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OZET

Kantar B. Ac¢ik Kalp Cerrahisi Geciren Siyanotik Cocuklarda Baslangi¢
Soliisyonu Olarak Kullamillan HES (130/ 0,4) Soliisyonunun Kanama
Parametrelerine Etkisinin Incelenmesi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Uzmanlik Tezi. Ankara,2009.

Siyanotik kalp hastaligi bulunan ve kardiyopulmoner bypass cihazi kullanilarak acik
kalp ameliyat1 yapilmasi1 planlanan ¢ocuk hastalar i¢in postoperatif kanama riski artmis
olarak bulunmaktadir. HES (130/ 0,4) soliisyonunun c¢ocuklarda KPB baslangi¢
sollisyonu olarak kullanilmasiyla ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Bu ¢alisma, agik
kalp cerrahisi gegiren siyanotik ¢ocuk hastalarda kardiyopulmoner bypassta (KBP)
baslangi¢ sollisyonu olarak kullanilan HES (130/ 0,4) soliisyonunun koagiilasyon

parametrelerine etkisini incelemek amaciyla yapilmistir.

Randomize ve ¢ift kor olarak yapilan calismamiza, tiim diizeltme operasyonu yapilacak,
> 6 ay, 20 hasta dahil edilmistir. Grup I de KPB ta baslangi¢ soliisyonu olarak ringer
laktat soliisyonu kullanilmigtir. Grup II de ise hastalarda baslangi¢ soliisyonunda ringer
laktat yerine HES (130/ 0,4) soliisyonu kullanilmistir. Hastalarin demografik verileri ve
klinik verileri kaydedilmistir. Operasyon sonunda, postoperatif 24. ve 48. saatlerde mayi
miktari, kan ve taze donus plazma miktari, idrar ¢ikisi, diiiretik ve inotropik ilag
gereksinimi, gogiis tiplerinden drenaj miktar1 kaydedilmistir. Degisik zaman
dilimlerinde hastalarin koagiilasyon parametrelerine (INR, aPTT, Hb, Htc, trombosit
sayis1) Ve karaciger fonksiyon testlerine bakilmistir. Uygulanan heparin ve protamin

miktar1 kaydedilmistir.

Caligsma sonunda koagiilasyon parametreleri, gogiis tiipli drenaji, eritrosit slispansiyonu
ve taze donmus plazma gereksinimleri agisindan Grup I ve II arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark goriilmemistir.

Sonug olarak, acik kalp cerrahisi uygulanan siyanotik g¢ocuklarda, KPB baslangi¢
sollisyonu olarak HES (130/ 0,4) ‘in giivenle tercih edilebilecek bir soliisyon oldugu

kanisina varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Siyanotik ¢ocuk hasta, baslangi¢ soliisyonu, HES (130/ 0,4)



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 Il. 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 | 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.GIRIS

KPB, son yillardaki gelismelere ragmen 6zellikle infant ve ¢ocuklarda ciddi
hemodiliisyon ve akut inflamatuar yanita neden olan nonfizyolojik bir durumdur.
Postoperatif kanama kardiyopulmoner bypass (KPB) kullanilarak yapilan kalp

cerrahisi ameliyatlarindan sonra sik rastlanilan bir komplikasyondur (1,2).

Siyanotik kalp hastaligit bulunan ve kardiyopulmoner bypass cihazi
kullanilarak agik kalp ameliyati yapilmasi planlanan ¢ocuk hastalar i¢in postoperatif
kanama riski daha da artmis olarak bulunmaktadir (2). Bunun nedeni ¢ogunlukla
siyanotik ¢ocuklarin kompleks kardiyak patolojilerinin olmasi ve buna bagli olarak
preoperatif donemde ciddi koagiilasyon anormalliklerinin bulunmasidir. Bu artmis
riskin bir diger nedeni ise kompleks kardiyak patolojilerde uygulanan tiim diizeltme
prosediirlerinde KPB siirelerinin uzun olmasi ve bu prosediirler sirasinda daha derin

hipotermi (26-28 C) uygulanmasidir (2).

KPB pek c¢ok mekanizmayla kanamaya egilimi artirir, bunlar icerisinde
trombosit fonksiyonlarinin etkilenmesi 6nemli bir nedendir (3,4). Kalp cerrahisi
uygulanan hastalarin %10-20’sinde hemostazda bozulma olur. KPB esnasinda
fibrinojen, protein S ve protein C degerlerinde azalma olur. Protein C mevcut
trombini, dolasimdan hizla uzaklastirir. Protein C degerinin KPB esnasinda azalmasi
koagiilasyon sisteminin aktivasyonunda Oonemli rol oynar. Fibrinolitik aktivitenin
artis1 ise tPA’daki (doku plasminojen aktivatorii) artisla ilgilidir. Yani KPB
esnasinda once koagiilasyon aktivasyonu daha sonra da fibrinolizis aktivasyonu olur.
KPB esnasinda, kanin ekstrakorporeal dolasimin nonendotelyal yapay yiizeyi ile
siirekli temasmin olas1 sonucu platelet adezyonu ve protein yikimidir. Eritrosit
membranlarinin denatiirasyonu ADP salinimina yol agar, bu da agregasyona neden
olur. KPB devresinin yapay ylizeylerinin albumin ile kaplanmasi ile plateletlerin

sentetik ylizeylere affinitesi azalmaktadir (3,5).



KPB devrelerinin daha az siviyla doldurulabiliyor hale getirilmesi (baslangi¢
soliisyonu miktarmin azaltilmasi), ultrafiltrasyon tekniklerinin kullanilmasi ile KPB

nin zararh etkileri azaltilmaya calisilmaktadir (2).

KPB sirasinda kullanilan baglangi¢ soliisyonunda kristalloid ve kolloid
soliisyonlar kullanilabilmektedir. Baslangi¢ soliisyonuna kolloid eklenmesinin nedeni
kolloid ozmotik basinci saglayarak doku disina sivi kagisini ve sivi retansiyonunu
azaltmaktir (6). HES (130/ 0,4) soliisyonu, intravaskiiler hacim genisletici ve
erigkinlerde kardiyopulmoner bypass baslangi¢ soliisyonu olarak yaygin bir sekilde
kullanilmaktadir (7,8). Ancak HES soliisyonunun intravaskiiler hacim genisletici
olarak kullanilmasi, 6zellikle kardiyak hastalarda koagiilasyon anormalliklerine yol
acabilmektedir (9-11). HES soliisyonlar1 igindeki biiyiik molekiillerin vwf ve faktor 8
ile etkilesime girmesi sonucu hemostatik sistemde bozulmalara yol actig1 ve fibrin
formasyonu ve platelet fonksiyonunu bozdugu diistintilmektedir (12). HES (130/ 4,0)
soliisyonunun g¢ocuklarda KPB baglangi¢ soliisyonu olarak kullanilmastyla ilgili

yeterli veri bulunmamaktadir.

Bu calisma, acgik kalp cerrahisi planlanan siyanotik cocuk hastalarda
kardiyopulmoner bypassta (KBP) baslangi¢ soliisyonu olarak kullanilan HES (130/
0,4) soliisyonunun koagiilasyon parametrelerine etkisini incelemek amaciyla

yapilmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. KONJENITAL KALP HASTALIKLARI VE CERRAHISI

Konjenital kalp hastaliklar1 bin dogumdan sekizinde goriiliir. Dogumda en sik
goriilen lezyon ventrikiiler septal defekt (VSD) tir, bunu azalan siklikla biiyiik
arterlerin transpozisyonu, Fallot tetralojisi, aort koarktasyonu, hipoplastik sol kalp
sendromu, patent duktus arteriyozus (PDA), endokardiyal yastik defektleri ve
dekstrokardi izler. Etkilenen yenidoganlarin ¢ogunlugu normal gebelikte uygun

gelisim gostermis terme ulasan bebeklerdir.
Konjenital kalp hastaliklar1 fizyolojileri temel alinarak ti¢ grupta incelenebilir.
1) Darlik: Aort Darligi, Pulmoner Darlik, Aort Koarktasyonu vb.
2) Sant: a)Sagdan sola sant: Fallot tetralojisi, Biiylik arter transpozisyonu vb.
b)Soldan saga sant: PDA, VSD, ASD, AV Kanal vb.

3) Mixed: Trunkus Arteriyozus, Total Anormal Pulmoner Vendz Doniis,

Hipoplastik Sol Kalp Sendromu vb.

Her bir kategori ii¢ patofizyolojik durumun en az birine uyar; ventrikiiler
hacmin agir1 yiikii, ventrikiiler basincin asir1 yiikii veya hipoksemi. Bu patofizyolojik

durumlar miyokard yetmezligi ile veya pulmoner vaskiiler hastaliklarla

sonuglanabilir (13-15).

Ozellikle siyanotik hastalarda kronik hipokseminin uzun dénem
kompanzasyonunda organ perfiizyonunda major bir redistribiisyon gelisir. Kalp,
beyin ve bobreklere olan akim artarken splanknik dolasim, deri, kas ve kemiklere
akim azalir. En belirgin komplikasyonlar ise palyasyon uygulanan ya da defektleri
tamir edilmemis hastalarda somatik biiylime hizinin azalmasi, artmig metabolik hiz
ve hemoglobin konsantrasyonundaki artistir. Konjenital kalp hastalik cerrahisinde
amag, 1) dolasimin fizyolojik hale getirilmesi, 2) akimdaki obstriiksiyonlarin
rahatlatilmasi, 3) ventrikiiler hacim ve fonksiyonun korunmasi, 4) beklenen yasam
stiresinin normalize edilmesi ve 5) yasam kalitesinin iyilestirilmesidir. Bu amaglari

saglamaya yonelik cerrahi prosediirler son derece ¢esitli ve komplekstir. Cerrahinin



yapilacagr zamani medikal gereklilik, fizyolojik ve teknik uygunluk, ve optimal
sonug belirler (16,17).

2.2.KARDIYOPULMONER BYPASS

2.2.1.Tarihge ve genel bakis

Dr. John Gibbon, 6 Mayis 1953 te ilk defa olarak mitral stenozlu gen¢ kadin
hastay1 kardiyopulmoner bypass kullanarak tedavi etmistir. Bu basari, Dr. Gibbon ve
arkadaslarinin 15 yil kadar ekstrakorporeal dolasim ve solunum destegi saglayacak

bir aparat lizerindeki calismalar1 sonucunda saglanmistir.

KPB ve kardiyak cerrahinin tarihgesine goz atildiginda bu hayat kurtarici”
teknolojinin {i¢ agamada ortaya cikarildigi goriilmektedir. 1950’11 yillarda kardiyak
cerrahlar KPB pompasini ilk olarak konjenital kalp hastaligi olan hastalara adapte
etmislerdir. ikinci asamada kalp kapak hastaliklarinin onarilmasi amaciyla KPB
kullanilmaya baglanmistir. 1960 yilinda Starr ve Edwards prostetik kapaklar
basariyla tanimlamiglardir. Daha sonraki yillarda Ozellikle ileri yastaki hasta
poplilasyonunun  artmasiyla KPB esliginde myokard revaskiilarizasyonu

operasyonlarinin sayisi artmis ve bu sayede KPB da gelismeler hizlanmistir (18,19).

KPB sirasindaki primer hedef, sistemik perfiizyonu ve oksijenizasyonu
saglamaktir. KPB devresi dort ana fonksiyonu yerine getirmek amaciyla
diizenlenmistir. Bunlar; oksijenizasyon, karbondioksit eliminasyonu, kan dolagimi,
sistemik sogutma-isitma ve kansiz bir cerrahi saha saglamak amaciyla kani kalpten
uzaklastirmaktir. KPB devresi bilesenleri oksijenator, vendz rezervuar, 1s1 degistirici,
vendz ve arteryel kaniillerden olusur (20-22). Tipik olarak, venoz kan yer ¢ekiminin
etkisiyle sag kalpten rezervuara drene olur. Bu rezervuar, biitiin kanin, ek sivilarin ve
ilaglarin  karistmini igerir. Kan, vendz rezervuardan oksijenatére ve sicaklik
degisimini saglayan bir iiniteye pompalanir. KPB devresinin ek bilesenleri,
kardiyotomi  aspiratorii, kardiyopleji devresi, kan-gazi monitérleri, hava
kabarciklarini tespit eden bir detektor, basing monitdrleri ve kan 6rnedi almak igin

portlardir (21,22).



2.2.2. Kardiyopulmoner bypassin organlar iizerine etkileri

KPB, son yillardaki gelismelere ragmen 6zellikle infant ve ¢ocuklarda ciddi
hemodiliisyon ve akut inflamatuar yanita neden olan nonfizyolojik bir durumdur (5).
KPB dolasimi kontrol eden normal refleksleri ve kemoreseptorleri etkileyerek
koagiilasyonu baslatir, kan hiicrelerini aktive eder, hiicre sinyal proteinlerinin,
vazoaktif ve sitotoksik molekiillerin dolasima girmesine ve ¢ok miktarda
mikroemboli olugsmasina neden olur (23,24). Vendz basing artar, plazma onkotik
basinci azalir, akim nonpulsatildir ve viicut sicakligt u¢ derecelere kadar

diistiriilebilir (23).

Rejyonel perfiizyonun bozulmasi, mikroemboliler, artmis interstisyel sivi,
sitotoksik maddeler nedeniyle fizyolojik kontrolii bozulan doku ve organlarda geri
dontisiimlii veya doniisiimsiiz hiicre hasarlar1 ortaya ¢ikar ve bunlarin sonucunda

multipl organ disfonksiyonu gelisebilir (23-25).

2.2.2.1. SSS iizerine etkiler

Beyin biitlin viicut aktivitesini kontrol ettigi i¢in, kiiclik hasarlar bile fark
edilir fonksiyonel kayiplarin gelismesine neden olabilir. Bolgesel hipoperfiizyon,
6dem, mikroemboli ve dolagimdaki sitotoksinlerin neden oldugu kognitif fonksiyon
kayiplari, davranis degisimleri, hastanin hayat kalitesini degistirebilen/ degistirmeyen
psikolojik degisiklikler olusabilir. Bu degisiklikler radyolojik bulgu vermeyen

enfarkt alanlar1 sonucu meydana gelebilir (23-30).

KPB sirasinda uygulanan sistemik hipoterminin iskemik olaylara karsi
koruyucu olabildigi ve serebral oksijen ihtiyacim1 azaltarak enfarkt alanim

siirlayabildigi diigiiniilmektedir (29-31).

Ortalama arteryel basinglar 50-150 mmHg arasinda oldugunda serebral
otoregiilasyon ile sabit bir kan akimi ve oksijen sunumu saglanabilir (29,32).
Hipotermik KPB sirasinda serebral otoregiilasyonun alt limiti 20-30 mmHg dir. Bu

konuda yapilan caligmalar KPB sirasinda gelisen hipotansiyon ve postoperatif



norolojik bozulma arasinda iliskiye dikkat ¢ekmektedirler. Calismalarin sonuglari
serebral otoregiilasyon ile ilgili bilgilerimizle birlestirildiginde 50 mmHg nin KPB

sirasinda serebral perfiizyonun korunmasi agisindan giivenli smir oldugu kabul

edilmektedir (33).

2.2.2.2. Kardiyak etkiler

KPB sirasinda kalp, diger organ ve dokularda oldugu gibi, mikroembolilere,
proteaz ve kimyasal sitotoksinlere, aktive nétrofil ve monositlere ve KPB 0Oncesi

veya sonrasinda bolgesel hipoperfiizyona maruz kalir (23, 32, 33).

Persistan ventrikiiler fibrilasyon, yetersiz myokard perfiizyonu, ventrikiiliin
asir1 gerilmesi veya kollapsi, koroner emboli, katekolaminler, aortik kros klemp ve

reperfiizyon sonucu myokard hasar1 gelisebilir (34).

Postoperatif kardiyak disfonksiyonunun, kardiyopulmoner bypassa, iskemi-
reperfiizyon hasarma, direkt cerrahi travmaya, tedavi edilmeye galisilan kardiyak
hastaliga m1 yoksa preload veya afterload un myokardin kasilma fonksiyonuna

uyumsuzluguna mi1 bagl oldugunu ayirt etmek zordur (35).

Diger bir ifadeyle, myokard fonksiyonlarini iyilestirmek amaciyla yapilan

cerrahi sirasinda myokardiyal hasar ortaya ¢ikabilmektedir (36).

2.2.2.3. Renal etkiler

KPB sirasinda renal kan akiminda ve vaskiiler direncte %30 oraninda azalma
olur (37). KPB sonrasinda ise; hipotermi, nonpulsatil perfiizyon ve diisiik ortalama
arteryel basinglarina bagli olarak anjiotensin, renin, katekolamin ve antidiiiretik
hormon  diizeylerinde artis olusur. Dolasimdaki bu hormonlar renal
vazokonstriksiyonu artirir ve bu nedenle renal kan akimi azalir. Pediatrik kardiyak
cerrahi sonrasi akut renal yetmezlik insidanst %8 civarindadir. Glomeriiler filtrasyon

hizi, kreatinin klirensi ve mediiller konsantrasyon yetenegi 6zellikle yenidoganlarda



KPB sonrasi belirgin olarak azalir. KPB sonrasinda daha biiyiikk ¢ocuklara kiyasla

yenidoganlarda belirgin bir s1v1 retansiyonu gelisir (38,39).

KPB sirasinda meydana gelen hemodiliisyonun ise glomeriiler ve tiibiiler
disfonksiyon iizerinde olumlu etkileri vardir. Hemodiliisyon, renal kan akimini, su ve
kreatin klirensini, glomeriiler filtrasyonu ve idrar ¢ikisini artirir, renal kortekste kan

akiminin korunmasini saglar (38,40).

2.2.2.4. Pulmoner etkiler

KPB sonrasinda pulmoner disfonksiyon sik goriilmesine ragmen patogenezi
tam olarak anlasilamamistir. Genel anlamda akciger hasari, 16kosit ve kompleman
aktivasyonuna bagli inflamasyon cevabi gelismesi ile ya da siirfaktan kaybina bagl
mekanik hasar ve buna bagl atelektazi gelismesi ve akciger hacimlerinin azalmasi
nedeniyle gelisir (24). Hemodiliisyon, dolasimdaki plazma proteinlerini azaltir ve bu
nedenle intravaskiiler onkotik basing azalir. Intravaskiiler sivi damar disina ¢ikma
egiliminde olur (41). Hipotermik KPB, kompleman aktivasyonu ve lokosit
degraniilasyonuna neden olur. Lokositler ve kompleman aktivasyonu kapiller-
alveolar membran hasart ve mikrovaskiiler disfonksiyon pulmoner vaskiiler

direncinin artmasina neden olur (42).

Artmis interstisyal akciger sivisi ve sekresyonu, degismis stlirfarktan yapisi
nedeniyle, operasyonun sonunda pulmoner kompliyans ve fonksiyonel rezidiiel
kapasite azalir ve solunum isi artar. Biitiin bu degisiklikler bolgesel atelektaziyi,
enfeksiyona egilimi artirir. Fizyolojik arteryel-vendz santlarin artmasi sonucu

sistemik PaO, azalir (23,43).

Hastaya ait faktorler ve kardiyak cerrahinin kendine 6zel etkileri KPB ile
birlestiginde operasyon sonu erken donemde akciger hasarina neden olabilmektedir.
Kronik sigara igiciligi ve amfizem, kas gii¢siizliigii, pnémoni, preoperatif pulmoner
O0dem ve altta yatan respiratuar hastaliklar postoperatif pulmoner disfonksiyon

olusmasina katkida bulunan faktorlerdir (23).



2.2.2.5. Endokrin sistem iizerine etkiler

KPB, plazmada belirgin vazoaktif molekiiller ve stres hormonlarinin
Olctimiiyle de gosterilebilecegi gibi hastada ciddi bir stres cevabi yaratir. Hipotermi,
hemodiliisyon ve nonpulsatil akima bagli olarak insulin, prostaglandin, renin
salimimlar1 belirgin olarak artar ve yaygin katekolamin desarji goriiliir. Plazmada
artmis katekolamin diizeylerinin bir baska nedeni ise KPB sirasinda katekolaminlerin
primer Kklirensinin gergeklestigi organlar olan kalp ve akcigerlerin devre disi
kalmasidir (44,45).

Ozellikle yenidoganlarda perioperatif dénemde en sik karsilasilan sorun
hipoglisemidir. Azalmis hepatik glikoneogenez glikojen depolarmin azhigr ile
birlestiginde yenidogani hipoglisemi gelisimi agisindan artmis riskle karsi karsiya
birakmaktadir. Konjenital kalp hastali§i olan yenidoganlarda, azalmis sistemik
perflizyon hepatik biyosentezin bozulmasina ve glikoz iiretiminde azalmaya yol
acabilmektedir. KPB sirasinda hipogliseminin etkileri hipotermi, CO, diizeyindeki
degisimler ve serebrovaskiiler yanitlar1 degistirebilecek diger komplikasyonlarla
birlestiginde artmis sekilde ortaya ¢ikabilir. Ozellikle derin hipotermi hipoglisemiyle
birlestiginde serebral otoregiilasyon bozulabilir. Her ne kadar iskemi sirasinda
hipergliseminin yikimi artirict etkileri oldugu konusunda yaygin bir goriis birligi
varsa da bu konuda ndrolojik tablonun kétiilesmesi ve hiperglisemi arasindaki direkt

iliskiyle ilgili ¢ok az kanit vardir (17,46).

2.2.2.6. Karaciger iizerine etkiler

Her ne kadar KPB sirasinda mikroembolilere, sitotoksinlere ve bolgesel
malperflizyona maruz kalsa da karaciger, fonksiyonel rezervi ve onarici
mekanizmalar1 sayesinde olusan hasari belirgin sonuglar ortaya ¢ikmadan atlatir.
Cogunlukla karaciger enzimlerinde belirgin yiikselme ve hastalarin %10-20 sinde
orta derecede sarilik goriiliir. KPB sonrasinda iki glinden uzun siiren sarilik karaciger
yetmezliginin erken belirtisi olabilir ve bu durum artmis mortalite ve morbiditeyle
iliskilidir (44).



2.2.3. Yetigkin ve pediatrik kardiyopulmoner bypass arasindaki farklar

Kardiyopulmoner bypassin yenidoganlar, infantlar ve g¢ocuklar tizerindeki
fizyolojik etkisi yetiskinlerden belirgin olarak farklidir. Kiiciik yastaki hastalarda
yapilan diizeltmenin karmasiklig1i nedeniyle cerrahi sirasinda bypass tekniklerinde
belirgin  degisikliklere ihtiyag¢ duyulur. Yenidogan, infant ve c¢ocuklarda
kardiyopulmoner bypass yaklasimindaki giincel uygulamalar sicaklik, hemodiliisyon,
sistemik perflizyon basinci ve akim diizeylerindeki u¢ degisiklikleri i¢cermektedir
(17). Bypass tekniklerinin bu kadar yaygin olarak kullaniliyor olmasina ragmen
major organ sistemleri Tlzerine fizyolojik etkileri yeni yeni anlagilmaya

baslanmaktadir.

KPB sirasinda pediatrik hastalar, yetiskinlerde uygulanmayan sicaklik,
hemodiliisyon (dolagimdaki kan hacminin {i¢-bes kati), diisiik perflizyon basinglar
(20-30 mmHg) ve pompa akim hizlarinda genis bir varyasyon ile karst karsiya
kalirlar. Bu parametreler normal fizyolojiden farklidir ve normal organ
fonksiyonlarmin KPB sirasinda ve sonrasinda korunmasini etkiler. Bu degisikliklere
ek olarak glukoz metabolizmasi, kaniil yerlestirilmesi, aortapulmoner kollaterallerin
varlig1 ve hasta yas1 KPB sirasinda organ fonksiyonlarini etkileyen faktorlerdendir.
Her ne kadar yiizeysel olarak benzer olsalar da ¢ocuklardaki KPB devreleri
erigkinlerden belirgin olarak farklidir. Biitiin bu nedenlerle de ¢ocuklarda KPB a

fizyolojik cevap belirgin olarak farklidir (17).

2.2.3.1. Sicakhik

Kardiyak cerrahi sirasinda organ fonksiyonlarinin korunmasi amaciyla
hipotermi uygulanir. Bu amagla cocuklarda kardiyopulmoner bypassta 3 metod
uygulanir: Orta derecede hipotermi (25-32° C), derin hipotermi (<18 C) ve derin
hipotermik sirkiilatuar arrest (DHSA) (17).

Orta derecede hipotermi en ¢ok yasca biiylik ¢ocuklar ve adolesanlarda
uygulanir, yenidogan ve kompleks kardiyak tamir yapilacak infantlarda ise derin

hipotermi (18" C altinda) uygulamasi daha gok tercih edilir. Sistemik hipotermi, total
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viicut oksijen tiiketimini azaltir. Viicut sicakligindaki her 1° C lik azalma, total-viicut

ve beyin oksijen tiikketimini %6-7 oraninda azaltir (22).

2.2.3.2. Hemodiliisyon

KPB basladiginda, hastanin eritrosit kiitlesi baslangi¢ soliisyonuyla seyreldigi
icin, kandan fakir baslangi¢ soliisyonu normovolemik hemodiliisyona neden olur.
Sistemik hipotermi ve hemodiliisyon beraber oldugunda yiiksek periferik vaskiiler

dirence bagli yiiksek hat basinci olusmadan mikrovaskiiler akim saglanabilir (22).

Hemodiliisyon eritrosit kiitlesinin azalmasina bagli olarak viskositeyi de
azaltir. Hipotermide ise kan vizkositesi belirgin olarak artarken akim azalir. Kii¢iik

damarlarin okliizyonu ve doku perfiizyonunda bozulma geligebilir (22).

KPB sirasinda diisiik sicakliklarda, hematokrit seviyesinin %15 kadar
diisiiriilmesiyle akim hizlar1 ve perfiizyon basinci saglanmak kosuluyla yeterli
oksijen tasinmasi saglanabilmektedir. Sistemik hipotermi ile kombine edildiginde,
%20-25 arasindaki hematokrit seviyelerinde, ¢cocuklarda ve erigkinlerde total-viicut

oksijen sunumu bozulmaz (22).

Hemodiliisyon yapilmasinin bir baska amaci ise transfiizyon iliskili
komplikasyon ve hastaliklarin 6nlenmesidir. Bu amacla ¢esitli kan icermeyen
baslangi¢ soliisyonlar1 kullanilmaktadir. Kolloid olmayan baslangi¢ soliisyonlarinin
kullanilmastyla kolloid ozmotik basing %25-50 oraninda azalir ve bu durum 6zellikle
pediatrik hastalarda daha fazla etki gosterir. Diisiik onkotik basinglar beyin de dahil

olmak tizere biitiin dokularda yaygin 6dem olusumuyla iligkilendirilmektedir (45).

2.2.3.3. Baslangic Hacmi

KPB de kullanilan ekstrakorporeal perfiizyon hatlarin1 doldurmak ve
sistemden havayi atabilmek i¢in belli miktarda sivi gerekmektedir. Bu amagla

dengeli elektrolit soliisyonlart (pH s1 ve iyon dagilimi plazmaya benzer), nisasta
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iceren solilisyonlar, eritrosit slispansiyonlar1 gibi soliisyonlar baslangi¢ soliisyonu

olarak kullanilabilmektedir (36).

Baslangi¢ soliisyonunun hacmi oksijenatoriin, vendz rezervuarin ve hatlarin
boyutlarina gore degisir. Kii¢iik hacimler genellikle infant ve ¢ocuklarda kullanilir.

Cocuklarda baslangig¢ soliisyonunun miktari asagidaki formiille hesaplanir (22):

(Kan volimii x Viicut agirhigl) x [ Hastanin Het - 1]

Istenilen Hct

80-85 ml/kg <10 kg agirlik igin, 75-80 ml/kg 10-20 kg arasi i¢in ve 70-75
ml/kg >20 kg agirlik olarak kabul edilmektedir.

Agir anemi disinda baslangic soliisyonlar1 genellikle kandan fakirdir. Daha
onceki hematik baslangi¢ soliisyonlari, kanin splankik yatakta géllenmesi ile sok tipi
bir sendromla karakterize “homolog kan sendromuna” neden olmustur. Bunun
nedeni muhtemelen verici ile alici ve c¢ok sayidaki verici Uniteleri arasindaki

uygunsuz reaksiyonlar ile iliskilidir (22).

Basit  baslangic  soliisyonlari, kristalloid veya  kristalloid-kolloid
kombinasyonlaridir. Kristalloid baslangig soliisyonu genellikle laktatli ringer
soliisyonlar1 olup kristalloid-kolloid baslangi¢ soliisyonu ya da %5-25 albumin ya da

%06 lik hidroksietilnisasta eklenmis laktatl ringer soliisyonlaridir (22).

Kristalloid baslangi¢ soliisyonu alanlarin erken postoperatif donemde kilo
alimi1 ve pulmoner sant fraksiyonu, kristalloid-kolloid baslangi¢ soliisyonu alanlara
gore daha fazladir (47). Baslangi¢ soliisyonu olarak hidroksietilnisasta kullaniminin
klinikte ihmal edilebilir protrombin zamani1 uzamas: ve trombosit sayisinda azalma
yaptig1 gosterilmistir (48). Albumin eklenen baslangi¢ soliisyonlarinin idrar hacmini
azaltigt ve KPB daki serbest su klirensinin azalmasiyla iligkili oldugu
distiniilmektedir (22). Ancak, pediatrik hasta grubunda baslangi¢ soliisyonlarinin
igeriginin organ ve sistemler iizerindeki etkisi konusunda ¢ok az bilgi bulunmaktadir

(49).
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Pediatrik KPB sirasinda baslangic soliisyonlar1 ¢ok biiyiik Onem
kazanmaktadir, ¢iinkii ¢ocuklarda baslangi¢ hacmi/ kan hacmi orantisiz sekilde
yiiksektir. Yetiskinlerde, baslangic hacmi hastanin kan hacminin %25-33 i kadar
olurken, yenidogan ve infantlarda baslangic hacmi hastanin kan hacminin %200 iini
gecebilir. Bu nedenle fizyolojik olarak dengeli bir baslangi¢ soliisyonu saglamak ve
hacmi miimkiin oldugu kadar sinirlamaya dikkat etmek gerekir. Pediatrik baslangi¢
hacimleri ¢ogunlukla, degisken diizeylerde elektrolit, kalsiyum, glukoz ve laktat
diizeylerine sahip soliisyonlarla saglanmaktadir. Baslangi¢c soliisyonu biiyiik 6l¢iide
banka kani ile saglaniyorsa elektrolit, glikoz ve laktat diizeyleri yiiksek olacaktir.
Baslangig soliisyonlarinin diger bilesenleri genellikle mannitol, bir tampon soliisyonu
(sodyum bikarbonat veya trishydroxymethylaminomethane (THAM)) ve steroidlerdir
(17).

Infantlarda KPB sirasinda ileri derecede diliie olmus prokoagiilanlarin
seviyesini yiikseltmek amaciyla pompaya taze donmus plazma veya tam kan

eklenmesi s6z konusu olabilmektedir (17).

2.3. HEMOSTAZ

Hemostaz, mekanizmast li¢ boliime ayrilmis bir fonksiyondur; 1. kan
damarinin biitiinliigi, 2. trombositler 3. koagiilasyon mekanizmasi. Kanamanin
durmasi i¢in bu ii¢ alanin normal fonksiyonu gereklidir (50). Kan damari travmatize
olduktan sonra travmanin etkisi ile damar duvar1 kasilarak kan kaybini azaltmaya
calisgir. Bu vazospazmda agri ile baslayan sinirsel reflekslerin yaninda lokal
miyojenik spazm ve tromboksan A; (TxA,) gibi lokal humoral faktorlerin salinimi da
rol oynar. Vaskiiler yataktaki kiigiik delikler bu sekilde kapatilir. Trombositlerin bir
araya gelmesi ile trombosit tikaci olusur. Daha biiyiik delikler ise, trombosit tikacina
diger koagiilasyon faktorlerinin katilmasi ile piht1 olusumu ile kapatilir. Dolasimda
bilinen 13 tane koagiilasyon faktorii ve koagiilasyona yardimci olan diger faktorler
vardir. Bu sekilde doku tamir edildikten sonra olusan pihti eritilir (fibrinolizis). Bu

fonksiyonlarin hepsi ise hemostaz mekanizmalarini olusturur (50).
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Sekil 2.1. Koagiilasyon Kaskadi

Viicut dist dolasimda heparinize kanin siirekli devrelerle ve kardiyak cerrahi
sirasinda yara dokusundaki nonendotelyal hiicrelerle temas halinde olmasi hem
ekstrinsik hem de intrinsik koagiilasyon yollarini i¢ine alan siddetli trombotik bir
uyartya neden olmaktadir. Viicut dist dolasim sirasinda heparin parsiyel olarak
trombini inhibe etmekte ancak trombin formasyonunu bloke etmemektedir. Biitiin
vucut dis1 dolasim uygulamalarinda, yiiksek doz heparin uygulandiginda bile trombin

tiretilir ve sirkiilasyona karisir (50).

KPB fibrinolizi aktive ederek trombosit ve koagiilasyon faktorlerini

bozulmasma yol agar. Ayrica KPB sirasinda uygulanan hipotermi de hemostaz
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tizerine ters etkilidir. KPB sirasinda hemostazi bozan nedenler asagidaki gibi

siralanabilir (50):

2.3.1. Trombosit fonksiyon bozuklugu ve Trombositopeni

KPB, hem trombosit sayisin1 hem de trombosit fonksiyonlarini negatif yonde
etkilemektedir. KPB basladiginda hemodiliisyona bagli olarak trombosit sayisi

preoperatif diizeylerin % 50 sine iner ancak genellikle 100.000 civarinda kalir (1).

KPB sirasinda trombositopeni, hemodiliisyon ve hipotermiye bagh
trombositlerin  splanknik sekestrasyonu sonucu gelisir. Ayrica kardiyotomi
aspiratorii, filtreler ve bubble oksijenatdrlere bagl kan-gaz ve kan-doku yiizeyi
temas1 ise trombositlerin yikimina neden olur. KPB ayni zamanda trombosit
glikoprotein reseptor Ib ve IIb / Illa’y1 tiiketir. Fibrinolitik sistem aktivasyonu da
trombosit disfonksiyonuna katkida bulunur (50). Bu durumda trombosit sayisindan
cok dikkat edilmesi gereken nokta trombosit fonksiyon kaybidir. KPB a baslandiktan
sonraki dakikalar i¢cinde kanama zamani belirgin olarak uzar ve adenozin difosfat

veya kollajenle trombosit agregasyonu belirgin olarak bozulur (1).

KPB sirasinda oksijenatorlerde kanin sentetik yiizeylerle temasi da trombosit
yikimina neden olur ve trombosit sayist azalir. Ayrica kardiyotomi aspiratorleri ve
arteryel filtreler ilave yiizey olusturarak trombositlerin aktivasyonuna ve

trombositlerin yikimina yol agar (50).

Hipotermi ise hemostaz1 5 yolla etkiler: 1- Splanknik dolasimda trombosit
sekestrasyonu olur. 2- Gegici trombosit disfonksiyonu olusur; trombositlerin bigimi
degisir, yapiskanlig1 artar, ADP ile olusan agregasyonu inhibe olur, tromboksan ve
prostasiklin sentezi azalir. 3- Heparin benzeri inhibitdr olan, protamin ile nétralize
edilemeyen Faktor Xa daha aktif olur. 4- Koagiilasyon faktorlerini aktive eden
enzimatik boliinmeyi yavaslatir (her 1 °C de % 7 azalir). 5- Fibrinolizisi artirir.
Vaskiiler endotelde hipoterminin olusturdugu hasar tromboplastin salinimina yol

acar. Bu da fibrin formasyonunu tesvik ederek fibrinolizisi aktive eder. Disfonksiyon



15

hipoterminin derecesi ile iligkilidir. In-vitro olarak 33 °C altinda trombosit

agregasyonu bozulur (50).

2.3.2. Koagiilasyon faktorlerinin azalmasi

KPB a baslandiktan kisa bir siire sonra, koagiilasyon faktorleri (II, V, VII, IX
ve XIII) iin plazma konsantrasyonlarinda belirgin azalma ortaya ¢ikar (1). Nedeni
tam olarak bilinmemekle birlikte sadece faktor V diizeyleri hemostaz icin yeterli
oldugu diisiiniilen seviyenin iizerinde kalir. Genellikle biitiin koagiilasyon faktorleri

(fibrinojen hari¢) KPB sonrasindaki 12 saat i¢inde normal diizeylerine donerler (1).

2.3.3. Fibrinolizis

KPB fibrinolitik yolu aktive eder. Bu aktivasyon heparinin dozu ve kan
konsantrasyonu ile iligskili degildir. Protrombinin fibrinopeptid fragmanlarina
doniistimii ve trombin-antitrombin kompleksi (TAT) trombin aktivasyonunun devam
etmesine neden olur. Trombin aktivasyonu ise fibrinolitik aktivite ile sonuglanir.
KPB sirasinda plazminojen aktivatér konsantrasyonu artar. Plazminojen aktivasyonu
sadece fibrin formasyonunun oldugu yerde, viicut disinda olusur ve sistemik
fibrinolizis veya tiiketim koagiilopatisi olusmaz (50). Ancak kardiyojenik sok, sepsis
veya crush sendromu durumlarinda tiikketim koagiiopatisinin ortaya ¢ikabildigi ve bu

durumun trombositopeni ve hipofibrinojenemi ile ortaya ¢iktig1 unutulmamalidir (1).

2.3.4. Perfiizyon Devresindeki Reaksiyonlar

Viicut dis1 dolagim sirasindaki tiim uygulamalar ve kanin nonendotelial hiicre
yilizeyi ile temasi trombin olusumuna yol acar. Ayrica KPB sirasinda trombin
antitrombin kompleksi (TAT) progresif olarak artar. Trombin trombinaz tretimini
artirtr. Sitokinler ve trombomodulin /protein C antikoagiilan yolu inhibe eder ve tip I
plasminojen aktivatér inhibitorlerinin {iretimini stimiile eder. Ozellikle KPB
siiresinin uzadigr kompleks kardiyak cerrahide kanin ylizeye temas siiresi daha
uzundur. Trombin olusumu kullanilan antikoagiilanin tipine ve miktarna, kan-

biyomateryal etkilesim yiizeyine, yilizey ile temas siiresine, perfiizyon devresi
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icindeki tiirbiilansa, durgunluga ya da kavitasyona gore degisiklik gosterir. Is1 ve
biyomateryal yilizeyin tromborezistans olmasi ise daha az etkilenir. Heparin ise

trombin formasyonunu direkt olarak inhibe etmez (50) .
2.3.5. Antikoagiilasyon ve Kardiyopulmoner Bypass

KPB, 5 plazma protein sistemini ve kan hiicresini aktive eder.
Sistemler:

1. Kontakt sistem — Kallikrein

2. Intrensek koagiilasyon yolu

3. Extrensek koagiilasyon yolu

4. Kompleman sistemi

5. Fibrinolitik sistem

Hiicreler:

1. Trombosit; tromboksan A2 salgilanir

2. Notrofil; aktive olan nétrofiller akcigerde birikir, kapiller gegirgenlik artar

ve hiicreler aras1 6dem gelisir.
3. Monosit; sitokinleri salar (IL-1, 2, 4, 6, 8).

4. Endotel hiicreleri; NO, PGI,, endotelin, PAF ve t-PA salgilar, kanama

olusur.

5. Lenfositler; sayilar1 azalir, T hiicrelerinin fonksiyonlarini bozar ve

enfeksiyon gelisir.

Viicut disi dolasim ve KPB' in antikoagiilasyon saglanmadan yapilmasi
miimkiin degildir. KPB’taki tiim uygulamalar, genis prokoagiilan yiizey ve kanin
nonendotelial hiicre yiizeyi ile temast dolagimdaki dogal antikoagiilanlar
(antitrombin, protein C, S ve plazmin gibi) etkileyerek devre iginde trombiis ve
trombin olusumuna neden olur. Trombin viicut dis1 dolasimda yiiksek akim ve kiiciik

ylizey alanlarinda olugabilirken, trombiisiin goriiniir hale gelmesi i¢in diger
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prokoagiilanlarin da (cerrahi sahadan gelen kan) varligi gerekmektedir. KPB
sirasinda trombin-antitrombin kompleksi de progresif olarak artar. Ayrica sitokinler,
IL-1 beta ve TNF-alfa (prokoagiilanlar) trombomodulin yolunu inhibe eder ve tip I

plazminojeni aktive eden inhibitorlerin tiretimini stimiile eder (50).

KPB ve vWF iin konsantrasyonu ve multimerik kompozisyonu arasinda tam
olarak anlasilamamis kompleks bir iligki bulunmaktadir. KPB sirasinda
hemodiliisyondan bagimsiz olarak diisiis gosterir. KPB sonrasinda ise vWF iin total
plazma konsantrasyonlar1 artig gosterir (1). KPB, belirgin bir sekilde trombojenik bir
uyartya neden olur. KPB a baslanmadan, kardiyotomi aspiratorii kullanilmadan,
kaniilasyon yapilmadan ve KPB’a gecilmeden antikoagiilasyonun yeterli olmasi
esastir. Yetersiz antikoagiilasyonun en dramatik sonucu kaniilasyon sirasinda
kaniillerde ve KPB bagladiginda oksijenatérlerde belirgin trombus olusumudur.
Diger bir sonucu ise KPB sona erdiginde belirginlesen disemine intravaskiiler

koagiilasyon (DIC) olmasidir (50).

Heparin uygulanmasi ampirik olarak hasta kilosu esas alinarak uygulanir ve
aktive pithtilasma zaman ile takip edilir. Heparin etkisini antitrombin III iizerinden
gosterdigi ve prokoagiilan ve inhibitér diizeyleri yasla degisim gosterdigi icin
heparin dozaji degisiklik gosterebilmektedir. 1 hafta — 3 yas arasinda yiiksek heparin
direnci  goriilebilmektedir. 3 yas civarinda eriskin diizeylere ulasildig
varsayllmaktadir. Heparin protamin ile nétralize edilir. Ancak fazla miktarda
protamin de postoperatif kanama nedeni olabilir. Yenidoganlarda protamin
ihtiyacinin fazla oldugu bu durumun yasla beraber azaldigi gosterilmistir. Heparinin

hepatik klirensi, organlarin immatiiritesine bagl olarak gecikebilir (51).

Pediatrik kardiyak cerrahide KPB sonrasi kanama belirgin bir problem
olmaktadir. Ozellikle pediatrik hastalarda hemostazin saglanmasi zor olmaktadir

(51).

KPB pompasina giren yenidoganlar, infantlar ve cocuklarda yas¢a daha
biiyiikk hastalara gore daha yiiksek postoperatif kanama riski bulunmaktadir. Bu

durum Dbir¢ok faktorden kaynaklanmaktadir. Bunlardan ilki, nonendotelize
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ekstrakorporeal dolagimla karsilasmanin yiiksek olmasi ve bu nedenle yiiksek bir
inflamasyon cevabmin gelismesidir. Bu inflamasyon yaniti hasta yasiyla ters
orantilidir. Hasta yas1 kiiciildiik¢e inflamasyon yanit1 artar. Kompleman ve trombosit
aktivasyonu kandaki diger protein sistemlerinin aktivasyonuna baglidir ve bu durum
pediatrik kardiyak cerrahide hemostatik aktivasyonun bozulmasinin ve kanamaya
egilimin yiiksek olmasinin en bilyiik nedenidir. Ikinci olarak, yenidogan ve
infantlarda yapilan operasyonlar daha fazla rekonstriksiyon igeren ve daha ¢ok siitiir
hatti1 bulunan karmagsik prosediirlerdir. Eriskin kardiyak hastalara gore cerrahi
kanama daha ¢ok goriiliir. Ayn1 zamanda operasyonlar erigkinlere gore daha diisiik
sicakliklarda gergeklestirilir. Diisiik sicakliklar da hemostazda defektlere neden
olabilir. Ugiincii olarak, yenidoganlarda koagiilasyon sistemi daha tam olarak
gelismemistir. Prokoagiilan diizeyleri yenidogan ve infantlarda daha diisliktiir. En
son olarak, siyanotik kalp hastaligi olan hastalarda KPB oncesi ve sonrasinda

kanamaya egilimin artmig oldugu gosterilmistir (51).

Konjenital kalp hastaligi olan yenidogan ve infantlarda dolagimdaki
prokoagiilan ve inhibitorlerin diizeyi diisiiktiir. KPB 1n dillisyonel ve trombojenik
etkileri KPB sonrasi hemostatik anormalliklerin olusmasina neden olur. Lokosit ve
trombositler gibi sekilli kan elemanlar1 aktive olabilir ve prokoagiilanlar KPB
etkisiyle diliie olabilir. KPB sirasinda sicaklik ne kadar diisiik olursa hemostatik

aktivasyon diizeyi o kadar yiiksek olur (17,52).
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2.4 KOLLOIDLER

Kolloidler, dogal ve sentetik kolloid soliisyonlar1 olak iizere iki grupta

incelenmektedir:

2.4.1. Dogal kolloid soliisyonlari

2.4.1.1. insan Serum Albumini

Albumin, dogal olarak bulunan bir plazma proteinidir ve bir¢ok merkezde
siklikla kullanilmaktadir (53). Albumin, insan plazmasindan elde edilir. “Giivenli”
bir soliisyon olarak degerlendirilmektedir ve sivi replasman tedavisinde hastalarin en

¢ok yarar gordiikleri soliisyon olarak kabul edilmektedir (altin standart) ( 54,55).

Albuminin molekiil agirlig1 66,000-69,000 dalton arasinda degismektedir. %5
albumin izo-onkotik iken, %20-25 lik soliisyonlar1 hiper-onkotiktir (56). Albumin
etkisini intravaskiiler kompartmandan ekstravaskiiler kompartmanlara hareketiyle
gosterir. Kardiyak cerrahi geciren hastalarda kapiller permeabilite degisiklikleri

oldugu i¢in albuminin etkisi tam olarak kestirilemez (57).

2.4.1.2. Taze Donmus Plazma

Taze donmus plazma (TDP), dondrden alindiktan sonra 6 saat icinde
dondurulur ve ¢ozilir ¢oziilmez verilmelidir. TDP, normal diizeyde pihtilasma
faktorleri, albiimin, gamaglobulin, 400-800 mg fibrinojen, 100- 300 U faktér 8 igerir.
ABO ve 45 yas alt1 kadinlarda Rh uyumu aranir. TDP, voliim tedavisinden ¢ok faktor
yetmezligine bagl kanama diatezi, asir1 dozda varfarin kullanimi durumunda, immiin
sistem ve karaciger hasaria bagli koagiilasyon defektleri ve yogun kan transfiizyon

sonrasinda kullanilmaktadir (58).
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2.4.2. Non-Protein (Sentetik) Kolloidler
2.4.2.1. Dekstranlar

Dekstranlar yiiksek molekiiler agirlikli lineer polisakkarit molekiilleridir. ki
ayr1 preparati bulunmaktadir; %6 dekstran 70 (ortalama molekiiler agirlik 70 kD) ve
%10 dekstran 40. Dekstranlarin kullanimi sonucunda ciddi anaflaktik reaksiyonlar,
koagiilasyon anormallikleri, kan kros-karsilagtirmasinda bozulma goriilmesi

sonucunda bir¢ok merkezde kullanilmasina son verilmistir (53).
2.4.2.2. Jelatinler

Gelatinlerin iki ayr1 modifikasyonu bulunmaktadir: modifiye sivi jelatin ve
tire-eklentili  jelatin. Bu iki preparat arasindaki major fark elektrolit
konsantrasyonlarinin farkli olmasidir. Voliim etkisi géz oniine alindiginda jelatinler

en az etkili kolloidlerdir (53).
2.5. HIDROKSIETILNISASTA (HES)

HES c¢ok dall1 bir nisasta bilesigi ve amilopektin derivesidir. Farkli fizik ve
kimyasal 0Ozelliklere sahip hidroksietilnisasta (HES) preparatlar1 bulunmaktadir.
Insanlarda ve hayvanlarda amilopektin alfa-amilazlarca hizla hidrolize edilerek renal
yoldan atilir. Metabolik yikimi yavaslatmak amaciyla amilopektinin anhidroglikoz
rezidiileri hidroksietil gruplariyla degistirilmistir. Hidroksietilgruplar1 anhidroglikoz
rezidiilerine C2 ve C6 pozisyonlarindan baglanir. HES soliisyonlar1 bazi 6zelliklerine

gore siniflandirilir. Bu 6zellikler:
v konsantrasyonlar1 (%3-6-10)
v’ ortalama molekiiler agirliklari

v' molar substitiisyonlar1 (6rnegin Voluven® -ligiincii jenerasyon orta
molekiiler agirliklt HES soliisyonu - molar substitiisyon orani 0,4 - her on

glikoz tinitesine karsilik dort hidroksietil grubu vardir)

v’ substitiisyon orani
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v' C2-C6 oranlari: alfa-amilaz aktivitesini glikoz molekiilii tizerindeki
hidroksietil gruplarinin ~ pozisyonu belirlemektedir. C2:C6
hidroksietilasyon orant HES in farmakokinetik orani ile ilgili 6nemli bir
faktordiir. Biiylik olasilikla HES soliisyonlarinin  yan etkilerinden

sorumludur. (6r. Dokuda birikim, kanama komplikasyonlart)

HES soliisyonlar1 sodyum ve kloridli soliisyonlar i¢inde ¢6ziiniir. (154 mmol/
L). Degisik HES soliisyonlarin1 ayirt etmek; bu soliisyonlarin plazma voliim
genisletme kapasiteleri, kan reolojisi ve koagiilasyon sistemi {izerine etkileri,
fizikokimyasal Ozelliklerine bagli olarak klinige etkilerini bilmek agisindan
onemlidir. HES inflizyonundan sonra Oncelikle hizli bir amilaz bagimhi yikim
gergeklesir ve inflizyondan 24 saat sonra soliisyonun %350 si renal yoldan ekskrete
edilmis olur. Verilen dozun kii¢iik bir boliimii interstisyel araliga ¢ikar ve daha sonra

redistribiisyon ve eliminasyon olusur (53, 59).

Kardiyak cerrahide kullanilan soliisyonlarin metabolizmasi hakkinda ¢ok az
bilgi bulunmaktadir. HES soliisyonlar1 alfa-amilaz ile intravaskiiler kompartmanda
yavas metabolize edilmektedir. Daha kiiglik molekiiller glomeriiler filtrasyon ile
hizla elimine edilir. HES soliisyonu tipine bagli olarak degisen oranlarda,
retikiiloendotelyel sistem tarafindan alinir (mononiikleer fagositik sistem). Son
eliminasyon ¢ok yavastir ve bu durumun uzun donem etkileri bilinmemektedir.
Ozellikle yiiksek molekiil agirlikli HES soliisyonlar: tekrarlayan dozlarla iliskili
belirgin doku birikimiyle karakterizedir. HES (130/ 0,4) fizikokimyasal 6zellikleriyle
bu anlamda diger HES soliisyonlarindan ayrilir ve dokularda daha az birikim gosterir

(53).

Volim tedavisi icin kullanilan albumin de dahil olmak iizere biitiin
sollisyonlarin anaflaktik reaksiyonlar1 baglatma potansiyelleri bulunmaktadir. Ancak
HES preparatlariyla hayati tehdit edecek kadar ciddi anaflaktik reaksiyonlarin
goriilme siklig1 ¢ok azdir (60).
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2.5.1. HES Soliisyonunun Hemostaz Uzerine Etkileri

[lk jenerasyon HES soliisyonlarinin hemostazi bozdugu yéniinde birgok yayin
vardir. Hetastarch in faktor VIII in koagiilan aktivitesini bozarak vWF antijeni ve
faktor VIII iliskili ristosetin kofaktor diizeyini azaltarak Tip I von Willebrand

sendromunu indiikledigi rapor edilmistir (61).

HES, koagiilasyon kaskadin1 direkt faktér 8 inhibisyonu ile veya indirekt
olarak hemodiliisyon yoluyla etkiler. Klinik ¢alismalarda HES soliisyonlarinin
protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani, pihtilasma zamani ve
kanama zamanini operasyonun ilk saatinde kontrol gruplarina oranla arttirdigi ancak

daha sonra degerlerin normale dondiigii gosterilmistir (62,63).

Modern diisiik-orta agirlikta HES sollisyonlarinin hemodiliisyon disinda
koagiilasyon iizerine negatif etkileri olmadigini Gallandat-Huet ve arkadaslari,
koroner arter bypass greft operasyonu geciren hastalarda HES (130/ 0,4) ile HES
(200/ 0,5) 1 karsilastirdiklart ¢ift-kor, cok merkezli ¢alismalarinda gostermistir (64).
Bircok klinik calismada diger soliisyonlarla kiyaslandiginda HES in cerrahi sonrasi

kanamay1 belirgin olarak artirmadigi gosterilmistir (62,63).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi, Cerrahi ve Ilag
Arastirmalart  Etik Kurulu'nun HEK 08/194-50 sayili etik kurul izni ve
ebeveynlerden yazili onam alindiktan sonra, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali ve Kardiyovaskiiler Cerrahi Anabilim

Dali igbirligi ile diizenlenmistir.
3.1. HASTA GRUPLARI VE UYGULAMA

KPB kullanilarak tiim diizeltme operasyonu planlanan yasi >6 ay olan, 20
siyanotik hasta caligmaya dahil edildi. Caligmaya alinan hastalar; ayni anestezi ve

kardiyak cerrahi ekip tarafindan opere edildi.

Preoperatif kanama bozuklugu olan, dnceden agik kalp cerrahisi gecirmis
olan, fibrinolitik ajan kullanan, bobrek veya karaciger fonksiyon bozuklugu olan ya

da revizyona alinan ¢ocuklar ¢alisma dis1 birakildi.

Tiim hastalara sevofluran anestezisi ile indiiksiyon yapilarak intravendz yol
saglandiktan sonra 0,1 mg/kg vekiironylim bromid ve 2-3 mcg/kg fentanyl verilerek
trakeal entiibasyon yapildi. Anestezi idamesi sevofluran %1,5-2 ve O,-hava %50-50
ile idame ettirildi. Her hastaya KBP 6ncesi 3 mg/kg heparin bolus yapildi ve ACT

degeri 400 sn iizerinde tutulacak sekilde heparin dozu ayarlandi.

Hastalar her grupta 10 hasta olacak sekilde randomize olarak iki gruba

ayrild.

Grup I-Kontrol grubu. KPB ta baslangi¢ soliisyonu olarak ringer laktat

soliisyonu kullanildu.

Grup II-HES grubu. Calisma grubundaki hastalarda basglangi¢ soliisyonunda
ringer laktat yerine HES (130/ 0,4) soliisyonu kullanilda.



24

KPB ta baslangi¢ soliisyonunun hazirlanmasi:

KPB ta baslangi¢ soliisyonu hazirlanirken ilave edilecek HES veya Ringer

Laktat soltisyonunun miktar1 asagidaki formiile gore hesaplandi.

(Kan voliimii x Viicut agirhigil) x [ Hastanin Het - 1]

Istenilen Hct

Kan volimii, 0-10 kg agirligindaki c¢ocuk i¢in 85 mL/kg, 10-20 kg
agirligindaki ¢cocuk igin 80 mL/kg, 20-30 kg agirligindaki ¢ocuk igin 75 mL/kg, 30-
40 kg agirligindaki ¢ocuk i¢in 70 mL/kg, 40-50 kg agirligindaki ¢ocuk i¢in 65 mL/kg

olarak hesaplandi.

KPB devresi modifiye kaplama sistemi ve fiber membrandz oksijenator
iceren kapali bir sistemdi. Nonpulsatil KPB akimi 2,4 ml/m? ve ortalama perfiizyon
basimct 40-60 mmHg da tutulacak seilde saglandi. KPB sirasinda orta derecede
hipotermi (28-32° C) uygulandi. Hematokrit seviyesi %20 iizerinde tutuldu. Aortik
kros klemp konulduktan sonra 15-20 ml/kg soguk kardiyopleji ve beraberinde soguk
topikal salin ile kardiyak arrest olusturuldu. Ameliyat sonunda hastanin viicudu 37° C
ye kadar 1sitildi. KPB den ayrildiktan sonra heparin aktivitesi 1-1,3 kati protamin ile
notralize edildi. Hastalar, operasyon bittikten sonra Kalp-Damar Cerrahisi Yogun

Bakim Unitesine alindu.

Hastalarin hemoglobin degerleri >10 g/dl olacak sekilde eritrosit
transflizyonu, ndtralizasyon sonrast devam eden kanama mevcut ise 20 ml/kg taze

donmus plazma infiizyonu yapildi.

Operasyon sonrast Kalp Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesinde 0,1 mg/kg
midazolam ile sedatize edildi. Viicut 1sis1 36,5 C den yiiksek, inotrop ilag miktari
artirtlmadan viicut oksijen iiretimindeki artis1 karsilayabilecek derecede stabil bir
hemodinamisi olan, gogiis tiipii drenaji < 2 ml/kg/st olan ve idrar ¢ikis1 0,5 ml/kg
dan fazla olan hastalarin kardiyak patolojisi ile uyumlu kan gaz1 degerleri

saglandiginda ekstlibe edildiler.Yogun bakimdan ayrilma i¢in hastalarin stabil
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hemodinamisi olmasi ve saatlik idrar ¢ikisinin >0,5 ml, SpO, degerlerinin kardiyak

patolojileri ile uyumlu olmasi gerekliydi.

3.2. VERILERIN TOPLANMASI VE ANALIZI

Izlenen parametreler;

I. Demografik ve Klinik Veriler (yas, cinsiyet, agirlik, KPB siiresi, aort klemp
sliresi, operasyon siiresi, anestezi siiresi, ekstiibasyon ve yogun bakim

tinitesinde kalis siiresi)

Il. Koagiilasyon Parametreleri

v INR
T1. T4. T5. T6 zamanlarinda
v aPTT
v Hb
v Trombosit sayisi Tiim 6l¢iim zamanlarinda bakild:.
v Htc

4 ACT degerleri T1, T2, T3, T4 zamanlarinda bakildi.
- Uygulanan heparin ve protamin dozlar1 kaydedildi.
I1l. Verilen Mayi Miktari, Eritrosit ve Taze Donmus Plazma Miktari
IV. Inotropik ve Diiiretik Ajan Gereksinimi
V. Drenaj Miktar1 ve idrar Cikist
VI. Karaciger Fonksiyon Testleri (ALT, AST, GGT, ALP)

T1, TS5, T6 zamanlarinda bakildi.
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3.3. ISTATISTIKSEL YONTEM

Verinin istatistiksel analizi, SPSS 13.0 istatistik paket programinda
yapilmistir. Verinin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile
incelenmistir. Normal dagilim gosteren veriler T-testi ile, normal dagilmayan veriler
icin iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmigtir. Kategorik
verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher’in Kesin Ki-kare testi

kullanilmistir. Anlamlilik diizeyi a=0.05 olarak belirlenmistir.



4. BULGULAR

I- Demografik ve Klinik Veriler

Hastalarin demografik verileri incelendiginde; Grup | de yer alan hastalarin

yas ortalamalar1 23,2+15,14, agirlik ortalamalar1 9,97+3,12 kg, cinsiyet dagilimlari

(E/K) (3/7), Grup Il de yer alan hastalarin yas ortalamalar1 20,70+11,24, agirhik

ortalamalar1 9,97+3,12 kg, cinsiyet dagilimlar (E/K) (3/7) seklinde oldugu

gozlemlenmistir (Tablo 4.1).

Iki grup arasinda yas, agirlik, cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak anlamli

fark olmadig1 gértilmiistiir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Hastalarin demografik ve Kklinik verileri (Ort£SS).
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Grup | Grup 1l p degeri
Yas (ay) 23,2+15,14 20,70+11,24 0,820
Cinsiyet (K/E) 317 3/7 0,50
Agirhk (kg) 9,97£3,12 9,07+2,13 0,705
Aort klemp siiresi (dk) 73,24+21,56 60,60+24,57 0,240
KPB siiresi (dk) 97,80+28,18 84,4+34,89 0,140
Anestezi siiresi (dk) 298,0+60,97 293,50+70,27 0,820
Ekstiibasyon siiresi (st) 18,0+6,01 18,45+9,37 0,850
YBU de kalis siiresi (giin) 3,45+1,36 3,50+1,54 0,970

Klinik veriler incelendiginde ise, Grup Il de yer alan hastalarin aort klemp
stiresi 60,60+24,57 dk, KPB siiresi 84,4+34,89 dk, anestezi siiresi 293,50+70,27 dk,

ekstlibasyon siiresi 18,45+9,37 st, yogun bakim iinitesinde kalis stiresi 3,50+1,54

giindiir. Grup | de yer alan hastalarin aort klemp siiresi 73,2421,56 dk, KPB siiresi
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97,80+28,18 dk, anestezi siiresi 298,0+60,97 dk, entiibasyon siiresi 18,0+6,01 saat
iken, yogun bakim tinitesinde kalis siiresi 3,45+1,36 giindiir (Tablo 4.1).

Grup | ve Grup Il arasinda aort klemp siiresi, KPB siiresi, anestezi siiresi,
entiibasyon siiresi, yogun bakimda kalis siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur .

I1-Koagiilasyon Parametreleri

ACT degerleri, Heparin ve Protamin Miktarlar

Grup I ve II arasinda emniyetli ACT diizeylerine ulasmak i¢in gereken
heparin miktar1 ve ndtralizasyon igin gereken protamin miktart arasinda istatistiksel

anlamda fark yoktur (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Hastalara verilen heparin (1U)-protamin(mg) miktar: (Ort+SS).

Grup | Grup 11 p degeri
Heparin (1U) 3560+1579,16 2860+905,78 0,570
Protamin (mg) 48,6+18,28 39,8+11,73 0,307

Grup I de indiiksiyonda ACT degerleri 134,70+15,79 sn, heparin verildikten
sonra 485,60+108,79 sn, KPB 1 10.dk sinda 583,60+100,91 sn ve protamin ile
notralizasyon sonrasinda 149,30+25,27 sndir (Tablo 4.3).

Grup 1l de indiiksiyonda ACT degerleri 129,90+10,85 sn, heparin verildikten
sonra 612,00+240,08 sn, KPB 1n 10.dk sinda 544,20+115,61 sn, protamin ile

noétralizasyon sonrasinda ise 133,6+12,53 sn dir.

ACT degerleri incelendiginde, her iki grupta da TI1 donemi ile
karsilastirildiginda T2-3 donemlerinde anlamli artig bulunmustur (p<,05) (Tablo 4.3).

ACT degerleri agisindan Grup | ve Grup II arasinda T1-2-3-4 zamanlarinda

istatistiksel anlamda fark yoktur.
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Tablo 4.3. Gruplara gore hastalarin ACT degerleri (sn) (Ort£SS).

Grup | Grup 11 p degeri
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 i¢inde T1 ile karsilastirildiginda

(T1:Anestezi indiiksiyonu sonrasi, T2:Heparinizasyon sonrasi, T3:KPB bagladiktan
10 dk sonra, T4:Protamin sonrasi, T5:Operasyondan 24 saat sonra, T6:Operasyondan 48 saat

sonra)
b- Hemoglobin ve Hematokrit Degerleri

Grup I de T1 de hemoglobin degeri 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, TS5 de 11,87+1,07 g/dl, T6 da 11,18+1,15
g/dl dir (Tablo 4.4.) (Sekil 4.1).

Tablo 4.4. Hastalarin hemoglobin degerleri (g/dl) (Ort£SS).

Grup | Grup 11 p degeri
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 11,15x1,14 0,597

* p<0,05; Grup i¢inde T1 ile karsilastirildiginda

(T1:Anestezi indiiksiyonu sonrasi, T2:Heparinizasyon sonrasi, T3:KPB basladiktan
10 dk sonra, T4:Protamin sonrasi, T5:0perasyondan 24 saat sonra, T6:0Operasyondan 48 saat

sonra)



30

Grup II de T1 de hemoglobin degeri 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 degerleri grup i¢inde T1 ile karsilastirildiginda, Grup | de T2-3
de anlamli diislis goriilirken (p<0,05), Grup II de T2-3-4 te anlamh disiis
goriilmektedir (p<0,05) (Tablo 4.4) (Sekil 4.1).

Gruplar arasinda hemoglobin degerleri acisindan istatistiksel anlamda fark yoktur.

g/dl OGrup |

141 B Grup Il
12

10

SO N B~ OO

Sekil 4.1. Hastalarin hemoglobin degerleri (g/dl)

(T1:Anestezi indiiksiyonu sonrasi, T2:Heparinizasyon sonrasi, T3:KPB basladiktan
10 dk sonra, T4:Protamin sonrasi, T5:Operasyondan 24 saat sonra, T6:Operasyondan 48 saat

sonra)

Grup I de T1 de hematokrit degeri 38,27 + 5,49, T2 de 31,42 + 6,49, T3 de
26,17 £4,32, T4 de 35,34 + 3,83, TS de 34,35 + 2,89, T6 da 32,38 + 3,27 dir. Grup Il
de T1 de hematokrit degeri 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 degerleri grup icinde T1 ile karsilastirildiginda, T2-3-6
da anlamh diisiis goriiliircken, Grup II de hematokrit degerleri T1 ile
karsilastirildiginda T2-3-4-5-6 da anlamli diisiis goriilmektedir.

Gruplar arasinda hematokrit degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur (p>0,05).

Tablo 4.5. Hastalarin hematokrit degerleri (%) (Ort+SS).

Grup | Grup Il p degeri
T1 38,27+5,49 38,15+6,73 0,880
T2 31,42+46,49* 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 i¢inde T1 ile karsilastirildiginda

(T1:Anestezi indiiksiyonu sonrasi, T2:Heparinizasyon sonrasi, T3:KPB basladiktan
10 dk sonra, T4:Protamin sonrasi, TS5:Operasyondan 24 saat sonra,T6:Operasyondan 48 saat

sonra)
c-Trombosit Sayisi

Grup I de T1 de trombosit sayis1 274,40 + 76,4 (x103), T2 de 180,90 + 157,66
(x10%), T3 de 78,7 + 56,45 (x10%), T4 de 97,50 =+ 32,92 (x10°), T5 de 139,30 +
50,51 (x10%), T6 da 152,10 + 71,41 (x10%)dir (Tablo 4.6).

Grup II de T1 de trombosit sayis1 250,0 = 74,32 (x103), T2 de 175,1 £104,41
(x10%), T3 de 73,80 +30,70 (x10%), T4 de 90,50 =+ 50,67 (x10°), T5 de 151,70 +
63,26 (x10°), T6 da 156,40 + 76,55 (x10%) dir.
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Trombosit sayisi grup iginde T1 ile karsilastirildiginda, her iki grupta da tim
6l¢tim zamanlarinda anlamli diisiis gortilmektedir (p<0,05) (Tablo 4.6).

Gruplar arasinda trombosit sayisi agisindan istatistiksel anlamda fark yoktur.

(p>0,05)

Tablo 4.6. Hastalarin trombosit degerleri ( x10°) (Ort£SS).

Grup | Grup 1l p degeri
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

* p<0,05; Grup i¢inde T1 ile karsilastirildiginda

(T1:Anestezi indiiksiyonu sonrasi, T2:Heparinizasyon sonrasi, T3:KPB bagladiktan
10 dk sonra, T4:Protamin sonrasi, TS5:Operasyondan 24 saat sonra, T6:Operasyondan 48 saat

sonra)

d- INR ve aPTT degerleri

Grup I de INR degerleri T1 de 1,18 + 0,07, T4 de 2,1 +0,55, TS de 1,75 =
0,36, T6 da 1,54 + 0,51 iken Grup II de INR degerleri T1 de 1,27 +0,10, T4 de 2,17
+0,6, T5de 1,62+ 0,14, T6 da 1,45+ 0,28 dir (Tablo 4.7) (Sekil 4.2).

INR degerleri, Grup | de grup iginde T1 ile karsilastirildiginda T4-5-6 da
anlaml1 artig gosterirken, Grup II de grup iginde T1 ile karsilagtirildiginda T4-5 da
anlamli artig géstermektedir (p<0,05) (Sekil 4.2).

Grup I ve II arasinda, INR degeri agisinda istatistiksel anlamda fark yoktur.
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Grup | Grup 11 p degeri
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 i¢inde T1 ile karsilagtirildiginda

(T1:Anestezi indiiksiyonu sonrasi, T2:Heparinizasyon sonrasi, T3:KPB bagladiktan

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

sonra)

2,51

15;

0,5

O Grup |
O Grup Il

T1

T4

T5

T6

* p<0,05; Grup i¢inde T1 ile karsilastirildiginda

Sekil 4.2. Hastalarin INR degerleri

(T1:Anestezi indiiksiyonu sonrasi, T2:Heparinizasyon sonrasi, T3:KPB bagladiktan

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

sonra)
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Grup I de aPTT degerleri T1 de 32,97 + 7,83, T4 de 42,58 £ 9,17, TS5 de
39,45+ 10,41, T6 da 33,34 + 7,66 iken grup II de aPTT degerleri T1 de 32,32 + 3,64,
T4 de 53,46 + 18,47, TS5 de 40,85 + 18,71, T6 da 33,03 + 3,9 dir (Tablo 4.8).

aPTT, Grup I de grup i¢inde T1 ile karsilastirildiginda T4-5 de anlaml artig
gostermektedir. Grup II de grup i¢inde T1 ile karsilagtirildiginda T4-5 de baslangic

degerlerine gére anlamli artis bulunmaktadir (p<0,05).

aPTT degerleri agisindan Grup I ve II arasinda istatistiksel anlamda fark

yoktur.

Tablo 4.8. Hastalarin aPTT degerleri (Sn) (Ort+SS).

Grup | Grup 11 p degeri
T1 32,97 +7,83 32,32 +3,64 0,82
T4 42,58 £9,17* 53,46 +1847* 0,151
T5 39,45+ 10,41%* 40,85+ 18,71* 0,496
T6 33,34+ 7,66 33,03 + 3,9 0,880

* p<0,05; Grup i¢inde T1 ile karsilastirildiginda

(T1:Anestezi indiiksiyonu sonrasi, T2: Heparinizasyon sonrasi, T3: KPB basladiktan
10dk sonra, T4:Protamin sonrasi, T5:0perasyondan 24 saat sonra, T6:Operasyondan 48 saat

sonra)

I11-Verilen mayi, Eritrosit Siispansiyonu ve Taze Donmus Plazma
Miktari

Grup | de operasyon sonunda verilen mayi 298,0 + 119,05 ml iken, Grup II de
250,00 + 81,64 ml olmustur. Grup I de postoperatif 24.saatte verilen mayi 599,50 +
250,60 ml iken, Grup Il de 565,30 + 175,34 ml olmustur (Tablo 4.9).

24-48. saatler arasinda Grup I de verilen mayi 607,50 = 224,66 ml iken, Grup
II de 553,40 + 204,35 ml olmustur.
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Grup I ve II arasinda tim zamanlarda verilen mayi ve toplam mayi miktar

arasinda istatistiksel anlamda fark yoktur.

Tablo 4.9. Hastalara verilen mayi miktarlar1 (ml) (Ort+SS).

Grup | Grup Il p degeri
Operasyon sonu 298,0+119,05 250,00+81,64 0,207
0-24 saat arasi 599,50+250,60 565,30+175,34 0,384
24-48 saat arasi 607,50 + 224,66 553,40+204,35 0,650
Toplam mayi 1505,00+478,88 1368,70+410,83 0,450

Grup | de operasyon sonunda verilen eritrosit siispansiyonu (ES) miktar1 99,0
+ 64,83 ml, postoperatif 24.saatte 104,0 £ 36,4 ml, 24-48. saatler arasinda 78,0 +

32,71 ml dir. Grup Il de ise operasyon sonunda verilen ES miktar1 114,0 + 60,40 ml,
postoperatif 24.saatte 80,71 + 44,01 ml, 24-48. saatler arasinda 90,00 + 51,96 ml dir
(Tablo 4.10) (Sekil 4.3).

Her 1ki grup arasinda toplam verilen eritrosit siispansiyonu miktar1 agisindan

istatistiksel anlamda fark yoktur.

ml

200 1

150

100

50 1

O Grup |
O Grup Il

operasyon
sonu

0-24 saat

24-48 saat

toplam

Sekil 4.3. Hastalara verilen eritrosit siispansiyonu miktari (ml).
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Tablo 4.10.Hastalara verilen eritrosit siispansiyonu miktari (ml) (Ort£SS).

Grup | Grup 11 p degeri
Operasyon sonu 99,0+ 64,83 114,0+ 60,40 0,539
0-24 saat arasi 104,0+36,4 80,71+44,01 0,329
24-48 saat arasi 78,0+£32,71 90,00+51,96 0,881
Toplam verilen ES 190,0+111,65 197,50+58,93 0,404

Grup | de operasyon sonunda taze donmus 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 Il 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 arasinda tiim zamanlarda toplam verilen taze donmus plazma

miktar1 agisindan istatistiksel anlamda fark yoktur.

Tablo 4.11. Hastalara verilen taze donmus plazma miktarlar1 (ml) (Ort£SS)

Grup | Grup 1l p degeri
Operasyon sonu 122,0+ 51,81 134,5 + 68,33 0,846
0-24 saat arasi 95,0 + 32,09 90,0 + 27,38 0,195
24-48 saat arasi 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- Inotropik ve Diiiretik Ajan Gereksinimi

Her iki grupta da operasyon sonunda inotrop ihtiyaci olan hasta sayisi esittir
(n=1). 24. ve 48. saatlerde Grup II de 2 (%20), grup I de 1 (%10) hastanin inotrop
destege ihtiyact olmustur. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur

(Tablo 4.12)
Her iki grupta da inotropik destek amaciyla dopamin kullanilmistir.

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

Grup | Grup 1l p degeri
Operasyon sonu 1 1 0,763
0-24 saat arasi 1 2 0,50
24-48 saat arasi 1 2 0,50

Grup | de operasyon sonunda 2, postoperatif 24.saatte 8, postoperatif
48.saatte ise 4 hastaya diiiretik uygulanmasi gerekmistir. Grup II de postoperatif
24 .saatte 5, postopeatif 48.saatte 7 hastanin diiiretik ihtiyaci olmustur (Tablo 4.13).

Gruplar arasinda diiiretik ihtiyaci agisindan istatistiksel anlamda fark yoktur.

Tablo 4.13. Gruplarda diiiretik ila¢ gereksinimi olan hasta sayis1 (n).

Grup | Grup 1l p degeri
Operasyon sonu 2 0 0,47
0-24 saat aras1 8 5 0,35

24-48 saat arasi 4 7 0,37
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V- Drenaj Miktar1 ve Idrar Cikisi

Grup | de postoperatif 24.saatte g6giis tiipiinden toplam drenaj miktar1 178,0
+ 60,33 ml iken, Grup Il de 108,0 £ 53,29 ml dir. Postoperatif 48.saatte ise Grup |
de toplam drenaj miktar1 171,0 + 70,36 iken, Grup Il de 106,5 = 47,96 ml dir (Tablo
4.14).

Her iki grup arasinda 24. ve 48. saatlerdeki ve toplam gogiis tiipii drenaj

miktarlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.

Tablo 4.14 . Hastalarin gogiis tiiplerinden drenaj miktarlari (ml) (Ort£SS).

Grup | Grup 1l p degeri
0-24 saat arasi 178,0 + 60,33 108,0 £ 53,29 0,595
24-48 saat arasi 171,0 +£ 70,36 106,5 £ 47,96 0,880
Toplam drenaj 286,0+£70,11 277,50+88,60 0,791

Grup I de operasyon sonunda idrar ¢ikist 126,0 £ 72,29 ml iken, Grup II de
71,50 + 36,28 ml olmustur. Grup I de postoperatif 24.saatte idrar ¢ikis1 356,0 +
249,81 ml iken, Grup II de 254,10 + 116,32 ml olmustur.

Tablo 4.15. Hastalarin ¢ikardiklar: idrar miktarlar: (ml) (Ort£SS).

Grup | Grup Il p degeri
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

Postoperatif 48.saatte Grup I de idrar ¢ikis1 400,20 + 362,06 ml iken, Grup II
de 400,50 £214,74 ml olmustur (Tablo 4.15).
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Grup I ve II arasinda degerlendirilen tiim zamanlarda idrar ¢ikist ve toplam

idrar miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.
VI1- Karaciger Fonksiyon Testleri

a)Alanin Aminotransferaz (ALT) Degerleri

Grup I de indiiksiyon sonrasinda ALT degerleri 15,68 + 7,18 UIL,

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

Tablo 4.16.Hastalarin alanin aminotransferaz (ALT) degerleri (U/L) (Ort+SS)

Grup | Grup Il p degeri
Indiiksiyon 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

* p<0,05; Grup i¢inde T1 ile karsilastirildiginda

Grup II de indiiksiyon sonrasinda ALT degerleri 14,68 + 6,62 UL,

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) degerleri her iki grupta da baslangi¢c degeriyle

karsilastirlldiginda postoperatif  24.

ve 48.saatlerde anlamli artis oldugu

gozlemlenmistir (p<0,05).

Iki grup karsilastirildiginda &lgiim zamanlarinda anlamli fark bulunmamustir.
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b) Aspartat Aminotransferaz (AST) Degerleri

Grup I de indiiksiyon sonrasinda AST degerleri 39,24 + 26,22 UIL,
postoperatif 24.saatte 235,10 + 251,20 U/L, postoperatif 48.saatte ise 271,42 +
471,76 U/L dir.

Tablo 4.17. Hastalarin aspartat aminotransferaz (AST) degerleri (U/L)

(Ort£SS).
Grup | Grup 11 p degeri
Indiiksiyon 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 i¢inde T1 ile karsilastirildiginda

Grup II de indiiksiyon sonrasinda AST degerleri 32,44 + 7,89 UJL,
postoperatif 24.saatte 143,83+ 77,72 U/L, postoperatif 48.saatte ise 116,81 + 154,26
U/L dir. AST degerleri her iki grupta da baslangic degeriyle karsilastirildiginda
postoperatif 24. ve 48.saatlerde anlamli artis oldugu gézlemlenmistir (Tablo 4.17).

Iki grup karsilastirildiginda 6l¢iim zamanlarinda anlamli fark bulunmamistir.
c) Gamaglutamil Transferaz (GGT) Degerleri

Grup | ve Grup Il arasinda 6l¢iim zamanlarindaki GGT degerleri arasinda

istatistiksel anlamda fark yoktur.
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Tablo 4.18. Hastalarin gamaglutamiltransferaz(GGT) degerleri(U/L)(Ort+ SS).

Grup | Grup 1l p degeri
Indiiksiyon 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

d) Alkalen Fosfataz (ALP) Degerleri

Grup I de indiiksiyon sonrasinda alkalen fosfataz (ALP) degerleri 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. Hastalarin alkalen fosfataz (ALP) degerleri (U/L)(Ort+ SS).

Grup | Grup 1l p degeri
Indiiksiyon 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 indiiksiyon sonrasinda ALP degerleri 187,91 + 55,84 UIL,
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) degerleri her iki grupta da baslangic

degeriyle karsilagtirildiginda postoperatif 24. ve 48.saatlerde anlamli azalma oldugu

gozlemlenmistir (Tablo 4.19).

Iki grup karsilastirildiginda 6lgiim zamanlarinda anlamli fark bulunmamistr.
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5. TARTISMA

Kardiyopulmoner bypass kullanilarak gerceklestirilen kardiyak cerrahilerde,
birgok organ sistemi etkilenmektedir ve postoperatif kanama, hemostatik dengelerin
bozulmasi sonucu siklikla karsilagilan bir komplikasyondur. KPB a bagli postoperatif
kanama, kompleman aktivasyonu, Kkinin, trombositler, fibrinolitik kaskad ve
hemostazi modifiye eden bircok inflamatuar sitokinlerle iliskili kompleks

anormalliklere bagh gelisir (51).

Yenidogan ve infatlarda  uygulanan  kardiyopulmoner  bypassta
ekstrakorporeal dolagim devrelerinde yapilan yeniliklere ve baslangi¢ hacminin
azaltilmasima ragmen KPB bagladiginda plazma proteinlerinin diliisyonuna bagh
ciddi hemodiliisyon gelisir (65). Plazma kolloid basincinin azalmasi intravaskiiler
alandan interstisyel alana sivi siftine neden olur. Bu durum total viicut sivisinin

artmasiyla ve multipl organ yetmezlikleriyle sonuglanabilir (66).

Kolloid ozmotik basincin1 saglayarak doku disina sivi kagisini ve sivi
retansiyonunu azaltmak amaciyla, Ozellikle pediatrik hastalarda baslangig
soliisyonlarinin onkotik basinci yiiksek soliisyonlardan (HES, albumin, jelatin vs.)
secilmesi giindeme gelmistir. Bu sollisyonlar kapiller kacisi onleyerek tiglincii
bosluklara sivi kaybin1 ve KPB sirasinda diisiik onkotik basincin neden oldugu doku
O0demini azaltmaktadirlar (12). Haneda ve arkadaslart (67), pediatrik hastalarda
baslangi¢  soliisyonlarina  kolloid  sollisyonlarmin  eklenmesi  gerektigini
savunmuslardir. Yaptiklar1 retrospektif ¢alismada, kolloid hemodiliisyonun
kristalloid hemodiliisyonla karsilastirildiginda sivi dengesini daha iyi sagladigini

gostermislerdir .

Baslangi¢ soliisyonlarinin igerigi ve hacminin yenidogan ve infantlarda
belirgin etkileri oldugu gosterilse de baslangi¢ soliisyonlarinin igerigi konusunda bir
fikir birligine varillamamistir ve bu nedenle baslangi¢c soliisyonlarin igerigi
merkezden merkeze degisiklik gdstermektedir (50,68,69). insan albumini ve HES,
KPB sonrasinda ortaya ¢ikan sivi retansiyonunu azalmak amaciyla kullanilmaktadir.

Baslangi¢ soliisyonlarina albumin eklenmesinin KPB devrelerinde nontrombojenik
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bir yiizey saglamasi acisindan etkili oldugu ancak sentetik kolloidlerle
karsilastirildiginda maliyetinin ¢ok yiiksek oldugu gosterilmistir (12). Daha yakin bir
zamanda yapilan bir ¢alismada, Aukerman ve arkadaslar1 (70), albumin eklenen
baslangi¢ soliisyonlar1 kullanilan ¢ocuklarda pompa cikisinda agirlik artisinin daha
az oldugunu gostermislerdir. Laubenthal ve Messmer (71) yaptiklar1 ¢alismada HES
sollisyonlarinin albuminden daha yiiksek kolloid etkisi oldugunu gdstermislerdir.
Baslangic soliisyonlarinda albumin kullanilmasi viral enfeksiyon riski tagimasi ve
anaflaktoid reaksiyon olusturarak kapiller gecirgenligi daha da artirmasi nedeniyle

tercih edilmemektedir (53).

HES soliisyonlar1 16kosit adezyonu ve kemotaksisini Onleyerek vaskiiler
permeabiliteyi azaltmakta ve KPB sirasinda meydana gelen inflamatuar olaylarin

aktivasyonunu onleyebilmektedirler (72).

Bu nedenlerle sentetik kolloid soliisyonlarindan hidroksietilnisasta (HES)
soliisyonlar1  baslangic  soliisyonlarinda siklikla tercih  edilmektedir. HES
soliisyonlarinin ise, hemodiliisyon etkisiyle hemostaz mekanizmalarini negatif yonde
etkiledigi gosterilmistir. HES soliisyonlar1 vWT£ ve faktor VIII ile etkileserek fibrin
formasyonunu ve trombosit fonksiyonlarni bozabilmektedirler ve olusan trombiis

daha az stabil ve lizise yatkin olmaktadir (12).

HES soliisyonlarinin molekiiler agirhi§inin koagiilasyon {izerine etkileri
belirledigi diisiiniilmektedir. Caligsmalar diisiik molekiil agirlikli HES soliisyonlarinin
(120,000-300,000 dalton) yiiksek molekil agirlikli (350,000-450,000 dalton)
soliisyonlara gore koagiilasyon tizerine daha az etkisi oldugunu gostermistir (73,74).
Gallandat-Huet ve arkadaslar1 (64) koroner arter bypass greft operasyonu gegiren
hastalarda HES (130/ 0,4) ile HES (200/ 0,5)’i karsilastirdiklar1 gift-kor, ¢ok
merkezli ¢alismalarinda, her iki HES soliisyonunu akut normovolemik
hemodiliisyon, baslangi¢ soliisyonu ve intra ve postoperatif replasman sivisi olarak
kullanilmistir. HES 130/ 0,4 ile tedavi edilen hastalarin standart HES kullanilan
hastalara gore vwf diizeyleri daha ¢ok artmistir. Kan kaybi, eritrosit siispansiyonu

kullanim1 HES (130/ 0,4) verilen hastalarda anlamli olarak daha az bulunmustur.
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Diger bir ¢alismada Haisch ve arkadaslar1 (75), jelatin ve yeni jenerasyon
HES (130/ 0,4) soliisyonunu voliim replasman tedavisinde karsilastirmistir. Iki grup
arasinda tromboelastogram, kanama verileri agisindan fark bulunamamis ve HES
preparatlarinin kardiyak hastalarda giivenle kullanilabilecegini belirtmislerdir. Her ne
kadar diisik molekiil agirlikli HES (130/ 0,4) soliisyonu koagiilasyon {iizerindeki
etkileri en aza indirmek igin gelistirildiyse de ¢ocuklar iizerindeki deneyim yeterli
degildir. Bu nedenle HES soliisyonlarinin 6zellikle kardiyak hastalarda koagiilasyon
tizerine yan etkileri oldugunu diislindiiren yayinlar sonucunda HES i baslangi¢

soliisyonu olarak kullanmak konusunda soru isaretleri olusmustur (12).

Biz de ¢alismamizda, agik kalp cerrahisi gegirecek siyanotik ¢ocuk hastalarda
baslangi¢ soliisyonu olarak HES (130/ 0,4) kullanilmasinin koagiilasyon

parametrelerine etkilerini inceledik.

Konjenital kalp cerrahisi gecirecek ¢ocuk hastalarda kanamaya yatkinlik
yaratan belirgin durumlar s6z konusudur. Yenidogan doneminden 6 aya kadar olan
donemde faktor II, V, VII, X, XI, XII diizeyleri belirgin olarak diisiiktlir. Yas1 6
aydan biiyiik ¢ocuklarda faktor diizeylerindeki diisiikliik nedeniyle ¢alismamiza bu
hasta grubunu dahil etmedik.

Kern ve arkadaslarinin (76) yaptig: bir ¢calismada, kardiyak cerrahi gegirecek
siyanotik hastalarin %50 sinde ayn1 yas grubundaki cocuk hastalara gore

koagiilasyon faktorlerinin belirgin olarak daha diisiik oldugu bulunmustur.

Cocuklarin kan hacmiyle kiyaslandiginda baslangic hacminin ¢ok fazla
olmasi1 koagiilasyon faktdrlerinde ciddi diliisyona neden olmaktadir. Ayn1 zamanda,
kardiyak hastaligi olan ¢ocuklarm, azalmig organ perflizyonu nedeniyle gelisen

hepatik immatiirasyona bagl olarak koagiilasyon faktorleri azalmistir (77).

Siyanotik konjenital kalp hastaligi olan yenidoganlarin uygulanan cerrahi
diizeltme operasyonlarinda, kompleks diizeltme teknikleri kullanilmasi nedeniyle
KPB siiresi uzundur. Bu operasyonlarda ¢ok sayida ekstrakardiyak siitiir hatti

bulunur ve siyanoza bagli gelisen koagiilopatiler nedeniyle bu hastalar, artmis
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kanama ve transflizyon gereksinimi gosterirler (78). Dore ve arkadaslar1 (79), 295
hastayr dahil ettikleri bir ¢alismada siyanotik konjenital kalp hastaligi olan
cocuklarda asiyanotiklere gore erken mortalite oraninin ve postoperatif kanama

komplikasyonunun daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir.

Biz de >6 ay siyanotik kalp hastaligi olan ve tiim diizeltme ameliyati
planlanan hastalar1 ¢alismamiza dahil ettik ve daha Once herhangi bir sekilde

kardiyak cerrahi ge¢irmis olan ve revizyona alinan hastalar1 ¢calisma dis1 biraktik.

Deleon ve arkadaslarinin (80) 138 cocuk hastada yaptiklar1 bir ¢aligmada,
siyanotik kalp hastaligi olan hastalar asiyanotik hastalarla kiyaslandiginda re-
operasyonda daha fazla kanama komplikasyonu goriildiigiinii bildirmislerdir. Biz de
calismamizda, siyanotik hasta grubunda HES (130/ 0,4) in koagiilasyon iizerine

etkisini incelemeyi amagladik.

Kuitunen ve arkadaglarinin (12) yaptiklari bir ¢alismada, koroner arter bypass
greftleme (KABG) operasyonu gegiren 45 erigkin hasta dahil edilmistir. Baslangig¢
soliisyonu, bir grupta diisiik molekiil agirlikli HES soliisyonu, baska bir grupta
yiiksek molekiil agirlikli HES soliisyonu ve son grupta da %4 albuminle
hazirlanmistir. 4 saat sonundaki gogiis tiipli drenaji yoluyla kan kaybi1 ve
tromboelastogramda  katt pihtt  formasyonu ve fibrin pihtinin  sikilig
degerlendirilmistir. Kuitunen ve arkadaslar1 HES soliisyonu kullanilarak hazirlanan
KPB baslangig soliisyonlarinin  hemostazi bozdugunu bildirmistir ve bunun

nedeninin labil pitht1 formasyonu oldugunu belirtmislerdir.

Haisch ve arkadaglarinin (75) yaptiklar1 bir ¢alismada 42 elektif kardiyak
cerrahi planlanan erigkin hasta dahil edilmistir. Hastalar iki gruba ayrilarak ilk gruba
HES (130/ 4,2) soliisyonu ikinci gruba ise jelatin agirlikli voliim destegi
uygulanmistir.  HES (130/ 4,2) solisyonunun kardiyak cerrahide giivenle

kullanilabilecegi sonucuna varilmstir.

Tiryakioglu ve arkadaslarmin (37) 140 elektif KABG operasyonu gegiren

erigkin hasta lizerinde yaptiklar1 calismada ise, bizim c¢alismamizda oldugu gibi,
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ringer laktat ve HES (130/ 0,4) soliisyonlar1 baslangi¢ soliisyonlar1 olarak se¢ilmistir
ve bu soliisyonlarin hastalar tizerindeki klinik sonuglar1 degerlendirilmistir (37). Bu
calismada HES grubunda entiibasyon siiresi kontrol grubuna gore belirgin olarak kisa
bulunurken bizim g¢alismamizda entiibasyon siireleri acisindan anlamli fark yoktu.
Yogun bakim {iinitesinde kalis siirelerinde bizim ¢aligmamizda oldugu gibi gruplar
aras1 fark bulunmamistir. Tiryakioglu ve arkadaslari, erigkin hastalarda baslangi¢

soliisyonu olarak HES (130/ 0,4) nin giivenle kullanilabilecegini belirtmistir (37).

Sogiit ve arkadaglarinin (58) elektif KABG cerrahisi uygulanan 40 eriskin
hasta lizerinde yaptiklar1 calismada pompa baslangi¢ soliisyonunda bir grupta laktath
ringer diger grupta ise HES (130/ 0,4) kullanilmistir. Koagiilasyon parametrelerine
ve renal fonksiyonlar tizerindeki etkisi karsilagtirilmistir. Bu ¢alismada da HES (130/
0,4) 1n renal fonksiyonlar ve koagiilasyon parametreleri (INR, aPTT, ACT)

acisindan olumsuz etkisi olmadig gosterilmistir (58).

Calismamizda hastalarin koagiilasyon parametreleri (INR, aPTT, ACT)
degerlendirildi. Ringer laktat grubu ve HES (130/ 0,4) grubu arasinda koagiilasyon
parametreleri agisindan istatistiksel anlamda fark olmadigi goriildi. 24. ve

48.saatlerdeki gogiis tiipii drenaj1 agisindan da iki grup arasinda fark yoktu.

Cocuklarda yapilan bir calisgmada ise Chong Sung ve arkadaglar1 (8), HES
(130/ 0,4) kullanilarak yapilan intravaskiiler sivi tedavisinin postoperatif kanama ve
transfiizyon gereksinimlerine etkisini incelemislerdir. Yasi 6 aydan biiyiik, kardiyak
cerrahi geciren 42 ¢ocuk hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Protamin nétralizasyonunu
takiben intravaskiiler sivi tedavisi bir grupta HES (130/ 0,4) bir grupta ise TDP
kullanilarak yapilmistir. Her iki grupta da KPB sonrasinda INR, aPTT, hematokrit ve
trombosit degerlerinde bazale gore anlamli diisiis saptanmistir. Postoperatif kan
kayb1 ve eritrosit siispansiyonu ihtiyacina bakildiginda ise anlamli fark
bulunamamistir. Bu ¢alisma sonucunda bu hasta popiilasyonunda HES (130/ 0,4) nin
taze donmus plazmaya giivenle alternatif olabilecek bir soliisyon oldugunu

belirtmislerdir.
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Bizim ¢alismamizda da, iki grup arasinda INR, aPTT, Htc ve Hb degerleri

agisindan anlamli fark goriilmemistir.

Hanart ve arkadaslarimin (81) yaptiklar1 diger bir ¢alismada ise konjenital
kalp hastaligi bulunan 119 ¢ocuk hasta c¢alismaya dahil edilmistir. Randomize
edilerek iki gruba ayrilan hastalardan Grup I de peroperatif donemde intravaskiiler
sivi tedavisi %4 albumin kullanilarak yapilmis Grup II de ise HES (130/ 0,4)
kullanilmistir. Mekanik ventilasyon ihtiyact HES grubunda anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Gruplar arasinda intraoperatif ve postoperatif kan kaybi miktarinda
fark bulunamamistir. Albumin grubunda postoperatif kan ve kan iirlinii ihtiyac1 daha
yiiksek bulunmustur. Bu ¢alismada 6zellikle maliyet géz oniinde tutuldugunda HES
(130/ 0,4) nin albumine iyi bir alternatif olacagi belirtilmistir.

Asiyanotik cocuklarda, baslangic soliisyonu olarak ringer laktat ve
HES(130/4,0) soliisyonlarin koagiilasyon parametrelerine etkilerini inceledigimiz
diger bir ¢alismada da toplam 24 asiyanotik, tiim diizeltme planlanan hastay
calismaya dahil ettik. Benzer sekilde koagiilasyon parametreleri (INR, aPTT, Hb,
Htc, Trombosit sayis1) degerlendirildi. Gogiis tiipli drenaji, kan ve kan iriinii
gereksinimi kaydedildi. Bu ¢alismada da, siyanotik ¢ocuklarla benzer sekilde iki
grup arasinda fark goriilmedi ve asiyanotik cocuklarda HES (130/ 0,4) in baslangic

soliisyonu olarak giivenle kullanilabilecegi kanisina varildi (82).

Welbourn ve arkadaslar1 (83) yaptiklar1 bir ¢alismada, KPB esliginde
kardiyak cerrahi gegirecek 22 hastayr calismaya dahil etmislerdir. Preoperatif-
postoperatif, 1l.giin ve postoperatif 2. haftada karaciger enzim degisikliklerini
incelemislerdir. 1 saatten daha fazla KPB uygulanan hastalarda diger hastalara gore
enzim diizeyindeki artisin anlamli olarak yiiksek oldugu ve cocuk hastalarda ise bu
artisin eriskinlerden %30 daha fazla oldugu gosterilmistir. AST nin ¢ogu cerrahi
islemden sonra yiikseldigi ancak oOzellikle kardiyak cerrahi sonrasi artisin belirgin

oldugunu belirtilmistir.

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

degerlerinin anlamhi olarak artti§i, GGT degerlerinde ise degisiklik olmadig
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gozlenmistir. Bu artiglarn HES (130/ 0,4) ile iligkili olmadigi, KPB a bagh

olabilecegi diistintilmiistiir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada acik kalp cerrahisi planlanan siyanotik cocuk hastalarda
kardiyopulmoner bypass sirasinda baslangi¢ soliisyonu olarak kullanilan HES (130/

0,4) soliisyonunun koagiilasyon parametrelerine etkisi incelendi.

HES (130/ 0,4) soliisyonunun, ringer laktat soliisyonu ile karsilastirildiginda
koagiilasyon parametrelerine, gogis tiipii drenaji ve kan ve kan tirlinii gereksinimi

tizerine negatif etkisinin olmadigin1 gozledik.

Sonug¢ olarak, agik kalp cerrahisi uygulanan siyanotik ¢ocuklarda, KPB
baslangi¢ soliisyonu olarak HES (130/ 0,4) ‘in giivenle tercih edilebilecek bir

soliisyon oldugu kanisina varilmistir.

Bu konuda daha genis popiilasyonda ¢aligmalara gereksinim oldugu

distiniilmektedir.
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