarak trombositlerin aktivasyonuna ve 

trombositlerin yıkımına yol açar (50). 

Hipotermi ise hemostazı 5 yolla etkiler: 1- Splanknik dolaĢımda trombosit 

sekestrasyonu olur.  2- Geçici trombosit disfonksiyonu oluĢur; trombositlerin biçimi 

değiĢir, yapıĢkanlığı artar, ADP ile oluĢan agregasyonu inhibe olur, tromboksan ve 

prostasiklin sentezi azalır. 3- Heparin benzeri inhibitör olan, protamin ile nötralize 

edilemeyen Faktör Xa daha aktif olur. 4- Koagülasyon faktörlerini aktive eden 

enzimatik bölünmeyi yavaĢlatır (her 1 
o
C de  % 7 azalır). 5- Fibrinolizisi artırır. 

Vasküler endotelde hipoterminin oluĢturduğu hasar tromboplastin salınımına yol 

açar. Bu da fibrin formasyonunu teĢvik ederek fibrinolizisi aktive eder. Disfonksiyon 
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hipoterminin derecesi ile iliĢkilidir. In-vitro olarak 33 
o
C altında trombosit 

agregasyonu bozulur (50). 

2.3.2. Koagülasyon faktörlerinin azalması 

KPB a baĢlandıktan kısa bir süre sonra, koagülasyon faktörleri (II, V, VII, IX 

ve XIII) ün plazma konsantrasyonlarında belirgin azalma ortaya çıkar (1). Nedeni 

tam olarak bilinmemekle birlikte sadece faktör V düzeyleri hemostaz için yeterli 

olduğu düĢünülen seviyenin üzerinde kalır. Genellikle bütün koagülasyon faktörleri 

(fibrinojen hariç) KPB sonrasındaki 12 saat içinde normal düzeylerine dönerler (1).  

  2.3.3. Fibrinolizis   

 KPB fibrinolitik yolu aktive eder. Bu aktivasyon heparinin dozu ve kan 

konsantrasyonu ile iliĢkili değildir. Protrombinin fibrinopeptid fragmanlarına 

dönüĢümü ve trombin-antitrombin kompleksi (TAT) trombin aktivasyonunun devam 

etmesine neden olur. Trombin aktivasyonu ise fibrinolitik aktivite ile sonuçlanır. 

KPB sırasında plazminojen aktivatör konsantrasyonu artar. Plazminojen aktivasyonu 

sadece fibrin formasyonunun olduğu yerde, vücut dıĢında oluĢur ve sistemik 

fibrinolizis veya tüketim koagülopatisi oluĢmaz (50). Ancak kardiyojenik Ģok, sepsis 

veya crush sendromu durumlarında tüketim koagüopatisinin ortaya çıkabildiği ve bu 

durumun trombositopeni ve hipofibrinojenemi ile ortaya çıktığı unutulmamalıdır (1).   

2.3.4. Perfüzyon Devresindeki  Reaksiyonlar 

Vücut dıĢı dolaĢım sırasındaki tüm uygulamalar ve kanın nonendotelial hücre 

yüzeyi ile teması trombin oluĢumuna yol açar. Ayrıca KPB sırasında trombin 

antitrombin kompleksi (TAT) progresif olarak artar. Trombin trombinaz üretimini 

artırır. Sitokinler ve trombomodulin /protein C antikoagülan yolu inhibe eder ve tip I 

plasminojen aktivatör inhibitörlerinin üretimini stimüle eder. Özellikle KPB 

süresinin uzadığı kompleks kardiyak cerrahide kanın yüzeye temas süresi daha 

uzundur. Trombin oluĢumu kullanılan antikoagülanın tipine ve miktarına, kan-

biyomateryal etkileĢim yüzeyine, yüzey ile temas süresine, perfüzyon devresi 
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içindeki türbülansa, durgunluğa ya da kavitasyona göre değiĢiklik gösterir. Isı ve 

biyomateryal yüzeyin tromborezistans olması ise daha az etkilenir. Heparin ise 

trombin formasyonunu direkt olarak inhibe etmez (50) . 

 2.3.5.  Antikoagülasyon ve Kardiyopulmoner Bypass  

KPB, 5 plazma protein sistemini ve kan hücresini aktive eder. 

Sistemler: 

1. Kontakt sistem → Kallikrein 

2. Ġntrensek koagülasyon yolu 

3. Extrensek koagülasyon yolu 

4. Kompleman sistemi 

5. Fibrinolitik sistem 

Hücreler: 

1. Trombosit; tromboksan A2 salgılanır 

2. Nötrofil; aktive olan nötrofiller akciğerde birikir, kapiller geçirgenlik artar 

ve hücreler arası ödem geliĢir. 

3. Monosit; sitokinleri salar (IL-1, 2, 4, 6, 8). 

4. Endotel hücreleri; NO, PGI2, endotelin, PAF ve t-PA salgılar, kanama 

oluĢur. 

5. Lenfositler; sayıları azalır, T hücrelerinin fonksiyonlarını bozar ve 

enfeksiyon geliĢir. 

Vücut dıĢı dolaĢım ve KPB' ın antikoagülasyon sağlanmadan yapılması 

mümkün değildir. KPB‟taki tüm uygulamalar, geniĢ prokoagülan yüzey ve kanın 

nonendotelial hücre yüzeyi ile teması dolaĢımdaki doğal antikoagülanları 

(antitrombin, protein C, S ve plazmin gibi) etkileyerek devre içinde trombüs ve 

trombin oluĢumuna neden olur. Trombin vücut dıĢı dolaĢımda yüksek akım ve küçük 

yüzey alanlarında oluĢabilirken, trombüsün görünür hale gelmesi için diğer 
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prokoagülanların da (cerrahi sahadan gelen kan) varlığı gerekmektedir. KPB 

sırasında trombin-antitrombin kompleksi de progresif olarak artar. Ayrıca sitokinler, 

IL-1 beta ve TNF-alfa (prokoagülanlar) trombomodulin yolunu inhibe eder ve tip I 

plazminojeni aktive eden inhibitörlerin üretimini stimüle eder (50). 

KPB ve vWF ün konsantrasyonu ve multimerik kompozisyonu arasında tam 

olarak anlaĢılamamıĢ kompleks bir iliĢki bulunmaktadır. KPB sırasında 

hemodilüsyondan bağımsız olarak düĢüĢ gösterir. KPB sonrasında ise vWF ün total 

plazma konsantrasyonları artıĢ gösterir (1). KPB, belirgin bir Ģekilde trombojenik bir 

uyarıya neden olur. KPB a baĢlanmadan, kardiyotomi aspiratörü kullanılmadan, 

kanülasyon yapılmadan ve KPB‟a geçilmeden antikoagülasyonun yeterli olması 

esastır. Yetersiz antikoagülasyonun en dramatik sonucu kanülasyon sırasında 

kanüllerde ve KPB baĢladığında oksijenatörlerde belirgin trombus oluĢumudur. 

Diğer bir sonucu ise KPB sona erdiğinde belirginleĢen disemine intravasküler 

koagülasyon (DIC) olmasıdır (50). 

Heparin uygulanması ampirik olarak hasta kilosu esas alınarak uygulanır ve 

aktive pıhtılaĢma zamanı ile takip edilir. Heparin etkisini antitrombin III üzerinden 

gösterdiği ve prokoagülan ve inhibitör düzeyleri yaĢla değiĢim gösterdiği için  

heparin dozajı değiĢiklik gösterebilmektedir. 1 hafta – 3 yaĢ arasında yüksek heparin 

direnci görülebilmektedir. 3 yaĢ civarında eriĢkin düzeylere ulaĢıldığı 

varsayılmaktadır. Heparin protamin ile nötralize edilir. Ancak fazla miktarda 

protamin de postoperatif kanama nedeni olabilir. Yenidoğanlarda protamin 

ihtiyacının fazla olduğu bu durumun yaĢla beraber azaldığı gösterilmiĢtir. Heparinin 

hepatik klirensi, organların immatüritesine bağlı olarak gecikebilir (51). 

Pediatrik kardiyak cerrahide KPB sonrası kanama belirgin bir problem 

olmaktadır. Özellikle pediatrik hastalarda hemostazın sağlanması zor olmaktadır 

(51). 

KPB pompasına giren yenidoğanlar, infantlar ve çocuklarda yaĢça daha 

büyük hastalara göre daha yüksek postoperatif kanama riski bulunmaktadır. Bu 

durum birçok faktörden kaynaklanmaktadır. Bunlardan ilki, nonendotelize 
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ekstrakorporeal dolaĢımla karĢılaĢmanın yüksek olması ve bu nedenle yüksek bir 

inflamasyon cevabının geliĢmesidir. Bu inflamasyon yanıtı hasta yaĢıyla ters 

orantılıdır. Hasta yaĢı küçüldükçe inflamasyon yanıtı artar. Kompleman ve trombosit 

aktivasyonu kandaki diğer protein sistemlerinin aktivasyonuna bağlıdır ve bu durum 

pediatrik kardiyak cerrahide hemostatik aktivasyonun bozulmasının ve kanamaya 

eğilimin yüksek olmasının en büyük nedenidir. Ġkinci olarak, yenidoğan ve 

infantlarda yapılan operasyonlar daha fazla rekonstriksiyon içeren ve daha çok sütür 

hattı bulunan karmaĢık prosedürlerdir. EriĢkin kardiyak hastalara göre cerrahi 

kanama daha çok görülür. Aynı zamanda operasyonlar eriĢkinlere göre daha düĢük 

sıcaklıklarda gerçekleĢtirilir. DüĢük sıcaklıklar da hemostazda defektlere neden 

olabilir. Üçüncü olarak, yenidoğanlarda koagülasyon sistemi daha tam olarak 

geliĢmemiĢtir. Prokoagülan düzeyleri yenidoğan ve infantlarda daha düĢüktür. En 

son olarak,  siyanotik kalp hastalığı olan hastalarda KPB öncesi ve sonrasında 

kanamaya eğilimin artmıĢ olduğu gösterilmiĢtir (51). 

Konjenital kalp hastalığı olan yenidoğan ve infantlarda dolaĢımdaki 

prokoagülan ve inhibitörlerin düzeyi düĢüktür. KPB ın dilüsyonel ve trombojenik 

etkileri KPB sonrası hemostatik anormalliklerin oluĢmasına neden olur. Lökosit ve 

trombositler gibi Ģekilli kan elemanları aktive olabilir ve prokoagülanlar KPB 

etkisiyle dilüe olabilir. KPB sırasında sıcaklık ne kadar düĢük olursa hemostatik 

aktivasyon düzeyi o kadar yüksek olur (17,52). 
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2.4.KOLLOİDLER 

Kolloidler, doğal ve sentetik kolloid solüsyonları olak üzere iki grupta 

incelenmektedir: 

2.4.1. Doğal kolloid solüsyonları    

2.4.1.1. İnsan Serum Albumini 

Albumin, doğal olarak bulunan bir plazma proteinidir ve birçok merkezde 

sıklıkla kullanılmaktadır (53). Albumin, insan plazmasından elde edilir. “Güvenli” 

bir solüsyon olarak değerlendirilmektedir ve sıvı replasman tedavisinde hastaların en 

çok yarar gördükleri solüsyon olarak kabul edilmektedir (altın standart) ( 54,55). 

Albuminin molekül ağırlığı 66,000-69,000 dalton arasında değiĢmektedir. %5 

albumin izo-onkotik iken, %20-25 lik solüsyonları hiper-onkotiktir (56). Albumin 

etkisini intravasküler kompartmandan ekstravasküler kompartmanlara hareketiyle 

gösterir. Kardiyak cerrahi geçiren hastalarda kapiller permeabilite değiĢiklikleri 

olduğu için albuminin etkisi tam olarak kestirilemez (57). 

2.4.1.2. Taze Donmuş Plazma 

Taze donmuĢ plazma (TDP), donörden alındıktan sonra 6 saat içinde 

dondurulur ve çözülür çözülmez verilmelidir. TDP, normal düzeyde pıhtılaĢma 

faktörleri, albümin, gamaglobulin, 400-800 mg fibrinojen, 100- 300 Ü faktör 8 içerir. 

ABO ve 45 yaĢ altı kadınlarda Rh uyumu aranır. TDP, volüm tedavisinden çok faktör 

yetmezliğine bağlı kanama diatezi, aĢırı dozda varfarin kullanımı durumunda, immün 

sistem ve karaciğer hasarına bağlı koagülasyon defektleri ve yoğun kan transfüzyon 

sonrasında kullanılmaktadır (58). 
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2.4.2. Non-Protein (Sentetik) Kolloidler 

2.4.2.1. Dekstranlar 

Dekstranlar yüksek moleküler ağırlıklı lineer polisakkarit molekülleridir. Ġki 

ayrı preparatı bulunmaktadır; %6 dekstran 70 (ortalama moleküler ağırlık 70 kD) ve 

%10 dekstran 40. Dekstranların kullanımı sonucunda ciddi anaflaktik reaksiyonlar, 

koagülasyon anormallikleri, kan kros-karĢılaĢtırmasında bozulma görülmesi 

sonucunda birçok merkezde kullanılmasına son verilmiĢtir (53). 

2.4.2.2. Jelatinler 

Gelatinlerin iki ayrı modifikasyonu bulunmaktadır: modifiye sıvı jelatin ve 

üre-eklentili jelatin. Bu iki preparat arasındaki major fark elektrolit 

konsantrasyonlarının farklı olmasıdır. Volüm etkisi göz önüne alındığında jelatinler 

en az etkili kolloidlerdir (53). 

2.5. HİDROKSİETİLNİŞASTA (HES) 

HES çok dallı bir niĢasta bileĢiği ve amilopektin derivesidir. Farklı fizik ve 

kimyasal özelliklere sahip hidroksietilniĢasta (HES) preparatları bulunmaktadır. 

Ġnsanlarda ve hayvanlarda amilopektin alfa-amilazlarca hızla hidrolize edilerek renal 

yoldan atılır. Metabolik yıkımı yavaĢlatmak amacıyla amilopektinin anhidroglikoz 

rezidüleri hidroksietil gruplarıyla değiĢtirilmiĢtir. Hidroksietilgrupları anhidroglikoz 

rezidülerine C2 ve C6 pozisyonlarından bağlanır. HES solüsyonları bazı özelliklerine 

göre sınıflandırılır. Bu özellikler: 

 konsantrasyonları (%3-6-10) 

 ortalama moleküler ağırlıkları 

 molar substitüsyonları (örneğin Voluven® -üçüncü jenerasyon orta 

moleküler ağırlıklı HES solüsyonu - molar substitüsyon oranı 0,4 - her on 

glikoz ünitesine karĢılık dört hidroksietil grubu vardır) 

 substitüsyon oranı  
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 C2-C6 oranları: alfa-amilaz aktivitesini glikoz molekülü üzerindeki 

hidroksietil gruplarının pozisyonu belirlemektedir. C2:C6 

hidroksietilasyon oranı HES in farmakokinetik oranı ile ilgili önemli bir 

faktördür. Büyük olasılıkla HES solüsyonlarının yan etkilerinden 

sorumludur. (ör. Dokuda birikim, kanama komplikasyonları)   

HES solüsyonları sodyum ve kloridli solüsyonlar içinde çözünür. (154 mmol/ 

L). DeğiĢik HES solüsyonlarını ayırt etmek; bu solüsyonların plazma volüm 

geniĢletme kapasiteleri, kan reolojisi ve koagülasyon sistemi üzerine etkileri, 

fizikokimyasal özelliklerine bağlı olarak kliniğe etkilerini bilmek açısından 

önemlidir. HES infüzyonundan sonra öncelikle hızlı bir amilaz bağımlı yıkım 

gerçekleĢir ve infüzyondan 24 saat sonra solüsyonun %50 si renal yoldan ekskrete 

edilmiĢ olur. Verilen dozun küçük bir bölümü interstisyel aralığa çıkar ve daha sonra 

redistribüsyon ve eliminasyon oluĢur (53, 59).  

Kardiyak cerrahide kullanılan solüsyonların metabolizması hakkında çok az 

bilgi bulunmaktadır. HES solüsyonları alfa-amilaz ile intravasküler kompartmanda 

yavaĢ metabolize edilmektedir. Daha küçük moleküller glomerüler filtrasyon ile 

hızla elimine edilir. HES solüsyonu tipine bağlı olarak değiĢen oranlarda, 

retiküloendotelyel sistem tarafından alınır (mononükleer fagositik sistem). Son 

eliminasyon çok yavaĢtır ve bu durumun uzun dönem etkileri bilinmemektedir. 

Özellikle yüksek molekül ağırlıklı HES solüsyonları tekrarlayan dozlarla iliĢkili 

belirgin doku birikimiyle karakterizedir. HES (130/ 0,4) fizikokimyasal özellikleriyle 

bu anlamda diğer HES solüsyonlarından ayrılır ve dokularda daha az birikim gösterir 

(53).  

Volüm tedavisi için kullanılan albumin de dahil olmak üzere bütün 

solüsyonların anaflaktik reaksiyonları baĢlatma potansiyelleri bulunmaktadır. Ancak 

HES preparatlarıyla hayatı tehdit edecek kadar ciddi anaflaktik reaksiyonların 

görülme sıklığı çok azdır (60).  
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2.5.1. HES Solüsyonunun Hemostaz Üzerine Etkileri 

Ġlk jenerasyon HES solüsyonlarının hemostazı bozduğu yönünde birçok yayın 

vardır. Hetastarch ın faktör VIII in koagülan aktivitesini bozarak vWF antijeni ve 

faktör VIII iliĢkili ristosetin kofaktör düzeyini azaltarak Tip I von Willebrand 

sendromunu indüklediği rapor edilmiĢtir (61).  

HES,  koagülasyon kaskadını direkt faktör 8 inhibisyonu ile veya indirekt 

olarak hemodilüsyon yoluyla etkiler. Klinik çalıĢmalarda HES solüsyonlarının 

protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboplastin zamanı, pıhtılaĢma zamanı ve 

kanama zamanını operasyonun ilk saatinde kontrol gruplarına oranla arttırdığı ancak 

daha sonra değerlerin normale döndüğü gösterilmiĢtir (62,63). 

Modern düĢük-orta ağırlıkta HES solüsyonlarının hemodilüsyon dıĢında 

koagülasyon üzerine negatif etkileri olmadığını Gallandat-Huet ve arkadaĢları, 

koroner arter bypass greft operasyonu geçiren hastalarda HES (130/ 0,4) ile HES 

(200/ 0,5) i karĢılaĢtırdıkları çift-kör, çok merkezli çalıĢmalarında göstermiĢtir (64). 

Birçok klinik çalıĢmada diğer solüsyonlarla kıyaslandığında HES in cerrahi sonrası 

kanamayı belirgin olarak artırmadığı gösterilmiĢtir (62,63).         
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢma, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi, Cerrahi ve Ġlaç 

AraĢtırmaları Etik Kurulu‟nun HEK 08/194-50 sayılı etik kurul izni ve 

ebeveynlerden yazılı onam alındıktan sonra, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı ve Kardiyovasküler Cerrahi Anabilim 

Dalı iĢbirliği ile düzenlenmiĢtir. 

  3.1. HASTA GRUPLARI VE UYGULAMA 

KPB kullanılarak tüm düzeltme operasyonu planlanan yaĢı >6 ay olan, 20 

siyanotik hasta çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢmaya alınan hastalar; aynı anestezi ve 

kardiyak cerrahi ekip tarafından opere edildi. 

Preoperatif kanama bozukluğu olan, önceden açık kalp cerrahisi geçirmiĢ 

olan, fibrinolitik ajan kullanan, böbrek veya karaciğer fonksiyon bozukluğu olan ya 

da revizyona alınan çocuklar çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

Tüm hastalara sevofluran anestezisi ile indüksiyon yapılarak intravenöz yol 

sağlandıktan sonra 0,1 mg/kg veküronyüm bromid ve 2-3 mcg/kg fentanyl verilerek 

trakeal entübasyon yapıldı. Anestezi idamesi sevofluran %1,5-2 ve O2-hava %50-50 

ile idame ettirildi. Her hastaya KBP öncesi 3 mg/kg heparin bolus yapıldı ve ACT 

değeri 400 sn üzerinde tutulacak Ģekilde heparin dozu ayarlandı. 

Hastalar her grupta 10 hasta olacak Ģekilde randomize olarak iki gruba 

ayrıldı. 

Grup I-Kontrol grubu. KPB ta baĢlangıç solüsyonu olarak ringer laktat 

solüsyonu kullanıldı.  

Grup II-HES grubu. ÇalıĢma grubundaki hastalarda baĢlangıç solüsyonunda 

ringer laktat yerine HES (130/ 0,4) solüsyonu kullanıldı.  
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KPB ta baĢlangıç solüsyonunun hazırlanması: 

KPB ta baĢlangıç solüsyonu hazırlanırken ilave edilecek HES veya Ringer 

Laktat solüsyonunun miktarı aĢağıdaki formüle göre hesaplandı. 

          (Kan volümü x Vücut ağırlığı)  x   [  Hastanın Hct    - 1] 

                         Ġstenilen Hct          

Kan volümü, 0-10 kg ağırlığındaki çocuk için 85 mL/kg, 10-20 kg 

ağırlığındaki çocuk  için 80 mL/kg, 20-30 kg ağırlığındaki çocuk için 75 mL/kg, 30-

40 kg ağırlığındaki çocuk için 70 mL/kg, 40-50 kg ağırlığındaki çocuk için 65 mL/kg 

olarak hesaplandı.  

KPB devresi modifiye kaplama sistemi ve fiber membranöz oksijenatör 

içeren kapalı bir sistemdi. Nonpulsatil KPB akımı 2,4 ml/m
2 

ve ortalama perfüzyon 

basıncı 40-60 mmHg da tutulacak Ģeilde sağlandı. KPB sırasında orta derecede 

hipotermi (28-32
◦ 

C) uygulandı. Hematokrit seviyesi %20 üzerinde tutuldu. Aortik 

kros klemp konulduktan sonra 15-20 ml/kg soğuk kardiyopleji ve beraberinde soğuk 

topikal salin ile kardiyak arrest oluĢturuldu. Ameliyat sonunda hastanın vücudu 37
◦
 C 

ye kadar ısıtıldı. KPB den ayrıldıktan sonra heparin aktivitesi 1-1,3 katı protamin ile 

nötralize edildi. Hastalar, operasyon bittikten sonra Kalp-Damar Cerrahisi Yoğun 

Bakım Ünitesine alındı. 

Hastaların hemoglobin değerleri >10 g/dl olacak Ģekilde eritrosit 

transfüzyonu, nötralizasyon sonrası devam eden kanama mevcut ise 20 ml/kg taze 

donmuĢ plazma infüzyonu yapıldı. 

Operasyon sonrası Kalp Damar Cerrahisi Yoğun Bakım Ünitesinde 0,1 mg/kg 

midazolam ile sedatize edildi. Vücut ısısı 36,5 C den yüksek, inotrop ilaç miktarı 

artırılmadan vücut oksijen üretimindeki artıĢı karĢılayabilecek derecede stabil bir 

hemodinamisi olan, göğüs tüpü drenajı < 2 ml/kg/st  olan ve idrar çıkıĢı 0,5 ml/kg 

dan fazla olan hastaların kardiyak patolojisi ile uyumlu kan gazı değerleri 

sağlandığında ekstübe edildiler.Yoğun bakımdan ayrılma için hastaların stabil 



 

 

 

25 

hemodinamisi olması ve saatlik idrar çıkıĢının >0,5 ml,  SpO2 değerlerinin kardiyak 

patolojileri ile uyumlu olması gerekliydi.          

 3.2. VERİLERİN TOPLANMASI VE ANALİZİ 

Ġzlenen parametreler; 

I.  Demografik ve Klinik Veriler (yaĢ, cinsiyet, ağırlık, KPB süresi, aort klemp 

süresi, operasyon süresi, anestezi süresi, ekstübasyon ve yoğun bakım 

ünitesinde kalıĢ süresi)  

     II.  Koagülasyon Parametreleri  

 INR  

 aPTT   

 

 Hb  

 Trombosit sayısı  

 Htc       

 ACT değerleri T1, T2, T3, T4 zamanlarında bakıldı. 

- Uygulanan heparin ve protamin dozları kaydedildi.    

III.  Verilen Mayi Miktarı, Eritrosit ve Taze DonmuĢ Plazma Miktarı 

IV.  Ġnotropik ve Diüretik Ajan Gereksinimi 

V.  Drenaj Miktarı ve Ġdrar ÇıkıĢı 

VI.   Karaciğer Fonksiyon Testleri (ALT, AST, GGT, ALP)  

               T1, T5, T6 zamanlarında bakıldı.                 

    

T1, T4, T5, T6 zamanlarında 

Tüm ölçüm zamanlarında bakıldı. 
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3.3. İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

Verinin istatistiksel analizi, SPSS 13.0 istatistik paket programında 

yapılmıĢtır. Verinin normal dağılım gösterip göstermediği Shapiro-Wilk testi ile 

incelenmiĢtir. Normal dağılım gösteren veriler T-testi ile, normal dağılmayan veriler 

için iki grup karĢılaĢtırmasında Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Kategorik 

verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher‟in Kesin Ki-kare testi 

kullanılmıĢtır. Anlamlılık düzeyi  α=0.05 olarak belirlenmiĢtir.       
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4. BULGULAR 

 I- Demografik ve Klinik Veriler 

Hastaların demografik verileri incelendiğinde; Grup I de yer alan hastaların 

yaĢ ortalamaları 23,2±15,14, ağırlık ortalamaları 9,97±3,12 kg, cinsiyet dağılımları 

(E/K) (3/7), Grup II de yer alan hastaların yaĢ ortalamaları 20,70±11,24, ağırlık 

ortalamaları 9,97±3,12 kg, cinsiyet dağılımları (E/K) (3/7) Ģeklinde olduğu 

gözlemlenmiĢtir (Tablo 4.1). 

Ġki grup arasında yaĢ, ağırlık, cinsiyet yönünden istatistiksel olarak anlamlı 

fark olmadığı görülmüĢtür (Tablo 4.1). 

  Tablo 4.1: Hastaların demografik ve klinik verileri (Ort±SS). 

Klinik veriler incelendiğinde ise, Grup II de yer alan hastaların aort klemp 

süresi 60,60±24,57 dk, KPB süresi 84,4±34,89 dk, anestezi süresi 293,50±70,27 dk, 

ekstübasyon süresi 18,45±9,37 st, yoğun bakım ünitesinde kalıĢ süresi 3,50±1,54 

gündür. Grup I de yer alan hastaların aort klemp süresi 73,2±21,56 dk, KPB süresi 

 Grup I Grup II p değeri 

Yaş (ay) 23,2±15,14 20,70±11,24 0,820 

Cinsiyet (K/E) 3/7 3/7 0,50 

Ağırlık (kg) 9,97±3,12 9,07±2,13 0,705 

Aort klemp süresi (dk) 73,2±21,56 60,60±24,57 0,240 

KPB süresi (dk) 97,80±28,18 84,4±34,89 0,140 

Anestezi süresi (dk) 298,0±60,97 293,50±70,27 0,820 

Ekstübasyon süresi (st) 18,0±6,01 18,45±9,37 0,850 

YBÜ de kalış süresi (gün) 3,45±1,36 3,50±1,54 0,970 
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97,80±28,18 dk, anestezi süresi 298,0±60,97 dk, entübasyon süresi 18,0±6,01 saat 

iken, yoğun bakım ünitesinde kalıĢ süresi  3,45±1,36 gündür (Tablo 4.1).  

Grup I ve Grup II arasında aort klemp süresi, KPB süresi, anestezi süresi, 

entübasyon süresi, yoğun bakımda kalıĢ süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark yoktur .                       

 II-Koagülasyon Parametreleri             

 ACT değerleri, Heparin ve Protamin Miktarları 

Grup I ve II arasında emniyetli ACT düzeylerine ulaĢmak için gereken 

heparin miktarı ve nötralizasyon için gereken protamin miktarı arasında istatistiksel 

anlamda fark yoktur (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2: Hastalara verilen heparin (IU)-protamin(mg) miktarı (Ort±SS). 

 

Grup I de indüksiyonda ACT değerleri 134,70±15,79 sn, heparin verildikten 

sonra 485,60±108,79 sn, KPB ın 10.dk sında 583,60±100,91 sn ve protamin ile 

nötralizasyon sonrasında 149,30±25,27 sndir (Tablo 4.3). 

Grup II de indüksiyonda ACT değerleri 129,90±10,85 sn, heparin verildikten 

sonra 612,00±240,08 sn, KPB ın 10.dk sında 544,20±115,61 sn, protamin ile 

nötralizasyon sonrasında ise 133,6±12,53 sn dir.  

ACT değerleri incelendiğinde, her iki grupta da T1 dönemi ile 

karĢılaĢtırıldığında T2-3 dönemlerinde anlamlı artıĢ bulunmuĢtur (p<,05) (Tablo 4.3).  

ACT değerleri açısından Grup I ve Grup II arasında T1-2-3-4 zamanlarında 

istatistiksel anlamda fark yoktur. 

 Grup I Grup II p değeri 

Heparin (IU) 3560±1579,16 2860±905,78 0,570 

Protamin (mg) 48,6±18,28 39,8±11,73 0,307 
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Tablo 4.3. Gruplara göre hastaların ACT değerleri (sn) (Ort±SS). 

 Grup I Grup II p değeri 

T1 134,70±15,79 129, 90±10,85 0,677 

T2 485,60±108,79* 612,00±240,08* 0,082 

T3 583,60±100,91* 544,20±115,61* 0,597 

T4 149,30±25,27 133,6±12,53 0,257 

*: p<0,05; Grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında 

(T1:Anestezi indüksiyonu sonrası, T2:Heparinizasyon sonrası, T3:KPB baĢladıktan 

10 dk sonra, T4:Protamin sonrası, T5:Operasyondan 24 saat sonra,T6:Operasyondan 48 saat 

sonra) 

   b- Hemoglobin ve Hematokrit Değerleri 

Grup I de T1 de hemoglobin değeri 12,86±1,64 g/dl, T2 de 10,63 ± 2,06 g/dl, 

T3 de 8,89 ±1,4 g/dl, T4 de 12,1±1,55 g/dl, T5 de 11,87±1,07 g/dl, T6 da 11,18±1,15 

g/dl dir (Tablo 4.4.) (ġekil 4.1).  

 Tablo 4.4.  Hastaların hemoglobin değerleri (g/dl) (Ort±SS). 

            * p<0,05; Grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında  

(T1:Anestezi indüksiyonu sonrası, T2:Heparinizasyon sonrası, T3:KPB baĢladıktan 

10 dk sonra, T4:Protamin sonrası, T5:Operasyondan 24 saat sonra,T6:Operasyondan 48 saat 

sonra) 

 Grup I Grup II p değeri 

T1 12,86±1,64 12,44±1,89 0,520 

T2 10,63±2,06* 10,02±2,51* 0,496 

T3 8,89±1,4* 8,35±1,79* 0,821 

T4 12,1±1,55 10,61±2,144* 0,257 

T5 11,87±1,07 11,27±1,25 0,821 

T6 11,18±1,15 11,15±1,14 0,597 
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Grup II de T1 de hemoglobin değeri 12,44 ± 1,89 g/dl, T2 de 10,02 ± 2,51 

g/dl, T3 de 8,35 ± 1,79 g/dl, T4 de 10,61 ±  2,144 g/dl, T5 de 11,27  ± 1,25 g/dl, T6 

da 11,15 ± 1,14 g/dl dir. 

Hemoglobin değerleri grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında, Grup I de T2-3 

de anlamlı düĢüĢ görülürken (p<0,05), Grup II de T2-3-4 te anlamlı düĢüĢ 

görülmektedir (p<0,05) (Tablo 4.4) (ġekil 4.1). 

Gruplar arasında hemoglobin değerleri açısından istatistiksel anlamda fark yoktur.                        

 

                          

 

 

 

                       

  

Şekil 4.1. Hastaların hemoglobin değerleri (g/dl) 

(T1:Anestezi indüksiyonu sonrası, T2:Heparinizasyon sonrası, T3:KPB baĢladıktan 

10 dk sonra, T4:Protamin sonrası, T5:Operasyondan 24 saat sonra,T6:Operasyondan 48 saat 

sonra) 

Grup I de T1 de hematokrit değeri 38,27 ± 5,49, T2 de 31,42 ± 6,49, T3 de 

26,17 ± 4,32, T4 de 35,34 ± 3,83, T5 de 34,35 ± 2,89, T6 da 32,38 ± 3,27 dir. Grup II 

de T1 de hematokrit değeri 38,15 ± 6,73, T2 de 30,54 ± 8,47, T3 de 24,98 ± 5,20, T4 

de 31,48 ± 5,90, T5 de 33,35 ± 3,77, T6 da 32,77 ±  3,06 dir (Tablo 4.5). 

* 
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Grup I de hematokrit değerleri grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında, T2-3-6 

da anlamlı düĢüĢ görülürken, Grup II de hematokrit değerleri T1 ile 

karĢılaĢtırıldığında T2-3-4-5-6  da  anlamlı düĢüĢ görülmektedir.  

Gruplar arasında hematokrit değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark yoktur (p>0,05). 

Tablo 4.5.  Hastaların hematokrit değerleri (%) (Ort±SS). 

 Grup I Grup II p değeri 

T1 38,27±5,49 38,15±6,73 0,880 

T2 31,42±6,49* 30,54±8,47* 0,545 

T3 26,17±4,32* 24,98±5,20* 0,821 

T4 35,34±3,83 31,48±5,90* 0,257 

T5 34,3±2,89 33,35±3,77* 0,880 

T6 32,38±3,27* 32,77±3,06* 0,545 

* p<0,05; Grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında 

(T1:Anestezi indüksiyonu sonrası, T2:Heparinizasyon sonrası, T3:KPB baĢladıktan 

10 dk sonra, T4:Protamin sonrası, T5:Operasyondan 24 saat sonra,T6:Operasyondan 48 saat 

sonra)           

c-Trombosit Sayısı 

Grup I de T1 de trombosit sayısı 274,40 ± 76,4 (x10
3
), T2 de 180,90 ± 157,66 

(x10
3
), T3 de 78,7 ± 56,45 (x10

3
), T4 de 97,50  ± 32,92 (x10

3
), T5 de 139,30 ±  

50,51 (x10
3
), T6 da 152,10 ±  71,41 (x10

3
)dir (Tablo 4.6). 

Grup II de T1 de trombosit sayısı 250,0 ± 74,32 (x10
3
), T2 de 175,1 ±104,41 

(x10
3
), T3 de 73,80  ±30,70 (x10

3
), T4 de 90,50  ± 50,67 (x10

3
), T5 de 151,70 ±  

63,26 (x10
3
), T6 da 156,40 ±  76,55 (x10

3
) dir. 
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Trombosit sayısı grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında, her iki grupta da tüm 

ölçüm zamanlarında anlamlı düĢüĢ görülmektedir (p<0,05)  (Tablo 4.6). 

Gruplar arasında trombosit sayısı açısından istatistiksel anlamda fark yoktur.  

(p>0,05) 

 Tablo 4.6. Hastaların trombosit değerleri ( x10
3
) (Ort±SS). 

* p<0,05; Grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında  

(T1:Anestezi indüksiyonu sonrası, T2:Heparinizasyon sonrası, T3:KPB baĢladıktan 

10 dk sonra, T4:Protamin sonrası, T5:Operasyondan 24 saat sonra,T6:Operasyondan 48 saat 

sonra)   

d- INR ve aPTT değerleri 

Grup I de INR değerleri T1 de 1,18 ± 0,07, T4 de 2,1  ± 0 ,55, T5 de 1,75  ±  

0 ,36, T6 da 1,54 ±  0,51 iken Grup II de INR değerleri T1 de 1,27 ±0,10, T4 de 2,17 

± 0 ,6, T5 de 1,62 ±  0 ,14, T6 da 1,45 ±  0 ,28 dir (Tablo 4.7) (ġekil 4.2).  

INR değerleri, Grup I de grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında T4-5-6  da 

anlamlı artıĢ gösterirken, Grup II de grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında T4-5 da 

anlamlı artıĢ göstermektedir (p<0,05) (ġekil 4.2). 

Grup I ve II arasında, INR değeri açısında istatistiksel anlamda fark yoktur. 

 Grup I Grup II p değeri 

T1 274,40 ± 76,4 250,0 ± 74,32 0,427 

T2 180,90 ± 157,66* 175,1 ±104,41* 0,496 

T3 78,7 ± 56,45* 73,80  ±30,70* 0,545 

T4 97,50  ± 32,92* 90,50  ± 50,67* 0,650 

T5 139,30 ±  50,51* 151,70 ±  63,26* 0,597 

T6 152,10 ±  71,41* 156,40 ±  76,55* 0,821 
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Tablo 4.7. Hastaların INR değerleri (Ort±SS).     

 Grup I Grup II p değeri 

T1 1,18 ± 0,07 1,27 ±0,10 0,45 

T4 2,1  ± 0 ,55* 2,17 ± 0 ,6* 0,65 

T5 1,75  ±  0 ,36* 1,62 ±  0 ,14* 0,174 

T6 1,54 ±  0,51* 1,45 ±  0 ,28 0,597 

 * p<0,05; Grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında 

(T1:Anestezi indüksiyonu sonrası, T2:Heparinizasyon sonrası, T3:KPB baĢladıktan 

10 dk sonra, T4:Protamin sonrası, T5:Operasyondan 24 saat sonra,T6:Operasyondan 48 saat 

sonra)           

 

* p<0,05; Grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında 

Şekil 4.2. Hastaların INR değerleri 

(T1:Anestezi indüksiyonu sonrası, T2:Heparinizasyon sonrası, T3:KPB baĢladıktan 

10 dk sonra, T4:Protamin sonrası, T5:Operasyondan 24 saat sonra,T6:Operasyondan 48 saat 

sonra)           
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Grup I de aPTT değerleri T1 de 32,97 ± 7,83, T4 de 42,58 ± 9,17, T5 de 

39,45± 10,41, T6 da 33,34 ±  7,66 iken grup II de aPTT değerleri T1 de 32,32 ± 3,64, 

T4 de 53,46  ± 18,47, T5 de 40,85 ±  18,71, T6 da 33,03  ±  3,9 dir (Tablo 4.8). 

aPTT, Grup I de grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında T4-5 de anlamlı artıĢ 

göstermektedir. Grup II de grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında T4-5 de baĢlangıç 

değerlerine göre anlamlı artıĢ bulunmaktadır (p<0,05).  

aPTT değerleri açısından Grup I ve II arasında istatistiksel anlamda fark 

yoktur. 

Tablo 4.8.  Hastaların aPTT değerleri (sn) (Ort±SS). 

* p<0,05; Grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında  

(T1:Anestezi indüksiyonu sonrası, T2: Heparinizasyon sonrası, T3: KPB baĢladıktan 

10dk sonra, T4:Protamin sonrası, T5:Operasyondan 24 saat sonra,T6:Operasyondan 48 saat 

sonra) 

III-Verilen mayi, Eritrosit Süspansiyonu ve Taze Donmuş Plazma 

Miktarı 

Grup I de operasyon sonunda verilen mayi 298,0 ± 119,05 ml iken, Grup II de 

250,00 ± 81,64 ml olmuĢtur. Grup I de postoperatif 24.saatte verilen mayi 599,50 ± 

250,60 ml iken, Grup II de  565,30 ± 175,34 ml olmuĢtur (Tablo 4.9). 

24-48. saatler arasında Grup I de verilen mayi 607,50 ± 224,66 ml iken, Grup 

II de 553,40 ± 204,35 ml olmuĢtur.  

 Grup I Grup  II p değeri 

T1 32,97 ± 7,83 32,32 ± 3,64 0,82 

T4 42,58 ± 9,17* 53,46  ± 18,47* 0,151 

T5 39,45± 10,41* 40,85 ±  18,71* 0,496 

T6 33,34 ±  7,66 33,03  ±  3,9 0,880 
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Grup I ve II arasında tüm zamanlarda verilen mayi ve toplam mayi miktarı 

arasında istatistiksel anlamda fark yoktur.  

Tablo 4.9. Hastalara verilen mayi miktarları (ml) (Ort±SS). 

Grup I de operasyon sonunda verilen eritrosit süspansiyonu (ES) miktarı 99,0 

±  64,83 ml, postoperatif 24.saatte 104,0 ±  36,4 ml, 24-48. saatler arasında 78,0 ±  

32,71 ml dir.  Grup II de ise operasyon sonunda verilen ES miktarı 114,0 ± 60,40 ml, 

postoperatif 24.saatte 80,71 ±  44,01 ml, 24-48. saatler arasında 90,00 ± 51,96 ml dir 

(Tablo 4.10) (ġekil 4.3). 

Her iki grup arasında toplam verilen eritrosit süspansiyonu miktarı açısından 

istatistiksel anlamda fark yoktur.    

 

       

            

 

 

 

 

         Şekil 4.3. Hastalara verilen eritrosit süspansiyonu miktarı (ml). 

 Grup I Grup II p değeri 

Operasyon sonu 298,0±119,05 250,00±81,64 0,207 

0-24 saat arası 599,50±250,60 565,30±175,34 0,384 

24-48 saat arası 607,50 ± 224,66 553,40±204,35 0,650 

Toplam mayi 1505,00±478,88 1368,70±410,83 0,450 
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Tablo 4.10.Hastalara verilen eritrosit süspansiyonu miktarı (ml) (Ort±SS). 

 Grup I Grup II p değeri 

Operasyon sonu 99,0± 64,83 114,0± 60,40 0,539 

0-24 saat arası 104,0±36,4 80,71±44,01 0,329 

24-48 saat arası 78,0±32,71 90,00±51,96 0,881 

Toplam verilen ES 190,0±111,65 197,50±58,93 0,404 

Grup I de operasyon sonunda taze donmuĢ plazma (TDP) gereksinimi 122,0± 

51,81 ml, postoperatif 24.saatte 95,0 ±  32,09 ml, postoperatif 48.saatte ise 83,33  ± 

15,27 ml dir.   

Grup II de operasyon sonunda TDP gereksinimi 134,5  ± 68,33 ml, 

postoperatif 24.saatte 90,0 ±  27,38 ml, postoperatif 48.saatte ise 150,0 ±  70,71 ml 

dir (Tablo 4.11). 

Her iki grup arasında tüm zamanlarda toplam verilen taze donmuĢ plazma 

miktarı açısından istatistiksel anlamda fark yoktur.   

 Tablo 4.11. Hastalara verilen taze donmuş plazma miktarları (ml) (Ort±SS) 

 

 

 

 

 Grup I Grup II p değeri 

Operasyon sonu 122,0± 51,81 134,5  ± 68,33 0,846 

0-24 saat arası 95,0 ±  32,09 90,0 ±  27,38 0,195 

24-48 saat arası 83,33  ± 15,27 150,0 ±  70,71 0,20 

Toplam verilen TDP 204,0±55,01 253,0±111,85 0,218 
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IV- İnotropik ve Diüretik Ajan Gereksinimi 

Her iki grupta da operasyon sonunda inotrop ihtiyacı olan hasta sayısı eĢittir 

(n=1). 24. ve 48. saatlerde Grup II de 2 (%20), grup I de 1 (%10) hastanın inotrop 

desteğe ihtiyacı olmuĢtur. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur 

(Tablo 4.12) 

Her iki grupta da inotropik destek amacıyla dopamin kullanılmıĢtır.  

Tablo 4.12.Gruplarda inotropik ajan gereksinimi olan hasta sayısı (n). 

Grup I de operasyon sonunda 2, postoperatif 24.saatte 8, postoperatif 

48.saatte ise 4 hastaya diüretik uygulanması gerekmiĢtir. Grup II de postoperatif 

24.saatte 5, postopeatif 48.saatte 7 hastanın diüretik ihtiyacı olmuĢtur (Tablo 4.13). 

Gruplar arasında diüretik ihtiyacı açısından istatistiksel anlamda fark yoktur.  

Tablo 4.13. Gruplarda diüretik ilaç gereksinimi olan hasta sayısı (n). 

 

 

 

 Grup I Grup II p değeri 

Operasyon sonu 1 1 0,763 

0-24 saat arası 1 2 0,50 

24-48 saat arası 1 2 0,50 

 Grup I Grup II p değeri 

Operasyon sonu 2 0 0,47 

0-24 saat arası 8 5 0,35 

24-48 saat arası 4 7 0,37 
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V- Drenaj Miktarı ve İdrar Çıkışı 

Grup I de postoperatif 24.saatte göğüs tüpünden toplam drenaj miktarı 178,0 

±  60,33 ml iken, Grup II de 108,0 ±  53,29 ml dir. Postoperatif 48.saatte ise Grup I 

de toplam drenaj miktarı 171,0 ± 70,36 iken, Grup II de 106,5 ± 47,96 ml dir (Tablo 

4.14). 

Her iki grup arasında 24. ve 48. saatlerdeki ve toplam göğüs tüpü drenaj 

miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur. 

 Tablo 4.14.Hastaların göğüs tüplerinden drenaj miktarları (ml) (Ort±SS). 

Grup I de operasyon sonunda  idrar çıkıĢı 126,0 ± 72,29 ml iken, Grup II de 

71,50 ± 36,28 ml olmuĢtur. Grup I de postoperatif 24.saatte idrar çıkıĢı 356,0 ±  

249,81 ml iken, Grup II de 254,10  ± 116,32 ml olmuĢtur.  

Tablo 4.15. Hastaların çıkardıkları idrar miktarları (ml) (Ort±SS). 

Postoperatif 48.saatte Grup I de idrar çıkıĢı 400,20 ± 362,06 ml iken, Grup II 

de 400,50 ±214,74 ml olmuĢtur (Tablo 4.15). 

 Grup I Grup II p değeri 

0-24 saat arası 178,0 ±  60,33 108,0 ±  53,29 0,595 

24-48 saat arası 171,0 ± 70,36 106,5 ± 47,96 0,880 

Toplam drenaj 286,0±70,11 277,50±88,60 0,791 

 Grup I Grup II p değeri 

Operasyon sonu 126,0 ± 72,29 71,50 ± 36,28 0,05 

24 saat sonra 356,0 ±  249,81 254,10  ± 116,32 0,850 

48 saat sonra 400,20 ± 362,06 400,50 ±  214,74 0,05 

Toplam idrar 882,20±632,28 726,10±288,79 0,650 
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Grup I ve II arasında değerlendirilen tüm zamanlarda idrar çıkıĢı ve toplam 

idrar miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur. 

VI- Karaciğer Fonksiyon Testleri 

a)Alanin Aminotransferaz (ALT) Değerleri 

Grup I de indüksiyon sonrasında ALT değerleri 15,68 ± 7,18 U/L, 

postoperatif 24.saatte 55,67 ± 81,64 U/L, postoperatif 48.saatte ise 90,66 ±  145,28 

U/L dir. 

  Tablo 4.16. Hastaların alanin aminotransferaz (ALT) değerleri (U/L) (Ort±SS) 

* p<0,05; Grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında             

Grup II de indüksiyon sonrasında ALT değerleri 14,68 ± 6,62 U/L, 

postoperatif 24.saatte 26,22 ± 12,10 U/L, postoperatif 48.saatte ise 58,1 ± 100,52 

U/L dir (Tablo 4.16). 

Alanin aminotransferaz (ALT) değerleri her iki grupta da baĢlangıç değeriyle 

karĢılaĢtırıldığında postoperatif 24. ve 48.saatlerde anlamlı artıĢ olduğu 

gözlemlenmiĢtir (p<0,05).  

Ġki grup karĢılaĢtırıldığında ölçüm zamanlarında anlamlı fark bulunmamıĢtır. 

 

 

 Grup I Grup II p değeri 

İndüksiyon s. 15,68 ± 7,18 14,68 ± 6,62 0,406 

24 saat sonra 55,67 ± 81,64* 26,22 ± 12,10* 0,597 

48 saat sonra 90,66 ±  145,28* 58,1 ± 100,52* 0,545 
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 b) Aspartat Aminotransferaz (AST) Değerleri 

Grup I de indüksiyon sonrasında AST değerleri 39,24 ± 26,22 U/L,  

postoperatif 24.saatte 235,10 ± 251,20 U/L, postoperatif 48.saatte ise 271,42 ± 

471,76 U/L dir. 

Tablo 4.17.  Hastaların aspartat aminotransferaz (AST) değerleri (U/L) 

(Ort±SS). 

 Grup I Grup II  p değeri 

İndüksiyon s. 39,24 ± 26,22 32,44 ± 7,89 0,821 

24 saat sonra 235,10 ± 251,20* 143,83± 77,72* 0,450 

48 saat sonra 271,42 ± 471,76* 116,81 ± 154,26* 0,496 

           * p<0,05; Grup içinde T1 ile karĢılaĢtırıldığında 

Grup II de indüksiyon sonrasında AST değerleri 32,44 ± 7,89 U/L, 

postoperatif 24.saatte 143,83± 77,72 U/L, postoperatif 48.saatte ise 116,81 ± 154,26 

U/L dir. AST değerleri her iki grupta da baĢlangıç değeriyle karĢılaĢtırıldığında 

postoperatif 24. ve 48.saatlerde anlamlı artıĢ olduğu gözlemlenmiĢtir (Tablo 4.17). 

Ġki grup karĢılaĢtırıldığında ölçüm zamanlarında anlamlı fark bulunmamıĢtır. 

c) Gamaglutamil Transferaz (GGT) Değerleri 

Grup I ve Grup II arasında ölçüm zamanlarındaki GGT değerleri arasında 

istatistiksel anlamda fark yoktur. 
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Tablo 4.18. Hastaların gamaglutamiltransferaz(GGT) değerleri(U/L)(Ort± SS ). 

d) Alkalen Fosfataz (ALP) Değerleri 

Grup I de indüksiyon sonrasında alkalen fosfataz (ALP) değerleri 169,45 ± 

52,36 U/L,  postoperatif 24.saatte 99,92 ± 22,69 U/L, postoperatif 48.saatte ise 98,77 

± 22,78 U/L dir. 

 Tablo 4.19. Hastaların alkalen fosfataz (ALP) değerleri (U/L)(Ort± SS ). 

 Grup I Grup II p değeri 

İndüksiyon s. 169,45 ± 52,36 187,91 ± 55,84 0,364 

24 saat sonra 99,92 ± 22,69* 94,62 ± 35,05* 0,131 

48 saat sonra 98,77 ± 22,78* 95,30 ± 23,48* 0,199 

Grup II de indüksiyon sonrasında ALP değerleri 187,91 ± 55,84 U/L, 

postoperatif 24.saatte 94,62 ± 35,05 U/L, postoperatif 48.saatte ise 95,30 ± 23,48 

U/L dir (Tablo 4.19). Alkalen fosfataz (ALP) değerleri her iki grupta da baĢlangıç 

değeriyle karĢılaĢtırıldığında postoperatif 24. ve 48.saatlerde anlamlı azalma olduğu 

gözlemlenmiĢtir (Tablo 4.19). 

Ġki grup karĢılaĢtırıldığında ölçüm zamanlarında anlamlı fark bulunmamıĢtır. 

 

 Grup I Grup II p değeri 

İndüksiyon s. 9,49 ± 2,63 10,42 ± 3,15 0,705 

24 saat sonra 12,22± 4,53 13,24 ± 4,54 0,762 

48 saat sonra 12,08 ± 3,88 13,05 ± 6,45 0,705 
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5. TARTIŞMA 

Kardiyopulmoner bypass kullanılarak gerçekleĢtirilen kardiyak cerrahilerde, 

birçok organ sistemi etkilenmektedir ve postoperatif kanama, hemostatik dengelerin 

bozulması sonucu sıklıkla karĢılaĢılan bir komplikasyondur. KPB a bağlı postoperatif 

kanama, kompleman aktivasyonu, kinin, trombositler, fibrinolitik kaskad ve 

hemostazı modifiye eden birçok inflamatuar sitokinlerle iliĢkili kompleks 

anormalliklere bağlı geliĢir (51).  

Yenidoğan ve infatlarda uygulanan kardiyopulmoner bypassta 

ekstrakorporeal dolaĢım devrelerinde yapılan yeniliklere ve baĢlangıç hacminin 

azaltılmasına rağmen KPB baĢladığında plazma proteinlerinin dilüsyonuna bağlı 

ciddi hemodilüsyon geliĢir (65). Plazma kolloid basıncının azalması intravasküler 

alandan interstisyel alana sıvı Ģiftine neden olur. Bu durum total vücut sıvısının 

artmasıyla ve multipl organ yetmezlikleriyle sonuçlanabilir (66). 

Kolloid ozmotik basıncını sağlayarak doku dıĢına sıvı kaçıĢını ve sıvı 

retansiyonunu azaltmak amacıyla, özellikle pediatrik hastalarda baĢlangıç 

solüsyonlarının onkotik basıncı yüksek solüsyonlardan (HES, albumin, jelatin vs.) 

seçilmesi gündeme gelmiĢtir. Bu solüsyonlar kapiller kaçıĢı önleyerek üçüncü 

boĢluklara sıvı kaybını ve KPB sırasında düĢük onkotik basıncın neden olduğu doku 

ödemini azaltmaktadırlar (12). Haneda ve arkadaĢları (67), pediatrik hastalarda 

baĢlangıç solüsyonlarına kolloid solüsyonlarının eklenmesi gerektiğini 

savunmuĢlardır. Yaptıkları retrospektif çalıĢmada, kolloid hemodilüsyonun 

kristalloid hemodilüsyonla karĢılaĢtırıldığında sıvı dengesini daha iyi sağladığını 

göstermiĢlerdir . 

BaĢlangıç solüsyonlarının içeriği ve hacminin yenidoğan ve infantlarda 

belirgin etkileri olduğu gösterilse de baĢlangıç solüsyonlarının içeriği konusunda bir 

fikir birliğine varılamamıĢtır ve bu nedenle baĢlangıç solüsyonlarının içeriği 

merkezden merkeze değiĢiklik göstermektedir (50,68,69). Ġnsan albumini ve HES, 

KPB sonrasında ortaya çıkan sıvı retansiyonunu azalmak amacıyla kullanılmaktadır. 

BaĢlangıç solüsyonlarına albumin eklenmesinin KPB devrelerinde nontrombojenik 
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bir yüzey sağlaması açısından etkili olduğu ancak sentetik kolloidlerle 

karĢılaĢtırıldığında maliyetinin çok yüksek olduğu gösterilmiĢtir (12). Daha yakın bir 

zamanda yapılan bir çalıĢmada, Aukerman ve arkadaĢları (70), albumin eklenen 

baĢlangıç solüsyonları kullanılan çocuklarda pompa çıkıĢında ağırlık artıĢının daha 

az olduğunu göstermiĢlerdir. Laubenthal ve Messmer (71) yaptıkları çalıĢmada HES 

solüsyonlarının albuminden daha yüksek kolloid etkisi olduğunu göstermiĢlerdir. 

BaĢlangıç solüsyonlarında albumin kullanılması viral enfeksiyon riski taĢıması ve 

anaflaktoid reaksiyon oluĢturarak kapiller geçirgenliği daha da artırması nedeniyle 

tercih edilmemektedir (53).  

HES solüsyonları lökosit adezyonu ve kemotaksisini önleyerek vasküler 

permeabiliteyi azaltmakta ve KPB sırasında meydana gelen inflamatuar olayların 

aktivasyonunu önleyebilmektedirler (72). 

Bu nedenlerle sentetik kolloid solüsyonlarından hidroksietilniĢasta (HES) 

solüsyonları baĢlangıç solüsyonlarında sıklıkla tercih edilmektedir. HES 

solüsyonlarının ise, hemodilüsyon etkisiyle hemostaz mekanizmalarını negatif yönde 

etkilediği gösterilmiĢtir. HES solüsyonları vWf ve faktör VIII ile etkileĢerek fibrin 

formasyonunu ve trombosit fonksiyonlarını bozabilmektedirler ve oluĢan trombüs 

daha az stabil ve lizise yatkın olmaktadır (12). 

HES solüsyonlarının moleküler ağırlığının koagülasyon üzerine etkileri 

belirlediği düĢünülmektedir. ÇalıĢmalar düĢük molekül ağırlıklı HES solüsyonlarının 

(120,000-300,000 dalton) yüksek molekül ağırlıklı (350,000-450,000 dalton) 

solüsyonlara göre koagülasyon üzerine daha az etkisi olduğunu göstermiĢtir (73,74). 

Gallandat-Huet ve arkadaĢları (64) koroner arter bypass greft operasyonu geçiren 

hastalarda HES (130/ 0,4) ile HES (200/ 0,5)‟i karĢılaĢtırdıkları çift-kör, çok 

merkezli çalıĢmalarında, her iki HES solüsyonunu akut normovolemik 

hemodilüsyon, baĢlangıç solüsyonu ve intra ve postoperatif replasman sıvısı olarak 

kullanılmıĢtır. HES 130/ 0,4 ile tedavi edilen hastaların standart HES kullanılan 

hastalara göre vwf düzeyleri daha çok artmıĢtır. Kan kaybı, eritrosit süspansiyonu 

kullanımı HES (130/ 0,4) verilen hastalarda anlamlı olarak daha az bulunmuĢtur. 
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Diğer bir çalıĢmada Haisch ve arkadaĢları (75), jelatin ve yeni jenerasyon 

HES (130/ 0,4) solüsyonunu volüm replasman tedavisinde karĢılaĢtırmıĢtır. Ġki grup 

arasında tromboelastogram, kanama verileri açısından fark bulunamamıĢ ve HES 

preparatlarının kardiyak hastalarda güvenle kullanılabileceğini belirtmiĢlerdir. Her ne 

kadar düĢük molekül ağırlıklı HES (130/ 0,4) solüsyonu koagülasyon üzerindeki 

etkileri en aza indirmek için geliĢtirildiyse de çocuklar üzerindeki deneyim yeterli 

değildir. Bu nedenle HES solüsyonlarının özellikle kardiyak hastalarda koagülasyon 

üzerine yan etkileri olduğunu düĢündüren yayınlar sonucunda HES i baĢlangıç 

solüsyonu olarak kullanmak konusunda soru iĢaretleri oluĢmuĢtur (12).   

Biz de çalıĢmamızda, açık kalp cerrahisi geçirecek siyanotik çocuk hastalarda 

baĢlangıç solüsyonu olarak HES (130/ 0,4) kullanılmasının koagülasyon 

parametrelerine etkilerini inceledik.  

Konjenital kalp cerrahisi geçirecek çocuk hastalarda kanamaya yatkınlık 

yaratan belirgin durumlar söz konusudur. Yenidoğan döneminden 6 aya kadar olan 

dönemde faktör II, V, VII, X, XI, XII düzeyleri belirgin olarak düĢüktür. YaĢı 6 

aydan büyük çocuklarda faktör düzeylerindeki düĢüklük nedeniyle çalıĢmamıza bu 

hasta grubunu dahil etmedik. 

Kern ve arkadaĢlarının (76) yaptığı bir çalıĢmada, kardiyak cerrahi geçirecek 

siyanotik hastaların %50 sinde aynı yaĢ grubundaki çocuk hastalara göre 

koagülasyon faktörlerinin belirgin olarak daha düĢük olduğu bulunmuĢtur.  

Çocukların kan hacmiyle kıyaslandığında baĢlangıç hacminin çok fazla 

olması koagülasyon faktörlerinde ciddi dilüsyona neden olmaktadır. Aynı zamanda, 

kardiyak hastalığı olan çocukların, azalmıĢ organ perfüzyonu nedeniyle geliĢen 

hepatik immatürasyona bağlı olarak koagülasyon faktörleri azalmıĢtır (77).  

Siyanotik konjenital kalp hastalığı olan yenidoğanların uygulanan cerrahi 

düzeltme operasyonlarında, kompleks düzeltme teknikleri kullanılması nedeniyle 

KPB süresi uzundur. Bu operasyonlarda çok sayıda ekstrakardiyak sütür hattı 

bulunur ve siyanoza bağlı geliĢen koagülopatiler nedeniyle bu hastalar, artmıĢ 
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kanama ve transfüzyon gereksinimi gösterirler (78). Dore ve arkadaĢları (79), 295 

hastayı dahil ettikleri bir çalıĢmada siyanotik konjenital kalp hastalığı olan 

çocuklarda asiyanotiklere göre erken mortalite oranının ve postoperatif kanama 

komplikasyonunun daha yüksek olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Biz de >6 ay siyanotik kalp hastalığı olan ve tüm düzeltme ameliyatı 

planlanan hastaları çalıĢmamıza dahil ettik ve daha önce herhangi bir Ģekilde 

kardiyak cerrahi geçirmiĢ olan ve revizyona alınan hastaları çalıĢma dıĢı bıraktık.  

Deleon ve arkadaĢlarının (80) 138 çocuk hastada yaptıkları bir çalıĢmada, 

siyanotik kalp hastalığı olan hastalar asiyanotik hastalarla kıyaslandığında re-

operasyonda daha fazla kanama komplikasyonu görüldüğünü bildirmiĢlerdir. Biz de 

çalıĢmamızda, siyanotik hasta grubunda HES (130/ 0,4) in koagülasyon üzerine 

etkisini incelemeyi amaçladık. 

Kuitunen ve arkadaĢlarının (12) yaptıkları bir çalıĢmada, koroner arter bypass 

greftleme (KABG) operasyonu geçiren 45 eriĢkin hasta dahil edilmiĢtir. BaĢlangıç 

solüsyonu, bir grupta düĢük molekül ağırlıklı HES solüsyonu, baĢka bir grupta 

yüksek molekül ağırlıklı HES solüsyonu ve son grupta da %4 albuminle 

hazırlanmıĢtır. 4 saat sonundaki göğüs tüpü drenajı yoluyla kan kaybı ve 

tromboelastogramda katı pıhtı formasyonu ve fibrin pıhtının sıkılığı 

değerlendirilmiĢtir. Kuitunen ve arkadaĢları HES solüsyonu kullanılarak hazırlanan 

KPB baĢlangıç solüsyonlarının hemostazı bozduğunu bildirmiĢtir ve bunun 

nedeninin labil pıhtı formasyonu olduğunu belirtmiĢlerdir. 

Haisch ve arkadaĢlarının (75) yaptıkları bir çalıĢmada 42 elektif kardiyak 

cerrahi planlanan eriĢkin hasta dahil edilmiĢtir.  Hastalar iki gruba ayrılarak ilk gruba 

HES (130/ 4,2) solüsyonu ikinci gruba ise jelatin ağırlıklı volüm desteği 

uygulanmıĢtır. HES (130/ 4,2) solüsyonunun kardiyak cerrahide güvenle 

kullanılabileceği sonucuna varılmıĢtır. 

Tiryakioğlu ve arkadaĢlarının (37) 140 elektif KABG operasyonu geçiren 

eriĢkin hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada ise, bizim çalıĢmamızda olduğu gibi, 
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ringer laktat ve HES (130/ 0,4) solüsyonları baĢlangıç solüsyonları olarak seçilmiĢtir 

ve bu solüsyonların hastalar üzerindeki klinik sonuçları değerlendirilmiĢtir (37). Bu 

çalıĢmada HES grubunda entübasyon süresi kontrol grubuna göre belirgin olarak kısa 

bulunurken bizim çalıĢmamızda entübasyon süreleri açısından anlamlı fark yoktu. 

Yoğun bakım ünitesinde kalıĢ sürelerinde bizim çalıĢmamızda olduğu gibi gruplar 

arası fark bulunmamıĢtır. Tiryakioğlu ve arkadaĢları, eriĢkin hastalarda baĢlangıç 

solüsyonu olarak HES (130/ 0,4) nin güvenle kullanılabileceğini belirtmiĢtir (37). 

Söğüt ve arkadaĢlarının (58) elektif KABG cerrahisi uygulanan 40 eriĢkin 

hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada pompa baĢlangıç solüsyonunda bir grupta laktatlı 

ringer diğer grupta ise HES (130/ 0,4) kullanılmıĢtır. Koagülasyon parametrelerine 

ve renal fonksiyonlar üzerindeki etkisi karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmada da HES (130/ 

0,4) ın renal fonksiyonlar ve koagülasyon parametreleri (INR, aPTT, ACT)  

açısından olumsuz etkisi olmadığı gösterilmiĢtir (58).  

ÇalıĢmamızda hastaların koagülasyon parametreleri (INR, aPTT, ACT) 

değerlendirildi. Ringer laktat grubu ve HES (130/ 0,4) grubu arasında koagülasyon 

parametreleri açısından istatistiksel anlamda fark olmadığı görüldü. 24. ve 

48.saatlerdeki göğüs tüpü drenajı açısından da iki grup arasında fark yoktu. 

Çocuklarda yapılan bir çalıĢmada ise Chong Sung ve arkadaĢları (8), HES 

(130/ 0,4) kullanılarak yapılan intravasküler sıvı tedavisinin postoperatif kanama ve  

transfüzyon gereksinimlerine etkisini incelemiĢlerdir. YaĢı 6 aydan büyük, kardiyak 

cerrahi geçiren 42 çocuk hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Protamin nötralizasyonunu 

takiben intravasküler sıvı tedavisi bir grupta HES (130/ 0,4) bir grupta ise TDP 

kullanılarak yapılmıĢtır. Her iki grupta da KPB sonrasında INR, aPTT, hematokrit ve 

trombosit değerlerinde bazale göre anlamlı düĢüĢ saptanmıĢtır. Postoperatif kan 

kaybı ve eritrosit süspansiyonu ihtiyacına bakıldığında ise anlamlı fark 

bulunamamıĢtır. Bu çalıĢma sonucunda bu hasta popülasyonunda HES (130/ 0,4) nin 

taze donmuĢ plazmaya güvenle alternatif olabilecek bir solüsyon olduğunu 

belirtmiĢlerdir. 
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Bizim çalıĢmamızda da, iki grup arasında INR, aPTT, Htc ve Hb değerleri 

açısından anlamlı fark görülmemiĢtir. 

Hanart ve arkadaĢlarının (81) yaptıkları diğer bir çalıĢmada ise konjenital 

kalp hastalığı bulunan 119 çocuk hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir.  Randomize 

edilerek iki gruba ayrılan hastalardan Grup I de peroperatif dönemde intravasküler 

sıvı tedavisi %4 albumin kullanılarak yapılmıĢ Grup II de ise HES (130/ 0,4) 

kullanılmıĢtır. Mekanik ventilasyon ihtiyacı HES grubunda anlamlı olarak yüksek 

bulunmuĢtur. Gruplar arasında intraoperatif ve postoperatif kan kaybı miktarında 

fark bulunamamıĢtır. Albumin grubunda postoperatif kan ve kan ürünü ihtiyacı daha 

yüksek bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada özellikle maliyet göz önünde tutulduğunda HES 

(130/ 0,4) nin albumine iyi bir alternatif olacağı belirtilmiĢtir. 

Asiyanotik çocuklarda, baĢlangıç solüsyonu olarak ringer laktat ve 

HES(130/4,0) solüsyonlarının koagülasyon parametrelerine etkilerini incelediğimiz 

diğer bir çalıĢmada da toplam 24 asiyanotik, tüm düzeltme planlanan hastayı 

çalıĢmaya dahil ettik. Benzer Ģekilde koagülasyon parametreleri (INR, aPTT, Hb, 

Htc, Trombosit sayısı) değerlendirildi. Göğüs tüpü drenajı, kan ve kan ürünü 

gereksinimi kaydedildi. Bu çalıĢmada da, siyanotik çocuklarla benzer Ģekilde iki 

grup arasında fark görülmedi ve asiyanotik çocuklarda HES (130/ 0,4) in baĢlangıç 

solüsyonu olarak güvenle kullanılabileceği kanısına varıldı (82). 

Welbourn ve arkadaĢları (83) yaptıkları bir çalıĢmada, KPB eĢliğinde 

kardiyak cerrahi geçirecek 22 hastayı çalıĢmaya dahil etmiĢlerdir. Preoperatif- 

postoperatif, 1.gün ve postoperatif 2. haftada karaciğer enzim değiĢikliklerini 

incelemiĢlerdir.  1 saatten daha fazla KPB uygulanan hastalarda diğer hastalara göre 

enzim düzeyindeki artıĢın anlamlı olarak yüksek olduğu ve çocuk hastalarda ise bu 

artıĢın eriĢkinlerden %30 daha fazla olduğu gösterilmiĢtir. AST nin çoğu cerrahi 

iĢlemden sonra yükseldiği ancak özellikle kardiyak cerrahi sonrası artıĢın belirgin 

olduğunu belirtilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda her iki grupta da postoperatif 24. ve 48. saatlerde ALT ve AST 

değerlerinin anlamlı olarak arttığı, GGT değerlerinde ise değiĢiklik olmadığı 
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gözlenmiĢtir. Bu artıĢların HES (130/ 0,4) ile iliĢkili olmadığı, KPB a bağlı 

olabileceği düĢünülmüĢtür. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalıĢmada açık kalp cerrahisi planlanan siyanotik çocuk hastalarda 

kardiyopulmoner bypass sırasında baĢlangıç solüsyonu olarak kullanılan HES (130/ 

0,4) solüsyonunun koagülasyon parametrelerine etkisi incelendi. 

HES (130/ 0,4) solüsyonunun, ringer laktat solüsyonu ile karĢılaĢtırıldığında 

koagülasyon parametrelerine, göğüs tüpü drenajı ve kan ve kan ürünü gereksinimi 

üzerine negatif etkisinin olmadığını gözledik. 

Sonuç olarak, açık kalp cerrahisi uygulanan siyanotik çocuklarda, KPB 

baĢlangıç solüsyonu olarak HES (130/ 0,4) „in güvenle tercih edilebilecek bir 

solüsyon olduğu kanısına varılmıĢtır.  

Bu konuda daha geniĢ popülasyonda çalıĢmalara gereksinim olduğu 

düĢünülmektedir. 
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