T.C. SAGLIK BiLIMLERI UNIVERSITESI
ANKARA DR. SAMi ULUS KADIN DOGUM, COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA
MERKEZI

COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI

BALON ATRIYAL SEPTOSTOMIi YAPILAN BUYUK ARTER
TRANSPOZISYONU TANILI HASTALARIN RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Ece YIGITBASI

(TIPTA UZMANLIK TEZ)

ANKARA, 2022



T.C. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI
ANKARA DR. SAMIi ULUS KADIN DOGUM, COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA
MERKEZI

COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI

BALON ATRIYAL SEPTOSTOMI YAPILAN BUYUK ARTER
TRANSPOZISYONU TANILI HASTALARIN RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRIiLMESI

Dr. Ece YiGITBASI

Tez Damismani: Prof. Dr. Utku Arman ORUN

TIPTA UZMANLIK TEZI

ANKARA, 2022



TESEKKUR

Uzmanlik tezimi hazirlarken, tez konumun belirlenmesinden yazimina kadar
tim asamalarda gosterdigi sabir ve ilgi ile destegini hi¢ esirgemeyen, bilgi ve

tecriibesiyle ¢alismama 151k tutan saym hocam Prof. Dr. Utku Arman ORUN’e,

Asistanligim siiresince bilgi ve deneyimlerinden faydalandigim tiim degerli

hocalarimiza ve uzmanlarimiza,

Zorlu asistanlik siirecinde beraber ¢alismaktan mutluluk duydugum

eskidemlerime,

Beraber gecirdigimiz yillar boyunca en stresli zamanlarda bile beni
neselendirebilen canim dostum Eda Nur KOZAN’a

Sevgi ve desteklerini hep yanimda hissettigim, bana her daim inanan canim

annem Hilal YIGITBASI’na ve canim babam Oktay YIGITBASI’na

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Ece YIGITBASI

ANKARA, 2022



ICINDEKILER

TESEKKUR .....ovvivieieeieeeeet ettt sttt ettt sttt sttt sttt sttt sttt i
ICINDEKILER ..ottt ii
KISALTMALAR .ottt et e s e e te e e sate e e nne e e e nneeeenneeeans iv
TABLO LISTESI ..ottt Vi
Y23 Q0 T 5 53 1 2 (TR vii
OZET oo X
A B ST RA T .t e e e e aar e e e rreearre e Xii
1. GIRIS VE AMAC ..o e sttt sttt sttt sttt 1
2. GENEL BILGILER .....cottiiiitiiiciniineiie sttt 3
2.2, EPIDEMIYOLOJ ..ottt 3
2.3, ETIYOLOIL .ttt 3
2.4, EMBRIYOGENEZ ....ccoocvuiiiiiiiniiiiee sttt 4
2.5, ANATOMI ..ot 4
2.6. ESLIK EDEN LEZYONLAR ......cccocouiiitiieieeceeeeete e s ssies st 6
2.6.1. Ventrikiiler Septal Defekt..........ccovviiiiiiiiiiiiccnsec e 6

2.6.2.  Sol Ventrikiil Cikis Yolu Darliglt (LVOTO) ....ccooviiiiiiiiiiiiicieeieesieeiee 6

2.6.3. Mitral ve Trikiispid Kapak Anomalileri........cc.cccooviiiiniiniiinciiiccnnns 7

2.6.4. Koroner Arter Varyasyonlars.........cccccoorvreerinieonieneeneseeeesesee e 7

2.7, FIZYOLOJI oot 7
2.8, KLINIK BULGULAR .....eotiiirtiiiiititieieisei sttt 8
2.9, TANI oottt nr ettt enen 9

B T R Y Y 1 1 DTSSR 10

2.9.2. PoStNatal TANI......ccceeiiieiiiie e see e ree et e e nes 10

2.9.2.1. Ekokardiyografi (EKO): ......cccoviiiiriiiiiiecese e 10

2.9.2.2. Elektrokardiyografi (EKG):.......cccoviriiiniiiiiniie e 10

2.9.2.3. RAAYOGIafi: ..cuviiiiiiieiiieiieieee e 11

2.9.2.4. Kardiyak Kateterizasyon: ........ccccovrererenenieisesise e 11

2.9.2.5. Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG): .......cocovvviiiiininnnns 11

2.10. TEDAVI oottt 11
2.10.1. Palyatif TEHAVI ...c.cccvveiee e 12

2.10.1.1. Prostaglandin E; (Alprostadil) Infiizyonu: ...........cccoeveeeueuenanne, 12



© ©0 N o 0o b~ w

2.10.1.2. Balon Atriyal SeptoStOmi: .......cccocveviieiie e 12

2.10.1.3. Pulmoner Arter Banding:.........cccooveveierieieniee e 14

2.10.2. Diizeltici Cerrahi Tedavi.......ccevceeiiiiieiiic e 14
2.10.2.1. Atriyal SWitCh OperasyOnuU: .........coceeererrereeienieninesese e 15

2.10.2.2. Rastelli OperasyOnu:..........cccevriiirineneneieeese e 16

2.10.2.3. Arteriyal Switch (Jatene) Operasyonu:..........ccocevvvrerenrerieeennnns 16

2.11. UZUN DONEM SONUCLAR.........c.ccoesiiiiieieeteieeesesseieie s st sesenessasae s 18
GEREC Ve YONTEMLER .......ooiiiiiicccecceess s 19
BULGULAR ...ttt ettt et s sae e e b 21
TARTISMA ..ottt e ettt snee e 43
SONUGLAR ...t nnee s 55
KAYNAKLAR. ..ttt et sir et e e e e e nneeanneennee s 57
OZGECMIS oottt ettt ettt en et s s 64
EKLER .ttt sttt st nbeenree s 65
EK-1. ETIK KURUL ONAM FORMU.......cccciuiiiisiereteeeeeeseesses s s s ss s 65
EK 2. BEYAN FORMU ..ottt b s 69



AFN
AK
ALT
aPTT
ASD
ASO
AST
BAS
BAT
BE
D-TGA
EKG
EKO
HGB
INR
IVS

KVC
LA
L-TGA
LVOTO
MAPCA
MODS
MRG
Na
pCO-
PDA
PFO

KISALTMALAR

Femoral Arter Nabizlar1

Aort Koarktasyonu

Alanin Aminotransferaz

Activated Partial Thromboplastin Time
Atriyal Septal Defekt

Arteriyel Switch

Aspartat Aminotransferaz

Balon Atriyal Septostomi

Biiyiik Arter Transpozisyonu

Baz Acig1

Dextro-TGA

Elektrokardiyografi

Ekokardiyografi

Hemoglobin

International Normalized Ratio

Intakt Ventrikiiler Septum

Potasyum

Kalp ve Damar Cerrahisi

Sol Atriyum

Levo-TGA

Sol Ventrikiil Cikis Yolu Darligi
Major Aortopulmonary Collateral Artery
Multiple Organ Dysfunction Sydrome
Manyetik Rezonans Goriintiileme
Sodyum

Parsiyel Karbondioksit Basinci
Patent Duktus Arteriyozus

Patent Foramen Ovale



PGE:
PH
PLT
PO
PPHN
PS
RA
SpO:2
SvC
VIS
VSD
WBC

Prostaglandin Ex
Pulmoner Hipertansiyon
Platelet

Parsiyel Oksijen Basinci
Persistan Pulmoner Hipertansiyon
Pulmoner Stenoz

Sag Atriyum

Oksijen Satiirasyonu
Superior Vena Cava
Vazoaktif Inotrop Skoru
Ventrikiiler Septal Defekt
White Blood Cell



Sekil 1.
Sekil 2.
Sekil 3.
Sekil 4.
Sekil 5.
Sekil 6.
Sekil 7.
Sekil 8.
Sekil 9.

Sekil 10.
Sekil 11.
Sekil 12.
Sekil 13.

SEKILLER LISTESI

Biiyiik arter transpozisyonu anatomisi .........ccvevverreieereenisieesieesesne s 5
Balon atriyal septostomi isleminin floroskopik gorintlisii...........cc.ee..... 13
Balon atriyal septostomi isleminin ekokardiyografik goriintiisi............. 13
Jatene operasyonu sonrasi kalbin gorinimil............cccocvnvieniiiniinnniinnns 16
Hastalarin cinsiyet dagilimi.........ccoooveiiiiiiiiiiiccce 21
Hastalarin dogum haftalarinin dagilimi............ccoooovniiiiin 22
Hastalarin geldigi bolgelerin dagilimi........ccccoocvviviiiiiiiiiiiii e 22
Kan alinma zamanina gore pH diizeylerinin dagilimi..........cccooveiinnne 27
Kan alinma zamanina goére pCO2 diizeylerinin dagilimi.............c..coc... 29
Kan alinma zamanina gore pOz diizeylerinin dagilimi............ccccvennennn 31
Kan alinma zamanina gore BE diizeylerinin dagilimi.............ccceevivvennen 32
Kan alinma zamanina gore laktat diizeylerinin dagilimi.............cccceenee 33

Hastalarin islem sonras1 PGE1 inflizyonu kesilme siirelerinin

AGIIML i s 41

Vi



Tablo 1.

Tablo 2.

Tablo 3.

Tablo 4.

Tablo 5.

Tablo 6.

Tablo 7.

Tablo 8.

Tablo 9.

Tablo 10.

Tablo 11.

Tablo 12.

Tablo 13.

Tablo 14.

TABLOLAR LISTESI

Hastalarin bagvuru §ikayetleri.........ccoooeviiiiiiiiieiicieeee e 23
Hastalarin basvuru sirasindaki fizik muayene bulgulari......................... 24
Hastalarin ekokardiyografilerinde saptanan eslik eden kardiyak
PALOIOJIIEE ..o 25
Hastalarin BAT tanisina ek olarak tan1 aldiklar1 ekstrakardiyak
hastaliKIar.......cooueiei e 26
Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat),

(12-24 saat), (>24 saat) olarak gruplandirilmig ortalama ve

ortanca PH deZerleri........ccoiviiiiiiiiiiiiiiec e 27
BAS islemi 6ncesi ve sonrasi pH degerlerinin kendi aralarinda
karsilastirilmasi sonucu elde edilen p degerleri..........ccocevvvviiiiiiiiiennnnn, 28
Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi (>24 saat) ortalama ve

ortanca PH deZerleri........ccovviiiiiiiiiii i 28
Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat),

(12-24 saat), (>24 saat) olarak gruplandirilmis ortalama ve

0rtanCa PCO2 deZETIeTi........cuevuiiiiiiiiiiie i 29
BAS islemi 6ncesi ve sonras1 pCOz2 degerlerinin kendi aralarinda
karsilagtirilmasi sonucu elde edilen p degerleri.........ccccoovveriiiinicniennns 30
Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi (>24 saat) ortalama ve

ortanca PCO2 deZErleri.......ccuiiiiiiiiiiieiie e 30
Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat),

(12-24 saat), (>24 saat) olarak gruplandirilmis ortalama ve

0rtanCa PO2 dEZEIIETT .......veiveeiiiieiiee e 31
Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi (>24 saat) ortalama ve

0rtanCa PO2 deZErIeri ......c.oiveiriiiiiieiii e 31
Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat),

(12-24 saat), (>24 saat) olarak gruplandirilmis ortalama ve

ortanca BE degerleri .......ccoovviiiiiiiiiieee e 32
Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi (>24 saat) ortalama ve

0rtanCa BE deerleri .......cooveiiiiiiiiiiceeee e 33

Vil



Tablo 15.

Tablo 16.

Tablo 17.

Tablo 18.

Tablo 19.

Tablo 20.

Tablo 21.

Tablo 22.

Tablo 23.

Tablo 24.

Tablo 25.

Tablo 26.

Tablo 27.

Tablo 28.

Tablo 29.

Tablo 30.

Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat),

(12-24 saat), (>24 saat) olarak gruplandirilmis ortalama ve

ortanca laktat degerleri.........coooiiiiiiiiiiic 33
Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi (>24 saat) ortalama ve

ortanca laktat deGerleri........covviiiiiiiiiiiee s 34
Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca

WBC degerlerinin karsilagtirtlmast..........ccooeveeiiiiiienicieec e 34
Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca

HGB degerlerinin karsilastirtlmast ..........oocceevieiiiiiiiiiiii e 34
Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca

PLT degerlerinin karsilastirtlmast...........ccoevveeiieiiiiiieniicneenc e 35
Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca

aPTT degerlerinin karsilastirtlmast..........ccccooeveiiiiiiiiiiiie e, 35
Hastalarin BAS islemi 0ncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca

INR degerlerinin karsilagtirtlmast...........ccoooeiiiiiiiiiiiceee 35
Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca

kreatinin degerlerinin karsilagtirtlmast ........cccoceevviiiiiiiiiiieniee e 36
Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca Na
degerlerinin karstlagtirtimast.........c.cocoveriiiiiiii i 36
Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca K
degerlerinin karsilastirtimast...........cocveiiiiiiiiiii e 36
Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca

ALT degerlerinin karsilagtirtlmast..........ccoeeoieniiiiiinic e 37
Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca

AST degerlerinin karsilagtirtlmast ........ccoovvveeiiiiiniieiiiieeee e 37
Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca

direkt bilirubin degerlerinin karsilastirtlmast..........cccoooeeiiiiiienieiieennnn. 37
Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca

SpO2 degerlerinin karsilagtirtlmast ..o, 37
Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca LA
DASINGIAIT ..t 38

Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca RA

viii



Tablo 31.

Tablo 32.

Tablo 33.

Tablo 34.

Tablo 35.

0T 1531 T 1 o S PRPPRSR
Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca
sistolik kan basinglari........ccccoccveiiiiiiiie i
Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca
diyastolik kan basinglart ...........cccocvviiiiiiii
Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca
ortalama kan basinglart ..........ccceviviiiiiii i
Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca
vazoaktif Inotrop SKOTIArt.........ccccvviviiii e
Hastalarin BAS islemi sonrasi taburculuk durumlar1 ve yatig

Y01 (<) (<) & PR



OZET

Amag: Biiyilik arter transpozisyonu tanisi alan ve balon atriyal septostomi
yapilan hastalarinin demografik verilerinin, bagvuru dykiilerinin, fizik muayene ve
laboratuvar bulgularinin, eslik eden ek kardiyak anomalilerinin, ekokardiyografi ve
anjiyografi bulgularinin incelenmesi, BAS Oncesi ve sonrasi sonuglarin birbirleriyle

kiyaslanmasi ve BAS isleminin etkinliginin giincel veriler ile degerlendirilmesidir.

Gerec ve Yontem: Calismaya Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Dr. Sami
Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi
Cocuk Kardiyoloji Klinigi’nde yapilan ekokardiyografisinde BAT saptanan ve bu
nedenle 01/01/2007- 31/12/2021 tarihleri arasinda BAS islemi yapilan 116 hasta
dahil edildi. Hastalarin demografik bilgileri, dykiileri, kateter anjiyografi raporlari
hastane sisteminden o6grenilerek analiz edildi Tezdeki verilerin istatistiksel analizi
Statistical Package for Social Sciences — SPSS (Chicago, ABD) paket programinda
(28. versiyon) yapildi.

Bulgular: Hastalarimizin %66,4’1 erkek ve %33,6’s1 kiz idi. Basvuru ortanca
yas1 2 giin olarak saptandi. Hastalarimizin %75’inde PFO, %25’inde ASD (restriktif
ya da restriktife yakin), %43,1’inde VSD ve %68,1’inde PDA saptandi. Koroner
arter anomalisi hastalarin %12,9’unda, AK %4,3’linde mevcuttu. Pulmoner
hipertansiyonun %>5,2 hastada, PPHN ise %2,6 hastada oldugu belirlendi.
Merkezimizde, hastalarin BAS yapilma yasinin 1 giin ile 90 giin arasinda degistigi ve
ortancasimnin 3 giin oldugu saptandi. pH, pCO2, BE ve laktat degerlerinde islem
sonrast istatistiksel anlamli diizelme saptandi. Islem sonrasi oksijen satiirasyonundaki
yiikselisin ve sol-sag atriyumlar arasindaki basing farkindaki disiistin istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptandi. Hastalarimizin %9,5unda kateterizasyonun yapildigi
girisim bolgesinde trombiis saptandigi, %4,3’linde konviilziyon ve 9%0,9’unda
iskemik beyin hasar1 oldugu, %0,9’unda ise islem sirasinda supraventrikiiler tagikardi
gelistigi gozlendi. PGE1 baslanan hastalardan %58,4’iiniin PGE1 infiizyonunun
kesilebildigi ve %41,6’sinin PGE:1 inflizyonu yatis siiresi boyunca kesilemedigi

saptandi.



Sonug: Calismamizda, islem sonrasi vendz kan gazi degerlerinin saatlere gore
degisimini incelendigimizde; pH ve BE parametrelerindeki en belirgin diizelmenin
islemden >24 saat sonra, pCOz2’deki en belirgin diizelmenin islemden 4-12 saat
sonra, laktattaki en belirgin diizelmenin islemden 12-24 saat sonra oldugunu tespit
ettik. Islem Oncesi ve >24 saat laktat gruplari karsilastirildiginda da verilerin
istatistiksel anlamli oldugunu goérdiikk. Calismamizda islem sonras1 kan gazi
verilerinin  saatlere gore gruplandirilmig olmasinin, hastalarin  kan gazi
parametrelerinin diizelme hiz1 hakkinda veri saglayarak literatiire katki sunacagini

diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Biiyiik  Arter  Transpozisyonu (BAT), Balon  Atriyal
Septostomi (BAS), Konjenital Kalp Hastaligi, Kan gazi

Xi



ABSTRACT

Aim: The aim of this study was to determine demographic data, admission
history, physical examination and laboratory findings, accompanying additional
cardiac anomalies, echocardiography and angiography findings of patients diagnosed
with transposition of the great arteries and undergoing balloon atrial septostomy,
comparison of results before and after BAS with each other, and evaluation of the
effectiveness of the BAS procedure with up-to-date data.

Materials and Methods: 116 patients who were found to have BAT in their
echocardiography performed in Health Sciences University Ankara Dr. Sami Ulus
Obstetrics, Gynecology, Child Health and Diseases Training and Research Hospital
Pediatric Cardiology Clinic and therefore underwent BAS between 01/01/2007 and
31/12/2021 were included.

Demographic information, history, catheter angiography reports of the
patients were learned from the hospital system and analyzed. Statistical analysis of
the data in the thesis was performed in the Statistical Package for Social Sciences —
SPSS (Chicago, USA) package program (28th version).

Results: 66.4% of our patients were boys and 33.6% were girls. The median
age at presentation was 2 days. PFO was detected in 75% of our patients, ASD
(restrictive or close to restrictive) in 25%, VSD in 43.1%, and PDA in 68.1%.
Coronary artery anomaly was present in 12.9% of patients and coarctation of the
aorta was present in 4.3%. Pulmonary hypertension was found in 5.2% of patients,
and PPHN in 2.6% of patients. In our center, it was determined that the age at which
BAS was performed ranged from 1 day to 90 days and the median was 3 days. A
statistically significant improvement was detected in pH, pCO2, BE and lactate
values after the procedure. It was determined that the increase in oxygen saturation
and the decrease in the pressure difference between the left and right atria after the
procedure were statistically significant. It was observed that thrombus was detected
in the intervention area in 9.5% of our patients, convulsion in 4.3%, ischemic brain
damage in 0.9%, and supraventricular tachycardia developed in 0.9% during the

procedure. It was determined that PGE: infusion could be stopped in 58.4% of the

xii



patients in whom PGE:1 was started, and PGE1 infusion could not be stopped in

41.6% of them during the hospitalization period.

Conclusion: In our study, when we examined the change of venous blood gas
values according to hours after the procedure; we found that the most significant
improvement in pH and BE parameters was >24 hours after the procedure, the most
significant improvement in pCO2 was 4-12 hours after the procedure, and the most
significant improvement in lactate was 12-24 hours after the procedure. When the
pre-procedure and >24 hour lactate groups were compared, we saw that the data were
statistically significant. We think that grouping the post-procedure blood gas data
according to the hours in our study will contribute to the literature by providing data

on the recovery rate of the blood gas parameters of the patients.

Keywords: Transposition of the great arteries (TGA), Balloon Atrial Septostomy
(BAS), Congenital Heart Disease, Blood gas
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1. GIRIS VE AMAC

Dogustan kalp hastaliklari, tim dogustan malformasyonlar i¢inde en sik
goriilenlerdir ve sikligi 1000 canli dogumda 6-8 arasindadir (1). Siyanotik ve
asiyanotik olarak ikiye ayrilirlar ve asiyanotik olanlar i¢inde en sik saptananlar
atriyal septal defekt (ASD) ve ventrikiiler septal defekt (VSD) iken, siyanotik
olanlar icinde en sik saptananlar biiylik arter transpozisyonu (BAT) ve Fallot
tetralojisidir (2). Tim dogustan kalp hastaliklar1 i¢inde BAT oran1 %5-7 olarak
saptanmustir (3).

Biiyiik arter transpozisyonu, aortun sol yerine morfolojik sag ventrikiilden,
pulmoner arterin ise sag yerine morfolojik sol ventrikiilden koken aldigi ve ayni
zamanda ventrikiiloarteriyel diskordans da denilen durumu tanimlar. Bu anatomik
diizenleme sonucu, aorta pulmoner artere gére 6nde ve sagda konumlanir. Atriyum
ve ventrikiillerin anatomik pozisyonunda anormallik yokken aortun bu sekilde
konumlanmasiyla ortaya ¢ikan BAT sekline dextro-TGA (D-TGA) denir ve bu
BAT’ mn en sik goriilen seklidir (4).

Biiyiik arter transpozisyonlu hastalarda, sistemik ve pulmoner dolasim paralel
olarak diizenlenmistir. Deoksijene sistemik vendz kan once sag atriyuma, oradan da
sag ventrikiile ve aorta aracilifiyla tekrar sistemik dolasima girerken; oksijene
pulmoner vendz kan ise Once sol atriyuma, oradan sol ventrikiile ve pulmoner arter
araciligiyla akcigerlere doner. Bu iki paralel dolasim arasinda oksijene ve deoksijene
kanin karigmasini saglayacak ASD veya patent foramen ovale (PFO), VSD ve patent
duktus arteriyozus (PDA) gibi bir gegisin varligi gereklidir, aksi takdirde bu durum
yasamla bagdasmaz (4).

Ciddi hipoksemi ile karakterize bu kalp anomalisinde ilk miidahale mevcut
baglantilarin ~ kapanmasin1  engellemeye ve  yeterli  oksijenin  viicuda
gonderilebilmesini saglamaya yoneliktir (4). Duktus arteriyozusun kapanmasini
engellemek amaciyla prostaglandin E1 (PGE1) inflizyonu baslanmasi ve iki dolagim
arasinda yetersiz karisim olan hastalarda balon atriyal septostomi (BAS) islemi
uygulanmasi ile hastalarin stabilizasyonu saglanmaktadir ancak asil tedavi cerrahi

diizeltme operasyonlaridir (4-6). BAT 11 hastalar tedavi edilmezse %90°1 yasamin ilk



yili iginde kaybedilir(4). Bu nedenle diizeltme operasyonlari hasta stabilize olduktan
sonra ilk haftalar i¢inde yapilmalidir. Bu operasyonlar; atriyal seviyede diizeltme
amaglanan Mustard ve Senning yani “Atriyal Switch” ameliyatlar1 ve ilk olarak
Jatene tarafindan 1975 yilinda uygulanan “Arteriyel Switch” (Jatene) ameliyatidir ve

Jatene ameliyat1 glinimiizde BAT 1n tedavisinde kullanilan asil yontemdir (4, 7, 8)

Bu ¢alismayla amaglanan, SBU Ankara Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Egitim Arastirma Hastanesi’nde BAT tanisit alan ve BAS
yapilan hastalarinin demografik verilerinin, bagvuru Oykiilerinin, fizik muayene ve
laboratuvar bulgularinin, eslik eden ek kardiyak anomalilerinin, ekokardiyografi ve
anjiyografi bulgularinin incelenmesi, BAS 6ncesi ve sonrasi sonuglarin birbirleriyle

kiyaslanmasi ve BAS isleminin etkinliginin giincel veriler ile degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM VE TARIHCE

Biiytik arter transpozisyonu, aortun sag ve pulmoner arterin sol ventrikiilden
ciktig1  ventrikiiloarteriyel diskordans 1ile karakterize durumu tanmimlar.
Atriyoventrikiiler konkordans ve ventrikiiloarteriyel diskordansin birlikte bulundugu
durum BAT’larin en sik goriilen seklini olusturur ve D-TGA olarak da adlandirilir.
Levo-TGA (L-TGA) ya da diger adiyla diizeltilmis transpozisyon ise

atriyoventrikiiler ve ventrikiiloarteriyel diskordans ile karakterizedir(4).

Biiyiik arter transpozisyonu, morfolojik olarak isko¢ patolog Dr. Matthew
Baillie tarafindan 1797 yilinda tanimlanmigsa da “biiylik arter transpozisyonu”
tanimu ilk kez 1814 yilinda Farre tarafindan kullanilmistir. 1948 yilinda Hanlon ve
Blalock tarafindan ilk palyatif operasyon olan atriyal septektomi operasyonu
uygulanmistir. 1957 yilinda Senning ve 1963 yilinda Mustard tarafindan uygulanan
“Atriyal Switch” ameliyatlar1 atriyal seviyede fizyolojik diizeltme saglamig, 1966
yilinda Rashkind ve Miller tarafindan palyatif bir islem olan BAS uygulanmaya
baslamistir. “Arteriyel Switch” (ASO) ameliyati ise ilk kez 1975 yilina gelindiginde
Jatene tarafindan basaril bir sekilde uygulanmistir (4, 8).

2.2. EPIDEMIiYOLOJI

Biiyiik arter transpozisyonu, yenidogan doneminde prezente olan en sik
siyanotik dogustan kalp hastaligidir ve tiim dogustan kalp hastaliklarinin yaklasik
%5’ini olusturur(9). Insidansi, yaklastk 10.000 canli dogumda 3 olarak
saptanmustir(10).

2.3. ETiYOLOJi

Diger dogustan kalp hastaliklarinin g¢ogunlugunun aksine, BAT nadiren
kromozomal anomalilerle iliskilidir ve etiyolojisi heniiz kesin olarak aydinlatilamamistir.

Dahasi, BAT tanili hastalarda kalp dis1 anomaliler de nadiren goriiliir ve genellikle mindr



anomalilerdir (11, 12). Ancak BAT’in dekstrokardi ve heterotaksi sendromlart gibi

lateralizasyon defektleriyle iligkili oldugu saptanmistir (13).

Biiyiik arter transpozisyonu genellikle ailesel gecis gostermese de BAT 11 bir
kardesi olan kisilerde hastaligin ortaya ¢ikma olasiligi %1,7 ile normal topluma

kiyasla yiiksek bulunmustur (14).

Cinsiyet dagilimi incelendiginde erkeklerde kizlara oranla (2,8/1) fazla oldugu
saptanmistir (15). Diyabetik anne bebeklerinde ve gebelikte yiiksek doz Vitamin A’ya

maruz kalan annelerin bebeklerinde BAT goriilme riski artmaktadir (4).

2.4, EMBRIYOGENEZ

Biiytlik arter transpozisyonuna sebep olan spesifik gelisimsel mekanizmalar
heniliz net olarak aydinlatilamamistir ancak genel olarak kabul goren teoride
transpozisyondan subarteriyel konusun bilateral anormal gelisimi sorumlu
tutulmaktadir. Normal kardiyak formasyon sirasinda, subaortik ve subpulmoner
konusun her ikisi de ilk olarak sag ventrikiiliin iist kisminda bulunur. Gestasyonun
30-34. giinleri arasinda subaortik konus rezorbe olmaya baslar ve aorta asagi ve
arkaya, yani sol ventrikiiliin iizerindeki normal pozisyonuna dogru yerlesir. Es
zamanli olarak subpulmoner konus sag ventrikiiliin lizerindeki yerinde sabit kalir. D-
TGA’da subpulmoner konus rezorbsiyonu sonucunda normal migrasyonun tersine
pulmoner arterin asag1 ve arka yonde yerlesimi ve pulmoner kapak ile mitral kapak

arasinda fibroz devamlilik goriiliir (16).

2.5. ANATOMI

Biiyiik arter transpozisyonundaki morfolojiyi tanimlayan en uygun ifade
uyumsuz ventrikiiloarteriyel baglantidir. BAT 1 hastalarda hemen hemen her zaman
situs solitus, levokardi, uyumlu atriyoventrikiiler baglant1 ve sag ventrikiiler topoloji
goriilir (D-TGA). Arteriyel trunkus morfolojik olarak uygunsuz ventrikiilden
kaynaklanir yani aorta sag ventrikiilden, pulmoner arter sol ventrikiilden kdken alir
ve bu durum, aortanin 6nde ve saga dogru, pulmoner arterin arkada ve sola dogru

konumlanmasiyla sonuglanir (4).



Biiyiik arter transpozisyonu olan hastalarin  biiyilk bir kisminda
ventrikiiloarteriyel diskordans tek bulgudur. Eslik eden ASD veya PFO, kiigiik bir
VSD ve PDA bulunan olgular basit-BAT olarak nitelendirilir. Transpozisyona eslik
eden hemodinamik olarak anlamli VSD, sol ya da sag ventrikiil ¢ikis yolu darlig
veya arkus aorta anomalileri gibi diger kardiyak anomaliler varsa olgular kompleks-

BAT olarak nitelendirilir. Bu olgular BAT’ 1 tiim hastalarin % 25'ini kapsar (4).

Biiyiik arter transpozisyonlu hastalarda kalbin ileti sistemi genelde normal
yerlesimli goriilmekle beraber, trikiispid ve pulmoner kapaklar arasinda fibroz
devamliligin oldugu VSD’li hastalarda, ileti sistemi defektin arka ve alt kisminda

yerlesimlidir (17).
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Sekil 1. Biiyiik arter transpozisyonu anatomisi (18)



2.6. ESLIK EDEN LEZYONLAR

Biiylik arter transpozisyonuna ek anomaliler eslik edebilir. Yenidoganlarda
PFO ve PDA varligi beklendigi i¢in bunlar eslik eden anomaliler olarak
degerlendirilmez. En sik eslik eden anomali VSD’dir ancak intakt ventrikiiler

septumlu (IVS) BAT olgularin %50’sinden fazlasini olusturur (4).

2.6.1. Ventrikiiler Septal Defekt

VSD, BAT’l1 hastalarin yaklasik %50’sinde goriilen ve transpozisyona en sik
eslik eden anomalidir. Bu VSD’lerin bir kisminin spontan kapanmasi sonucu bu
%50’1ik oran ilk yil i¢inde iigte bir oraninda azalir. Ventrikiiler defektler, ventrikiiler
septumun herhangi bir yerinde bulunabilir ve biyiikliikkleri ¢esitlilik gosterir.
Perimembrandz tip ve malalignment tip sik goriilen tiplerdir. Muskuler tip daha az
oranda goriiliir. Sadece muskuler ve perimembrandz tiplerin kiigiilme ya da spontan
kapanma ihtimali mevcuttur. VSD’nin eslik ettigi BAT’I1 hastalarda ek kardiyak
anomali gorilme sikligi IVS’li BAT 11 hastalara gore daha fazladir. Bu sebeple
pulmoner stenoz (PS), pulmoner atrezi, aort koarktasyonu (AK) gibi anomalilerle
VSD’li hastalarda karsilasmak daha olasidir (4, 16).

2.6.2. Sol Ventrikiil Cikis Yolu Darhg: (LVOTO)

Biiyiik arter transpozisyonlu hastalarda LVOTO yaygindir ve yaklasik %25

oraninda goriiliir. Obstriiksiyon anatomik ya da dinamik olabilir (4, 19).

Intakt ventrikiiler septumlu hastalarda, sistemik sag ventrikiil basinci
interventrikiiler septumun sol ventrikiil bosluguna dogru egilmesine sebep olarak
mitral kapak ile septum arasinda dinamik obstriiksiyona neden olur. Paralel iki
dolasimin cerrahi olarak diizeltilmesi bu fonksiyonel obstriiksiyonu ortadan kaldirir.
Yenidoganlarda bu obstriiksiyon sekli nadirdir ¢ilinkii artmis pulmoner vaskiiler
direng ve genis bir PDA varligi, sol ventrikiil basincin1 sag ventrikiil basincina

yaklastirarak bu septal ¢ikintinin derecesini azaltir (4, 19).

Ventrikiiler septal defekti bulunan hastalar ise PS veya pulmoner atrezi gibi
daha ciddi anatomik LVOTO igin daha biiyiik risk tasimaktadir (4, 19)



2.6.3. Mitral ve Trikiispid Kapak Anomalileri

Biiylik arter transpozisyonunda mitral ve trikiispid kapak anomalileri sik
goriiliir ancak nadiren 6nemlidir (16). VSD’li BAT hastalarinda mitral veya trikiispid
kapak anomalisi goriilme siklig1 daha fazladir (20, 21).

2.6.4. Koroner Arter Varyasyonlari

Biiylik arter transpozisyonlu hastalarda koroner arterlerin anatomisi
degiskenlik gosterir. Cerrahi prosediirii etkileyebileceginden, koroner arter

anatomisinin cerrahi miidahaleden 6nce tanimlanmasi énemlidir (16).

Koroner arterler takip ettikleri rotaya gore adlandirilir. Normalde sol ana
koroner arter, aort kapagimin {lizerindeki sol koroner ostiyumdan g¢ikar ve
interventrikiiler septumun epikardiyal yiizeyi boyunca devam eden sol 6n inen arter
ve sol atriyoventrikiiler oluktan arkaya dogru devam eden sirkumfleks arteri
olusturmak tizere ikiye ayrilir. Sag koroner ostiyumdan ¢ikan sag koroner arter ise
sag atriyoventrikiiler olukta arkaya dogru seyreder ve arka inen arter dalini verir.
BAT’li hastalarda koronerler tipik olarak pulmoner artere bakan Valsalva
siniislerinden ¢ikarak dagilim yerlerine en kisa yoldan ulasirlar (22). Hastalarin
2/3’iinde goriilen olagan koroner anatomide, sol ana koroner arter 6n ve sola bakan
sinlisten, sag koroner arter ise arka ve saga bakan siniisten koken alir. Daha az
siklikla ayn1 Valsalva siniisiinden birden fazla koronerin kéken almasi, koronerlerin
kendilerine ait olmayan bir siniisten ¢ikmasi ya da intramural seyri gibi varyasyonlar

goriilebilir (4, 23).

2.7. FiZYOLOJi

Biiyiik arterlerin transpozisyonunda sistemik ve pulmoner kan dolasimu,
birbirine paralel iki dolasim seklindedir. Pulmoner venlerden tamamen oksijenlenmis
kani alan sol ventrikiil, bu kan1 pulmoner arter araciligiyla tekrar akcigerlere yollar.
Ayni sekilde sistemik venlerden deoksijene kani alan sag ventrikiil, bu deoksijene
kan1 aort araciligtya yeniden viicuda yollar. Bu iki paralel dolasim arasinda bir gecis

olmadan yasamin siirdiiriilebilmesi miimkiin degildir. Bu ge¢is PFO, ASD ve VSD



gibi intrakardiyak ya da PDA ve bronkopulmoner kollateral dolasim gibi
ekstrakardiyak yollarla olabilir (4).

Intrauterin donemde BAT 11 fetus bu dolasim seklini rahat bir sekilde tolere
eder. Umbilikal ven araciligiyla fetuse ulasan oksijenden zengin kan, biiyiik oranda
sag atriyumdan fossa ovalis aracilifiyla sol ventrikiile ulasir. Sol ventrikiilden
pulmoner artere gelen kan, duktus arteriyozus yoluyla inen aortaya buradan da
sistemik dolasima girer. Kanin bu sekilde bir yol izlemesinin nedeni, plasentanin

pulmoner kapiller yataktan daha diisiik vaskiiler dirence sahip olmasidir (4, 16).

Canliligin devami icin oksijene pulmoner vendz kanin yeterli miktarda
sistemik dolasima ge¢mesi ve karsiliginda deoksijene sistemik vendz kanin yeterli
miktarda pulmoner dolasima ge¢mesi zorunludur. Hasta dogduktan sonraki siiregte
¢ocugun stabilitesini, oksijen satlirasyonlarini ve hipoksinin derecesini biiyiik dl¢iide
pulmoner ve sistemik dolasimlar arasindaki kanin intrakardiyak ve ekstrakardiyak

baglantilar yoluyla karisma derecesi belirler (4, 16).

Atriyumlar diizeyinde basing farkinin az olmasi ve bu nedenle hem sistol hem
de diyastolde gecise olanak tanimasi nedeniyle en uygun gegis yolu, atriyum
seviyesinde karisima olanak taniyan bir ASD’dir. Eger atriyumlar diizeyinde karigim
saglanamiyorsa ventrikiil dilizeyinde saglanmalidir ¢iinkii intrakardiyak bir
baglantinin olmamasi durumunda yani yalnizca duktus seviyesinde yeterli iki yonlii
karisim saglanamaz. Genis VSD’li hastalar ventrikiil seviyesinde yeterli karisim
saglayabilir. Bu hastalarda genelde hem soldan saga (atriyum seviyesinde) hem
sagdan sola (ventrikiil seviyesinde) olmak {izere ¢ift yonlii karigim vardir ancak
sagdan sola sant baskindir ve bu nedenle bu hastalarin oksijen satiirasyonlar1 genel

olarak daha yiiksek saptanir (4, 16).

2.8. KLINIK BULGULAR

Biiytik arter transpozisyonlu hastalarda klinik, iki paralel dolasim arasindaki
karistmin derecesine ve diger kardiyak anomalilerin varligina baglidir. Bunun
disinda klinik ozellikler hastanin tant anindaki yasindan da etkilenir. Hastalar
genellikle yenidogan doneminde tanmi alir ancak gelismekte olan iilkelerde tan1 yasi

gecikebilir (4).



Yasamin ilk gilinlinde siyanoz goriilen hastada BAT tanisin1 mutlaka
diistinmek gerekir. IVS’li hastalar ciddi siyanoz ile prezente olur. Siyanozun
derecesini iki dolagim arasindaki karisimi saglayan PDA ya da ASD gibi baglantilar
belirler. Kii¢iikk VSD’si olan hastalarin prezentasyonu genellikle intakt ventrikiiler
septumlu hastalarinkine benzerken, genis VSD’si olan hastalarda siyanoz daha
hafiftir. Pulmoner hipertansiyon (PH), aortik ark anomalisi, AK gibi ek patolojilerin
eslik ettigi hastalarda, revers siyanoz denilen, postduktal oksijen satiirasyonlarmin,
preduktal saturasyonlardan daha yiiksek oldugu durum goriiliir. BAT ta siyanozun
derecesi efordan (beslenme, aglama gibi) veya oksijen destek tedavisinden

etkilenmez. (4, 16).

Takipne hastalarin ¢gogunda mevcut olmakla beraber, retraksiyon, inleme,
burun kanadi solunumu gibi respiratuvar distresin diger bulgular1 genellikle
goriilmez ancak genis VSD’si olan hastalar 3-4 haftalikken kalp yetmezligine bagh
ciddi solunum sikintisiyla prezente olabilir. VSD ve ciddi LVOTO’nun birlikte
bulundugu hastalar derin siyanoz ve letarji ile, VSD ve hafif LVOTO’nun birlikte

bulundugu hastalar ise kalp yetmezligi semptomlariyla bagvurabilirler (4, 16).

Ufiiriim genellikle kiiciik-orta biiyiikliikte bir VSD ya da LVOTO yoksa
duyulmaz. VSD varliginda sternumun sol alt ucunda pansistolik {ifiiriim, LVOTO
varliginda ise sternum sol {ist kenarinda sistolik ejeksiyon iifiiriimii duyulur. Eslik
eden aort koarktasyonu olan hastalarda (hastalarin %5’inde) femoral nabizlar zayif
alinabilir (4, 16).

Tedavi almamis BAT’ 11 hastalarin %50°’si ilk bir ayda, %901 ilk bir senede
kaybedilir (4, 16).

2.9. TANI

Hastaligin yiiksek oOliim oranlarindan dolayi, BAT tanisinin miimkiin
oldugunca hizli konulmasi 6nemlidir. Tan1 antenatal olarak konulabilmesine ragmen

¢ogu vaka dogumdan sonra tani alir (24, 25).



2.9.1. Fetal Tam

Biiyiik arter transpozisyonu, fetal ultrasonografi ile tan1 konulmasi en zor
dogustan kalp hastaliklarindan biridir. Tarama ultrasonlarinda 6ncelikli olarak kalbin
dort odacikli goriiniimiine odaklanilmasi, ventrikiiler boyut uyusmazligi olmayan
BAT’ i kagirilmasina neden olacaktir. Biiyiik arterlerin pozisyonunun normal olup
olmadigin1 anlamak amaciyla ¢ikis yollar1 degerlendirilirse prenatal tani ihtimalinin

%14°ten %77 ye yiikseldigi gortilmiistiir (26).

2.9.2. Postnatal Tam

Postnatal donemde BAT tanisi, siyanotik dogustan kalp hastalig1 siiphesi
varhiginda yapilan ekokardiyografi dogrulanir. Siyanoz, solunum sikintisi, pulse
oksimetre testinden gecememe gibi durumlarda siyanotik dogustan kalp hastalig

ihtimali akla gelmelidir (4).

2.9.2.1. Ekokardiyografi (EKO):

Gilintimiizde BAT tanis1 genellikle iki boyutlu EKO ile koyulur. Parasternal
uzun eksen goriintiisiinde pulmoner arterin sol ventrikiilden ¢ikarak arkaya dogru
seyrettigi ve devaminda sag ve sol dallarina ayrildigi, aortanin da sag ventrikiilden
cikarak 6ne dogru seyrettigi gozlenir(4). BAT’a eslik eden ek anomaliler de (PFO,
ASD, VSD ve PDA gibi baglantilar, koroner arter varyasyonlari, kapak patolojileri
vb.) EKO ile tespit edilebilir. Ayrica balon atriyal septostomi islemi yapilacaksa,
islem oncesinde EKO’yla varsa mevcut olan baglant1 hakkinda bilgi edinilir ve islem

sonrast doppler EKO ile ne kadar akim saglandigi tespit edilir (4).

2.9.2.2. Elektrokardiyografi (EKG):

BAT tanili yenidoganlarin biiylik kisminda yasamin ilk giinlerinde EKG
bulgular1 normaldir. ilerleyen giinlerde sag ventrikiil hipertrofisi ve sag aks sapmasi
bulgular1 gortiliir. BAT a eslik eden genis VSD varliginda hem sag hem sol ventrikiil
hipertrofisi bulgulart goriiliir. Diizeltme operasyonu gecirmemis yenidoganlarda

aritmiler nadirdir. BAS yapilan hastalarda islem sonrasi atriyal flutter gelisebilir (4).
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2.9.2.3. Radyografi:

Biiyiikk arter transpozisyonlu yenidoganlarin telekardiyografi goriintiisii
yasamin ilk haftas1 iginde normal ya da normale oldukga yakindir. Ilerleyen giinlerde
“yatik yumurta goriintiisii” denilen bir goriinim ortaya ¢ikabilir. Aort ve pulmoner
arterin ters ¢ikiyor olmasi nedeniyle mediasten golgesi dardir ve Ssag ventrikiil
hipertrofisi nedeniyle de kalp golgesi yatik yumurta seklindedir. Eslik eden genis
VSD’li hastalarda konjesyon, kardiyomegali ve artmis pulmoner vaskiilariteye ait

goriiniim izlenir (16, 18).
2.9.2.4. Kardiyak Kateterizasyon:

Iki boyutlu EKO giiniimiizde yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. Bu sayede
BAT tanisi, kardiyak kateterizasyon islemi yapilmadan non-invaziv bir sekilde
koyulabilmektedir. Kardiyak kateterizasyon islemi giiniimiizde taniy1 kesinlestirmek,
ameliyat Oncesi koroner arterlerin anatomisini ve varsa transpozisyona eslik eden
kardiyak anomalileri daha iyi goriintiilemek ve BAS islemi i¢in uygulanabilir. BAS
islemi, iki paralel dolagim arasindaki ge¢isin az oldugu durumlarda, ciddi
hipoksemisi olan hastalarda acil olarak uygulanir. Amag yeterli miktarda sant akimi

saglayarak diizeltici cerrahi yapilana kadar hastaya siire kazandirmaktir (4).
2.9.2.5. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG):

Transtorasik EKO tanida yeterli olsa da, preoperatif MRG anatominin
degerlendirilmesinde yararli tamamlayici bilgiler saglayabilir. Bu yontem ozellikle ge¢

tan1 alan hastalarda sol ventrikiil kitlesinin degerlendirilmesinde yardimcidir (18).
2.10. TEDAVI

Biiyiik arter transpozisyonunun prenatal tanisi, dogumun tigiincii basamak bir
merkezde ger¢eklesmesine ve pediatrik kardiyologlarin PGE1 ve BAS ihtiyacina
iliskin kararlar1 zamaninda verebilmesine olanak sagladigi i¢in sag kalimi artirir (27).

Ancak BAT, tamist prenatal donemde konulmasi en zor dogustan kalp
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hastaliklarindandir. Bu nedenle genelde hastalar iiglincii basamak saglik merkezi
disinda dogmaktadir. Postnatal donemde BAT diisiiniilen hastalar, pediatrik
kardiyolog bulunan merkezlere sevk edilmelidir. Asil tedavi yontemi cerrahi
teknikler olmakla birlikte, erken donemde sistemik oksijenizasyonu saglamak ve
kardiyak ve pulmoner fonksiyonlar: stabilize etmek amaciyla PGE: inflizyonu ve
BAS gibi yontemlerden faydalamilir. Hastalarin yaklasik %12’sinde atriyal
seviyedeki yetersiz santa bagli ciddi asidoz veya hipoksemi nedeniyle acil BAS
ihtiyac1 vardir (28). Hastalar stabilize olduktan sonra ilk bir hafta i¢inde diizeltici

cerrahi operasyon yapilmalidir (4).
2.10.1. Palyatif Tedavi
2.10.1.1. Prostaglandin E; (Alprostadil) infiizyonu:

Prostaglandin E: inflizyonu, BAT siiphesi olan hastalarda, ozellikle BAS
oncesi iki paralel dolasim arasindaki karisimin saglanmasi igin kritik 6neme sahiptir.
PGEi, duktus arteriyozusun kapanmasini oOnler ve BAT siiphesi olan hastalara
miimkiin olan en kisa siirede diisiik dozda (0,0125 pg/kg/dk) baglanmalidir. Yeterli

karisimin saglanamadigi hastalarda daha yiiksek dozlarda uygulanmasi gerekebilir (4).

Apne, hipotansiyon ve ates, prostaglandinin sik goriilen yan etkileridir (18).
Apne ihtimali nedeniyle eger hasta baska bir merkeze sevk edilecekse entiibasyon

gerekebilecegi goz oniinde bulundurulmalidir.
2.10.1.2. Balon Atriyal Septostomi:

1966 yilinda Rashkind ve Miller tarafindan uygulamaya koyulan BAS
yontemi, iki paralel dolagim arasi yetersiz karismaya bagli ciddi hipoksemisi olan
hastalarin tamamina uygulanir. Ayrica PGE1 infiizyonunu durdurmak i¢in elektif
olarak da uygulanabilir, ancak bazi hastalarda basarili bir sekilde BAS islemi
uygulansa dahi yeterli karisimi saglamak i¢in PGE: infiizyonuna devam edilmesi

gerekecegi unutulmamalidir (4).
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Balon atriyal septostomi islemi daha onceleri floroskopi ile kateterizasyon
laboratuvarinda yapilmakta iken, gliniimiizde biiyiik 6lgiide EKO esliginde yatak

basinda yapilmaktadir. Bu uygulama klinisyene balonun konumunu izlemek ve

islemin etkinligini degerlendirmek i¢in giivenli bir ortam sunar (18).

Sekil 3. Balon atriyal septostomi isleminin ekokardiyografik goriintiisii (18)

Uygulama femoral ya da umblikal ven yoluyla yapilabilir. Her iki yontemin
de avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. Femoral ven orijinal olarak tarif edilen yoldur
ve klinisyene daha fazla gii¢c uygulayarak daha biiytik bir defekt yaratma firsat1 sunar.
Umbilikal ven yolunu kullanarak duktus venozus araciligiyla kalbe ulasmak da son

donemde sik kullanilan bir yoldur ve ana avantaji ¢ok kiiclik bebeklerde gérece daha

13



biiyiik bir kilif yerlestirilmesine olanak saglamasidir (4, 18).

Balon atriyal septostomi yapilirken, femoral ya da umbilikal venden
kantilasyon yapilir ve septostomi balonu, atriyal septumda var olan PFO ya da ASD
yoluyla sol atriyuma ilerletilir. Balon sisirilerek hizlica geri ¢ekilir ve bir defekt
yaratilir. Islem basariyla gerceklestirildiyse sistemik oksijenizasyonda ani ve

dramatik bir iyilesme goriiliir (18).

Balon atriyal septostomi iliskili komplikasyonlar nadiren de olsa goriilebilir.
Kardiyak ve vaskiiler yapilarin hasarlanmasi, perikardiyal efiizyon, hava embolisi
gelisebilecek komplikasyonlardan bazilaridir. Preoperatif beyin hasar1  bazi
calismalarda BAS’1n potansiyel bir komplikasyonu olarak degerlendirilmisse de(29),
yapilan diger ¢alismalarda bu bulgu reddedilmis ve beyin hasarinin oksijenizasyon
ve diizeltici operasyonun zamanlamast ile iliskili oldugu ifade edilmistir(30). Ustelik,
yapilan baska bir ¢alismada BAS ile preoperatif beyin hasar1 ya da 12 aylik

norogelisimsel izlem sonuglari arasinda bir iliski saptanmamustir (31).

2.10.1.3. Pulmoner Arter Banding:

Biiylik arter transpozisyonu tanist alan ve herhangi bir nedenle erken
donemde diizeltici operasyon yapilamayacak hastalarda pulmoner arter banding
yontemi palyasyon amacli kullanilabilir. ASO sonrasi sistemik ventrikiil olarak
calisacak olan sol ventrikiildiir ve sistemik basinci yenebilecek kas kitlesine sahip
olmasi gerekir. Bu islem sayesinde sol ventrikiil ard yiikii artirilir ve hipertrofiye
ugramasi saglanir. Yenidogan déneminde rutin olarak ASO yapilmas1 pulmoner arter

banding ihtiyacini azaltmustir (4).

2.10.2. Diizeltici Cerrahi Tedavi

Biiyiik arter transpozisyonunun birincil tedavisi cerrahidir. ASO, BAT in
standart cerrahi tedavisidir ve Mustard ve Senning tarafindan gelistirilen atriyal
switch operasyonunun yerini almistir. BAT ile iligkili 6liim oranlari, opere edilmemis
hastalarda yaklasik %90 iken ASO sonrasi dramatik bir sekilde diiserek %5’in altina
inmistir (16, 32).
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2.10.2.1. Atriyal Switch Operasyonu:

Mustard ve Senning prosediirlerini igeren atriyal switch operasyonlari,
BAT’taki iki paralel dolagimin seri bir sekilde baglanmasini saglayarak siyanozun
diizeltilmesini  hedefler. Bu operasyonla, altta yatan temel sorun olan
ventrikiiloarteriyal diskordans diizeltilmez. Fizyolojik diizeyde diizeltme saglanir.
Her iki operasyonda da bir intra-atriyal baffle (b6lme) yaratilarak sistemik vendz
doniis mitral kapak aracilifiyla sol ventrikiile, oradan da pulmoner arter araciligiyla
akcigerlere ulastirilir. Es zamanli olarak oksijene pulmoner vendz kan, trikiispid
kapaga yonlendirilerek oradan sag ventrikiile ve daha sonra aorta yoluyla sistemik

dolasima aktarilir (16).

Mustard operasyonunda bu diizeltme i¢in gerekli doku hastanin kendi
perikardindan elde edilirken, Senning operasyonunda atriyumlar arasi septumdan

faydalanilir (16).

Atriyal switch operasyonlarmin erken donem mortalitesi diisilk olmakla
beraber, ge¢ donemde atriyal aritmiler, baffle iliskili komplikasyonlar ve kalp
yetmezliginin de dahil oldugu ¢esitli komplikasyonlar sik goriiliir ve ge¢ donem
mortaliteyle yakindan iligkilidir (33-35). Bu komplikasyonlarin temel sebebi sag
ventrikiiliin sistemik ventrikiil olarak ¢aligmasidir. Bu nedenle ASO, zamanla atriyal

switch operasyonlarinin yerini almistir (4).

Atriyal switch operasyonlarmin anatomik diizeltme saglamamasi, sag
ventrikiiliin sistemik ventrikiil olarak ¢alismasina ve bu operasyonlar1 geciren
hastalarda uzun donemde kalp yetmezligi gelismesine sebep olur. Bu durum ikinci
bir operasyon ve muhtemel kalp nakli gerektiren ciddi morbiditeyle veya &liimle
sonuglanabilir (36, 37).

Yapilan uzun donem calismalarda, atriyal switch operasyonu gegiren
hastalarin 1/3° ile 1/2’si arasinda atriyal flutter ya da fibrilasyon, siniis nodu
disfonksiyonu, ventrikiiler tasikardi gibi aritmiler izlenmistir. Siniis ritmi kaybinin,
sistemik sag ventrikiil disfonksiyonunu hizlandirdigt ve kalp yetmezligini

kotiilestirdigi, ayn1 zamanda ani 6liime yol agabilecegi diisiiniilmektedir (35, 38, 39).
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2.10.2.2. Rastelli Operasyonu:

Bu operasyon, genis VSD ve LVOTO birlikteligi bulunan BAT’11 hastalarda
uygulanmaktadir (40). Rastelli operasyonunda pulmoner arter kokiinden kesilir ve
kalan alan kapatilir. Bdylece pulmoner arter sol ventrikiilden ayrilmis olur ve yapay
bir “konduit” ile sag ventrikiile baglanir. Sol ventrikiildeki oksijene kan da aorta
dogru yonlendirilir. Boylece anatomik ve fizyolojik bir diizeltme saglanmis olur.
Rastelli operasyonunun perioperatif mortalitesi %5’in altindadir (41). Ancak zaman
icerisinde tekrar girisim gerekebilir, bunun sebebi konduitlerin tikanmasi ya da

hastayla birlikte biiylimemesidir (16).

2.10.2.3 Arteriyal Switch (Jatene) Operasyonu:

Arteriyal switch operasyonu (ASO), ilk olarak 1975 yilinda uygulanmis ve
1980’lerin sonundan itibaren 6nemli sol ventrikiil ¢ikis yolu darlig1 olmayan BAT 1
hastalar i¢in standart diizeltici operasyon olarak kabul edilmistir (16, 42). Perioperatif
mortalite ek kardiyak anomalisi olmayan BAT 1 hastalarda %]1’in altina gerilemis,

olanlarda ise %4 olarak saptanmistir (32).

ASQO’da, her iki biiyiik arter supravalviiler diizeyde kesilir ve kars1 kokle
birlestirilir. Boylece ventrikiiloarteriyel konkordans saglanmis olur. Bu sirada
koroner arterler de yeni olusan aort kokiine nakledilir. Bu nedenle operasyon 6ncesi

koroner arter anatomisi ayrintili bir sekilde aydinlatilmalidir (42).

I Coronary arteries in neo-aorta

W %\ Translocated
-
L

pulmonary arteries

Repaired initial ongins
of coranary arlenes

Sekil 4. Jatene operasyonu sonrasi kalbin gériiniimii (18)
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LeCompte manevrasi, ilk kez 1981 yilinda tanimlanmistir ve giinlimiizde
ASO gergeklestirilirken siklikla uygulanmaktadir. Bu cerrahi teknikte, pulmoner
arter bifurkasyonu ¢ikan aortanin iizerinden gegcirilir ve bdylece pulmoner arterin

kokii one alinmis olur. Sonugta pulmoner arter stenozu riski azaltilir (43, 44).

Operasyon Oncesi ayrintili bir anatomik inceleme yapmak gerekir. VSD
varliginda, ek bagka anomalilerin olma ihtimali daha yiiksektir ve bu durum cerrahiyi
zorlagtirir.  Mortaliteyi artiran faktorler arasinda, VSD varligi, uzun siireli
kardiyopulmoner bypass gerekliligi, bazi koroner anomaliler ve erken dogum haftasi

yer alir (45-48).

Arteriyal switch operasyonu gec¢iren hastalarin %5 ile %25 arasinda bir
oranda yeniden miidahale ihtiyaci oldugu goriiliir (49-51) En sik yeniden miidahale
gerektiren durum pulmoner arter stenozudur. Koroner arter yetmezligi, neo-aortik
kok dilatasyonu ve neo-aortik rejiirjitasyon miidahale gerektirebilecek diger

komplikasyonlardir (16).

Arteriyal switch operasyonunu takiben yasamin ilk yilinda en sik yeniden
miidahale gerektiren komplikasyon pulmoner arter stenozudur. Neo-pulmoner
anastomozun yetersiz biiylimesi pulmoner stenoza yol acar ve cerrahi ya da
kateterizasyon aracilifiyla yeniden miidahale ihtiyaci %5 ile %28 arasinda
bulunmustur (52, 53). LeCompte manevrasinin yaygin kullanilmaya baslamasiyla
pulmoner arter stenozu siklig1r azalmistir ve giiniimiizde yeniden miidahale ihtiyact

%35’in altina diismiistiir (32, 44).

Arteriyal switch operasyonunun ortaya ¢iktigi ilk yillarda koroner arterlerin
transferi en ¢ok zorlanilan adim olmustur ve bu durum koroner arter yetmezligine yol
acarak yliksek mortalite ile iliskilendirilmigtir. Transfer teknikleri ilerledikce
mortalite hizli bir sekilde diismiistiir. Koroner olaylarin ¢ok biiytik bir kismi1 (%89°u)
ASO’dan sonraki ilk 3 ay igerisinde goriilmektedir (54). Koroner arterlerin anatomisi
ve operasyon sirasinda yasanabilecek major olaylar, koroner yetmezlik gelismesi
acisindan risk faktorlerini olusturur. Koroner arter lezyonlarini yakalamak igin

koroner anjiyografi altin standart prosediirdiir.

Arteriyal switch operasyonunda aortun ve pulmoner arterin supravalvuler

diizeyde kesilerek karsi kokle birlestirilmesi sonucu, pulmoner kapak neo-aortik
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kapak olarak gorev alir ve sistemik basinca karsi ¢alismaya baslar. Bunun bir sonucu
olarak hastalarda neo-aortik kok dilatasyonu ve rejiirjitasyon gelisir. Ancak bu durum
yapilan ¢aligmalarda genellikle klinik olarak dnemsiz bulunmustur ve uzun doénem

mortaliteyle iliskilendirilmemistir (55, 56).

2.11. UZUN DONEM SONUCLAR

Arteriyal switch operasyonu yapilan BAT tanili hastalar, diger operasyonlara
kiyasla en iyi uzun dénem sagkalim oranlarina sahiptir. ASO yapilan hastalarin
taburculuk sonrasi 15-25 yillik sagkalimi %95’in {izerindeyken, Mustard veya
Senning operasyonu yapilan hastalar i¢in bu oran %80-%85 arasinda degismektedir.
Mustard operasyonu yapilan hastalarda ge¢ donem sagkalim oranlar1 Senning
operasyonu yapilanlara gore daha kotlidiir. Ge¢ donemdeki mortalitenin en sik sebebi
ani kardiyak o6lim ve konjestif kalp yetmezligidir. Rastelli operasyonu yapilan

hastalarm ise 10 yillik sagkalim oranlar1 %80-%94 arasindadir (32, 38, 50, 57).

Opere olan BAT’l1 hastalarin egzersiz kapasitesi normal popiilasyona gore
daha diisiik olmakla birlikte, ASO yapilan ¢ogu hasta ginliik faaliyetlerini
siirdiiriirken herhangi bir kisitlamayla karsilasmaz (58). Ancak Mustard veya
Senning operasyonu yapilan hastalarin aktivitesi daha ciddi ol¢iide kisitlanmistir

(59).

Arteriyal  switch operasyonu sonrast hayatta kalan hastalarin
norogelisimsel bozukluga sahip olma olasiligi da kontrol gruplarina gore daha

yiiksek bulunmustur (60).
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3. GEREC ve YONTEMLER

Arastirmamiz, Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Sami Ulus Kadin Dogum,
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde BAT nedeni ile
BAS yapilan hastalarin izlem ve tedavi sonucglarimi degerlendirmeyi amaclayan

retrospektif gdzlemsel bir caligmadir.

Calismanin etik kurul onay1 16/03/2022 tarihinde E-22/03-314 protokol kodu
ile Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saglhigi ve
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan
alindi. (EK-1)

Calismaya Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Dr. Sami Ulus Kadin
Dogum, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Kardiyoloji Klinigi’'nde yapilan ekokardiyografisinde BAT saptanan ve bu nedenle
01/01/2007- 31/12/2021 tarihleri arasinda BAS islemi yapilan 116 hasta dahil edildi.

Balon atriyal septostomi islemi yapilmamis BAT tanili hastalar calismaya
dahil edilmedi. BAS yapilan hastalarin islemleri hastanemiz Pediatrik Kardiyoloji

boliimii tarafindan gergeklestirildi.

Hastalarin demografik verileri, basvuru oykiileri, fizik muayene ve
laboratuvar bulgulari, prenatal Oykiileri, eslik eden kardiyak anomalileri, ek
hastaliklari, ekokardiyografi ve anjiyografi bulgulari, almis olduklar1 palyatif
tedaviler, BAS islemi 6ncesi ve sonrast donemdeki takip bilgileri ve BAS islemi
sonrasi cerrahi ya da taburculuga kadar gecen giin sayisi, BAS isleminin etkinliginin

giincel veriler 15181nda degerlendirilmesi amaciyla incelendi.

Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrast vendz kan gazinda pH, parsiyel
karbondioksit basinci (pCO2), parsiyel oksijen basinct (pO2), baz agig1 (BE), laktat
sonuglar1 karsilastirildi. Islem sonrasi sonuglar, islemden sonraki alinma saatlerine
gore (1-4 saat), (4-12 saat), (12-24 saat), (>24 saat) olmak tizere gruplandirildi. Tam
kan sayiminda 16kosit (WBC), hemoglobin (HGB), platelet (PLT) degerleri,
koagiilasyon tetkiklerinden aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ve
international normalized ratio (INR), biyokimyada kreatinin, sodyum (Na), potasyum
(K), alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), direkt bilirubin

degerleri BAS islemi 6ncesi ve sonrasi olmak {izere gruplandirilarak karsilagtirildi.
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Kan gazi, Ankara Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklart Egitim ve Arastirma Hastanesi laboratuvarinda Radiometer ABL90
cihazi ile ¢alisildi. Tam kan sayimi, Ankara Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi laboratuvarinda Sysmex XN-
1000 cihaz ile ¢aligildi. Elektrolitler ve diger biyokimyasal parametreler, Ankara Dr.
Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Hastanesi laboratuvarinda Beckman Coulter AU5800 cihazi ile g¢alisild.
Koagiilasyon parametreleri, Ankara Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi laboratuvarinda Sysmex CS-2100 cihazi

ile calisildi.

Hastalarin tansiyon degerleri, idrar c¢ikislari, vazoaktif inotrop skorlari,
oksijen satiirasyonlar1 (SpOz), PGE:1 inflizyonu ihtiyaglari, sag ve sol atriyum
basinglari, mekanik ventilasyon ihtiyaglar1 ve siireleri BAS islemi Oncesi ve sonrasi

olmak tizere gruplandirilarak karsilastirildi.
istatistiksel Analiz

Tezdeki verilerin istatistiksel analizi Statistical Package for Social Sciences —
SPSS (Chicago, ABD) paket programinda (28. versiyon) yapilmistir. Tezde yer alan
sayisal degigkenler ortalama + standart sapma, ortanca ve minimum-maksimum
olarak Ozetlenirken, nitel degiskenlerse say1 ve yiizde olarak Ozetlenmistir. Sayisal
degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi histogram, kutu grafigi, Q-Q
grafik, egrilik ve garpiklik degerleri ile Shapiro-Wilk/Kolmogorov Smirnov testleri
kullanilarak tespit edilmistir. Islem 6ncesi ve islem sonrasi siirekli degiskenlerin
karsilagtirmasinda normal dagilima uyanlar i¢in bagimli (paired) gruplar igin t-test
kullanilirken normal dagilima uymayanlar igcin Wilcoxon Isaretli Sira Testi
kullanilmistir. Islem Oncesi, islemden 1-4 saat sonra, islemden 4-12 saat sonra,
islemden 12-24 saat sonra ve islemden 24 saat sonraki kan pH, pO2, pCO2, BE ve
laktat degerlerinin karsilastirmasinda Friedman siralamali iki yonlii varyans analizi
kullanilmigtir. Ayrica islem Oncesi ve islemden 24 saat sonrast igin ayni
degiskenlerin karsilastirmasinda ise Wilcoxon Isaretli Sira Testi veya bagimh
(paired) gruplar i¢in t-test kullanilmigtir. Tiim analizlerde anlamlilik esigi p < 0,05

olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya 77 erkek (%66,4) ve 39 kiz (%33,6) olmak lizere BAS islemi
yapilan toplam 116 BAT tanili hasta dahil edildi (Sekil 5).

@ KADIN ® ERKEK

Sekil 5. Hastalarin cinsiyet dagilimi

o

Hastalarin bagvuru yaglarinin 1 giin ile 86 giin arasinda degistigi ve ortanca
basvuru yasinin 2 giin oldugu saptandi. Hastalarin dogum haftasi 31 hafta ile 42 hafta
arasinda degismekteydi ve ortanca dogum haftas1 39 hafta idi. 91 (%78,4) hastanin
term, 9 (%7,8) hastanin gec¢ preterm, 2 (%1,7) hastanin erken preterm oldugu
goriildi. 14 (%12,1) hastanin dogum haftas1 verisine ulagilamadi (Sekil 6).

Dogum agirlig1 ortalamasi 3250 (+ 530) gram, ortancasi 3200 gram olarak
hesaplandi. 8 (%6,9) hastanin Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 EAH’de dogdugu, kalan hastalarin dis merkezlerden yonlendirildigi

saptandi.
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@ Erken Prematiire @ Term @ Geg Prematiire @ Bilinmiyor

Sekil 6. Hastalarin dogum haftalariin dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalarin 49 (%42,2)’u I¢ Anadou bdlgesinden iken,
Karadeniz ve Giineydogu Anadolu bdlgelerinden basvuranlarin sayist 36 (%31) idi
(Sekil 7).

AKDENiZ

Rt o7
(] 'y .
KARADENIZ
%17,2
GUNEYDOGU ANADOLU
%13,8
EGE
%4,3
MARMARA
%1,7
DOGU ANADOLU
%8,6
ic ANADOLU

%42,2

Sekil 7. Hastalarin geldigi bolgelerin dagilimi



Hastalarin bagvuru sikayetleri arasinda en sik goriilenler morarma (%78.,4),
solunum sikintist (%22,4) ve emmeme (%15,5) idi. Rutin muayene esnasinda tiftirliim
duyulan ve ekokardiyografi yapilarak tani alan hasta sayist 11 (%9,5) idi. Aynm
zamanda hipoaktivite, kilo alamama, sarilik gibi nedenlerle bagvuran hastalar da

mevcuttu. Prenatal tan1 alan 7 (%6) hasta bulunmaktaydi (Tablo 1).

Prenatal oykiileri incelendiginde 4 (%3,4) hastanin annesinde diyabetes

mellitus dykiisii bulundugu goriildii.

Tablo 1. Hastalarin basvuru sikayetleri

Basvuru Sikayetleri n %
Morarma 91 78,4
FM’de Ufiiriim Duyulmasi 11 9,5
Emmeme 18 15,5
Prenatal Tam 7 6,0
Solunum Sikintisi 26 224
Kusma 1 0,9
Kilo Alamama 2 1,7
Sarihk 2 1,7
Hipoaktivite 10 8,6
inleme 1 0,9

Hastalarin hastanemize ilk basvurusunda yapilan fizik muayenelerinden elde
edilen bulgular Tablo 2’de gosterildi. 92 (%79,3) hastada goriilen siyanoz en sik
saptanan fizik muayene bulgusuydu. Hastalarin 25 (%21,6)’inde 2/6 iiftiriim, 37
(%31,9)’sinde 3/6 iifiirim saptandi. 5/6 ve ilizeri iiflirlim saptanan hasta olmada.

Femoral arter nabizlar1 (AFN) hissedilemeyen 1(%0,9) hasta mevcuttu.
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Tablo 2. Hastalarin basvuru sirasindaki fizik muayene bulgulari

Fizik Muayene Bulgular n %
Siyanoz 92 79,3
1/6 Ufiiriim 14 12,1
2/6 Ufiiriim 25 21,6
3/6 Ufiiriim 37 31,9
4/6 Ufiiriim 2 1,7
AFN hissedilememesi 1 0,9
Subkostal Retraksiyon 17 14,7
Ral 2 1,7
Takipne 7 6,0
Hipotoni 17 14,7
Hipotermi 1 0,9

Calismaya  dahil edilen  hastalarin  ekokardiyografi  bulgular
degerlendirildiginde 87 (%75) hastada PFO, 29 (%25) hastada ASD (restriktif ya da
restriktife yakin) saptandi. 50 (%43,1) hastada VSD ve 79 (%68,1) hastada PDA
mevcuttu. Bunlarin digindaki eslik eden kardiyak patolojiler Tablo 3’te gosterildi.

Hastalarin EKO’lar1 PH varlig1 agisindan incelendiginde 6 (%5,2) hastada PH
saptanirken, 3 (%2,6) hastada persistan pulmoner hipertansiyon (PPHN) oldugu
goriildii.

Hastalarin hastanemize basvurusundan itibaren yatiglar1 siiresince BAT
hastaligina ek olarak tani aldiklar1 ekstrakardiyak hastaliklar Tablo 4’te gosterildi. En
sik goriilen ekstrakardiyak hastaliklar 15 (%12,9) hastada goriilen sepsis, 11 (%9,5)

hastada goriilen prematiirite ve 8 (%6,9) hastada goriilen pnémoni oldu.
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Tablo 3. Hastalarin ekokardiyografilerinde saptanan eslik eden kardiyak patolojiler

Eslik Eden Kardiyak Patolojiler n %
Koroner Arter Anomalisi 15 12,9
Aort Koarktasyonu 5 4,3
Pulmoner Stenoz 6 52
Mitral Yetmezlik 3 2,6
Aort Yetmezligi 1 0,9
Trikiispid Yetmezligi 1 0,9
Situs inversus Dekstrokardi 1 0,9
Cift SVC 3 2,6
Sag Arkus Aorta 3 2,6
Isthmus Hipoplazisi 1 0,9
MAPCA 1 0,9
Ana Pulmoner Arterde Dilatasyon 1 0,9
Sag Pulmoner Arter Hipoplazisi 1 0,9
Hipertrofik Kardiyomiyopati 1 0,9
Sol Ventrikiil Hipertrofisi 1 0,9
Sol Ventrikiil Cikim Yolu Obstriiksiyonu 1 0,9
Sol Atriyal izomerizm 2 1,7
Sag Atriyal izomerizm 1 0,9
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Tablo 4. Hastalarin BAT tanisina ek olarak tani aldiklar1 ekstrakardiyak hastaliklar

Ek Hastalhiklar n %
Akut Bobrek Yetmezligi 2 1,7
Brakiyal pleksus paralizisi 1 0,9
Bobrek Anomalisi 6 5,2
Hiperinsiilinemik Hipoglisemi 1 0,9
Konjenital Hipotiroidi 2 1,7
Indirekt Hiperbilirubinemi 5 4,3
Kolestaz 1 0,9
Konviilziyon 5 4.3
MODS 1 0,9
Omfalit 1 0,9
Hipoksik Iskemik Ensefalopati 1 0,9
Pnomoni 8 6,9
Pnomotoraks 1 0,9
Portal Ven Trombozu 5 4,3
Prematiirite 11 9,5
Sepsis 15 12,9
Situs Inversus Totalis 1 0,9
Meningomyelosel 1 0,9

Gastrointestinal Sistem

Obstriiksiyonu . Ui

Hastalarin BAS islemi yapilma yaslarinin 1 giin ile 90 giin arasinda degistigi

ve ortanca BAS yapilma yasinin 3 giin oldugu saptandi.

26



Hastalarin kan vendz gazi parametreleri, BAS islemi Oncesi ve sonrasi

gruplandirilarak incelendi. pH degerinin islem 6ncesi ve islem sonrasi (1-4 saat), (4-

12 saat), (12-24 saat), (>24 saat) seklinde gruplandirilarak degerlendirilmesinden

elde edilen bulgular Tablo 5 ve Sekil 8’te gosterildi. Islem 6ncesi ortanca pH degeri

7,17 iken, islem sonrasi ortanca pH degerlerinin ilerleyen saatler i¢inde artarak (>24

saat)’te 7,40 oldugu gorildi (p=0,03).

Tablo 5. Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat), (12-24
saat), (>24 saat) olarak gruplandirilmig ortalama ve ortanca pH degerleri

pH n Ortalama = SD Min - Max Ortanca p
islem oncesi 10 7,17+0,13 6,96 — 7,36 7,17
islem sonrasi (1-4 saat) 10 7,23+0,13 7,01-7,38 1,27
Islem sonras: (4-12 saat) 10 7,30+£0,11 7,16 — 7,49 7,31
islem sonrasi (12-24 saat) 10 7,31+0,16 6,93 — 7,49 7,37
islem sonrasi (>24 saat) 10 7,31+0,25 6,63 —7,47 7.40 0,03*

(*) Islemden >24 saat sonra anlamh diisiis

7.60|

7.20|

pH

7.00

6.60

(islem 6ncesi) (1-4 Saat)

m="

(4-12 Saat)

Zaman

(12-24 Saat)

Sekil 8. Kan alinma zamanina gore pH diizeylerinin dagilimi

(>24 Saat)

Islem oncesi ve islem sonrasi (>24 saat) pH degerleri karsilastirmasi

istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,019) (Tablo 6).
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Hastalarin islem Oncesi ve islem sonrasi (>24 saat) pH degerlerinin kendi
aralarinda karsilastirilmasindan elde edilen bulgular Tablo 7°de gosterildi. Islem
oncesi ortanca pH degeri 7,30 ve ortalama pH degeri 7,28 (= 0,12) iken, islem
sonrasi (>24 saat) ortanca pH degeri 7,39 ve ortalama pH degeri 7,38 (+ 0,13) olarak
saptand1 (p< 0,001).

Tablo 6. BAS islemi Oncesi ve sonrasi pH degerlerinin kendi aralarinda
karsilagtirilmasi sonucu elde edilen p degerleri

pH p
Islem 6ncesi - Islem sonrasi (1-4 saat) 1,000
Islem 6ncesi - islem sonrasi (4-12 saat) 0,477
Islem oncesi-islem sonrasi (12-24 saat) 0,339
Islem 6ncesi-islem sonrasi (>24 saat) 0,019
Islem sonras1 (1-4 saat) - islem sonrasi (4-12 saat) 1,000
Islem sonras: (1-4 saat) - islem sonrasi (12-24 saat) 1,000
Islem sonrasi (1-4 saat) - islem sonrasi (>24 saat) 0,660
Islem sonras1 (4-12 saat) - islem sonrasi (12-24 saat) 1,000
Islem sonrasi (4-12 saat) - Islem sonrasi (>24 saat) 1,000
Islem sonras: (12-24 saat) - Islem sonrasi (>24 saat) 1,000

Tablo 7. Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi (>24 saat) ortalama ve ortanca pH

degerleri
pH n  Ortalama+ SD Min - Max  Ortanca p
Islem oncesi 51 7,28+0,12 6,96 — 7,46 7,30
<0,001
islem sonrasi (>24 saat) 51 7,38+0,13 6,63 - 7,55 7,39
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pCO2 degerinin islem Oncesi ve iglem sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat), (12-24
saat), (>24 saat) seklinde gruplandirilarak degerlendirilmesinden elde edilen bulgular
Tablo 8 ve Sekil 9°te gosterildi. Islem 6ncesi ortanca pCO2 degeri 43,9 mmHg iken,
islem sonrasi ortanca pCO2 degerlerinin islem Oncesine gore azaldigi ve (>24 saat)’te
37,25 mmHg oldugu goriildii (p=0,034). islem &ncesi ve islem sonrasi (4-12 saat)
pCO2 degerleri karsilastirmasi istatistiksel olarak anlamli saptandi1 (p=0,019) (Tablo
9).

Tablo 8. Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat), (12-24
saat), (>24 saat) olarak gruplandirilmis ortalama ve ortanca pCO:

degerleri.
pCO; (mmHg) n Ortalama + SD Min - Max  Ortanca p
Islem éncesi 10 4151 +11.51 19.50-57.70  43.90
Islem sonrasi (1-4 saat) 10 35.75+7.23 27.00-47.00 34.70
Islem sonrasi (4-12 saat) 10 32.93+8.52 21.50-44.60 31.15 0,034*

Islem sonrasi (12-24 saat) 10 37.89+10.78  27.50-58.20 36.05

Islem sonras: (>24 saat) 10 37.17 £8.59 24.80-53.00 37.25

(*)islemden 4-12 saat sonra anlamh diisiis
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(islem dncesi) (1-4 Saat) (4-12 Saat) (12-24 Saat) (>24 Saat)
Zaman

Sekil 9. Kan alinma zamanina gore pCOz diizeylerinin dagilimi
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Tablo 9. BAS islemi oncesi ve sonrast pCO:2 degerlerinin kendi aralarinda
karsilastirilmasi sonucu elde edilen p degerleri

pCO:2 p
Islem sonras1 (4-12 saat)- Islem sonras1 (1-4 saat) 1,000
Islem sonras1 (4-12 saat)- Islem sonras1 (12-24 saat) 1,000
Islem sonras: (4-12 saat)- Islem sonrasi (>24 saat) 1,000
Islem sonrasi (4-12 saat)- Islem 6ncesi 0,019
Islem sonras1 (1-4 saat)- Islem sonrasi (12-24 saat) 1,000
Islem sonrasi (1-4 saat)- islem sonrasi (>24 saat) 1,000
Islem sonrasi (1-4 saat) - Islem 6ncesi 0,237
Islem sonras: (12-24 saat)- Islem sonrasi (>24 saat) 1,000
Islem sonras: (12-24 saat)- Islem oncesi 0,477
Islem sonrasi (>24 saat)- Islem éncesi 0,660

Hastalarin islem Oncesi ve islem sonrasi (>24 saat) pCO2 degerlerinin kendi
aralarinda karsilastirilmasindan elde edilen bulgular Tablo 10°da gosterildi. Islem
oncesi ortanca pCO2 degeri 40,1 mmHg ve ortalama pCO2 degeri 40,13 (+ 10,03)
mmHg iken, islem sonrasi (>24 saat) ortanca pCO2 degeri 37,8 mmHg ve ortalama

pCO:2 degeri 37,86 (+ 9,21) mmHg olarak saptandi

Tablo 10. Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi (>24 saat) ortalama ve ortanca

pCO2 degerleri
pCO; (mmHg) n Ortalama+SD Min-Max Ortanca p
Islem oncesi 51 40,13+10,03 16,50-68,40 40,10 0,108
Islem sonrasi (>24saat) 51 37,86+9,21 19,50 - 57,90 37,80

pO2 degerinin islem Oncesi ve islem sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat), (12-24
saat), (>24 saat) seklinde gruplandirilarak degerlendirilmesinden elde edilen bulgular
Tablo 11 ve Sekil 10°da gosterildi. islem oncesi ortanca pO2 degeri 30,05 mmHg
iken, islem sonrasi ortanca pO2 degerlerinin islem Oncesine gore arttigi ve (>24

saat)’te 35,90 mmHg oldugu goriildii.
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Tablo 11. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat), (12-24
saat), (>24 saat) olarak gruplandirilmis ortalama ve ortanca pOz degerleri

pO, (mmHg) n Ortalama+SD  Min - Max Ortanca p
islem 6ncesi 10 38,83+28,11 21,90-11840 30,05
Islem sonrasi (1-4 saat) 10 40,31+27,28 20,00-113,80 30,85
Islem sonrasi (4-12 saat) 10 29,56+6,89 23,10 —44,60 27,95 0,188
Islem sonrasi (12-24 saat) 10 34,36 = 7,54 24,50 — 46,10 32,10
Islem sonrasi (>24 saat) 10 41,36+13,86 29,20 -62,80 35,90

120.00 Pty
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(islem Bncesi) (1-4 Saat) (4-12 Saat) (12-24 Saat) (>24 Saat)
Zaman

Sekil 10. Kan alinma zamanina gore pOz2 diizeylerinin dagilimi

Hastalarin islem Oncesi ve islem sonrasi (>24 saat) pO2 degerlerinin kendi
aralarinda karsilastirilmasindan elde edilen bulgular Tablo 12°de gosterildi. Islem
oncesi ortanca pO2 degeri 32,2 mmHg ve ortalama pOz2 degeri 35,87 (+ 22,05) mmHg
iken, islem sonras1 (>24 saat) ortanca pO2 degeri 34,2 mmHg ve ortalama pO2 degeri

40,38 (+ 20,77) mmHg olarak saptandi.

Tablo 12. Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi (>24 saat) ortalama ve ortanca

pO2 degerleri
pO2 (mmHg) n  Ortalama+SD Min - Max  Ortanca p
Islem 6ncesi 50 35,87 +£ 22,05 4,50 - 118,40 32,20 0.063
islem sonrasi(>24 saat) 50 40,38+20,77  20,00-11150 34,20 ’
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BE degerinin islem 6ncesi ve islem sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat), (12-24

saat), (>24 saat) seklinde gruplandirilarak degerlendirilmesinden elde edilen bulgular

Tablo 13 ve Sekil 11°de gésterildi. Islem &ncesi ortanca BE degeri -11,05 iken, islem

sonrast ortanca BE degerlerinin islem Oncesine gore arttigr ve (>24 saat)’te -3,95

oldugu saptandi.

Tablo 13. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat), (12-24
saat), (>24 saat) olarak gruplandirilmis ortalama ve ortanca BE degerleri

BE Ortasl’aDma * Min - Max Ortanca P
Islem oncesi 10 -12,83+7,03  -23,50 - (-4,00) -11,05
Islem sonrasi (1-4 saat) 10 -11,04+7,15  -23,20 —(-3,50) -7,85
Islem sonrasi (4-12 saat) 10 -9,43 £5,25 -18,50 — (-2,90) -8,75 0,095
Islem sonras: (12-24 saat) 10 -7,55+ 6,99 -26,00 — (-0,90) -6,20
Islem sonrasi (>24 saat) 10 -7,13 + 8,68 -30,80 - (-0,90) -3,95

00
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8 -2000]

-30.00

-40.00
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Sekil 11. Kan alinma zamanina gore BE diizeylerinin dagilimi

Hastalarin iglem oncesi ve islem sonrasi (>24 saat) BE degerlerinin kendi

aralarinda karsilastirilmasindan elde edilen bulgular Tablo 14’te gosterildi. Islem

oncesi ortanca BE degeri -6,25 ve ortalama BE degeri -7,57 (+ 5,63) iken, islem

sonrast (>24 saat) ortanca BE degeri -2,15 ve ortalama BE degeri -3,78 (+ 4,65)

olarak saptandi.
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Tablo 14. Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi (>24 saat) ortalama ve ortanca
BE degerleri

BE n Ortalama + SD Min - Max Ortanca p

Islem oncesi 50 -7,57 +5,63 -23,50 — (-1,40) -6,25

. <0,001
Islem sonrasi1 (>24 saat) 50 -3,78 £ 4,65 -30,80 — (-0,10) -2,15

Laktat degerinin islem 6ncesi ve islem sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat), (12-24
saat), (>24 saat) seklinde gruplandirilarak degerlendirilmesinden elde edilen bulgular
Tablo 15 ve Sekil 12°de gosterildi. islem 6ncesi ortanca laktat degeri 86,4 mg/dL
iken, islem sonrasi ortanca laktat degerlerinin islem Oncesine gore azaldigi ve (>24

saat)’te 41,5 mg/dL oldugu saptandi.

Tablo 15. Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi (1-4 saat), (4-12 saat), (12-24
saat), (>24 saat) olarak gruplandirilmis ortalama ve ortanca laktat
degerleri

Laktat (mg/dL) n Ortalama+ SD Min — Max Ortanca p
Islem oncesi 9 93,49 + 68,82 22,90 — 209,00 86.40
islem sonrasi(1-4 saat) 9 66,92 + 54,27 18,80 — 169,00 50.40
islem sonrasi(4-12 saat) 9 60,19 + 50,69 17,40 - 163,00 40.60 0,130
islem sonrasi(12-24 saat) 9 47,68 + 45,33 13,00 — 163,00 31.40
islem sonrasi(>24 saat) 9 54,19 + 52,63 18,00 — 189,00 41.50
250.007
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Sekil 12. Kan alinma zamanina gore laktat diizeylerinin dagilimi
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Hastalarin igslem Oncesi ve islem sonrasi (>24 saat) laktat degerlerinin kendi
aralarinda karsilastirilmasindan elde edilen bulgular Tablo 16°da gosterildi. Islem
Oncesi ortanca laktat degeri 44,3 mg/dL ve ortalama laktat degeri 70,28 (+ 54,55)
mg/dL iken, islem sonrasi (>24 saat) ortanca laktat degeri 29 mg/dL ve ortalama
laktat degeri 32,73 (+ 29,96) olarak saptandi.

Tablo 16. Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi (>24 saat) ortalama ve ortanca
laktat degerleri

Laktat (mg/dL) n Ortalama+SD Min-Max Ortanca p

islem oncesi 41 70,28 + 54,55 12 - 209 44,30

. < 0,001
Islem sonrasi (>24 saat) 41 32,73+ 29,96 2,70 - 189 29,00

Hastalarin tam kan sayimi parametreleri, BAS islemi Oncesi ve sonrasi
karsilastirildiginda, islem 6ncesi ortanca WBC degeri 17049 x10°%/uL iken, ortalama
WBC degeri 18702,55 (+ 10529,96) x10%/uL idi. islem sonras1 ortanca WBC degeri
14600 x10%/uL iken, ortalama WBC degeri 16670,00 (+ 8856,92) x10%uL idi
(p=0,001) (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca WBC
degerlerinin karsilastirilmasi

WBC (x10%uL) n Ortalama + SD Min - Max Ortanca p
islem oncesi 102  18702,55 + 10529,96 3800 — 70800 17049 0.001
islem sonrasi 102 16670,00 + 8856,92 5400 — 59500 14600 ’

Islem oncesi ortanca HGB degeri 15,7 g/dL iken, ortalama HGB degeri 15,68
(= 2,01) g/dL idi. islem sonrasi ortanca HGB degeri 14 g/dL iken, ortalama HGB
degeri 14,32 (+ 2,33) g/dL idi (p<0,001) (Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca HGB
degerlerinin karsilastirilmasi

HGB (g/dL) n Ortalama + SD Min - Max Ortanca p
Islem 6ncesi 89 15,68 + 2,01 11,30 - 22,20 15,70 0.001
. < )
Islem sonrasi 89 14,32 + 2,33 9,02 - 18,50 14,00

34



15 (%12,93) hastanin islem sonrasi tam kan sayimmi kontrolii goriilene
kadarki donemde eritrosit siispansiyonu destegi almis oldugu, 101 (%87,07) hastanin
ise destek almadig1 goriildii.

Islem oncesi ortanca PLT degeri 286000 x10%/uL iken, ortalama PLT degeri
285853,92 (+ 126690,03) x10%uL idi. Islem sonras1 ortanca PLT degeri 231500
x10%/uL iken, ortalama PLT degeri 254617,65 (+ 110829,65) x10%/uL idi (p=0,003)
(Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi oOrtalama ve ortanca PLT
degerlerinin karsilastirilmasi

PLT (x10%uL) n Ortalama + SD Min - Max Ortanca p

Islem oncesi 102  285853,92 + 126690,03 17000 — 703000 286000

. 0,003
Islem sonrasi 102 254617,65 + 110829,65 54000 — 754000 231500

Hastalarin koagiilasyon parametreleri, BAS islemi Oncesi ve sonrasi
karsilastirildiginda, islem Oncesi ortanca aPTT degeri 35,65 sn iken, ortalama aPTT
degeri 37,22 (+ 13,93) sn idi. Islem sonrasi ortanca aPTT degeri 31,4 sn iken,
ortalama aPTT degeri 35,80 (+ 14,21) sn idi (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca aPTT
degerlerinin karsilagtirilmasi

aPTT (sn) n Ortalama + SD Min - Max Ortanca p

islem oncesi 44 37,22 + 13,93 24,00 — 109,30 35,65

. 0,278
Islem sonrasi 44 35,80 + 14,21 22,40 - 103,20 31,40

Islem oncesi ortanca INR degeri 1,33 iken, ortalama INR degeri 1,49
(+ 0,43) idi. Islem sonras1 ortanca INR degeri 1,25 iken, ortalama INR degeri
1,40 (£ 0,63) idi (p=0,028) (Tablo 21).

Tablo 21. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca INR
degerlerinin karsilastirilmasi

INR n Ortalama + SD Min - Max  Ortanca p
islem 6ncesi 44 1,49+ 0,43 1,03-2,83 1,33 0.028
islem sonrasi 44 1,40+ 0,63 0,90 - 4,85 1,25 '
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Hastalarin biyokimyasal parametreleri, BAS islemi Oncesi ve sonrasi
karsilastirildiginda, islem Oncesi ortanca kreatinin degeri 0,79 mg/dL iken, ortalama
kreatinin degeri 0,80 (+ 0,31) mg/dL idi. Islem sonrasi ortanca kreatinin degeri 0,70
mg/dL iken, ortalama kreatinin degeri 0,78 (+ 0,38) mg/dL idi (Tablo 22).

Tablo 22. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca kreatinin
degerlerinin karsilagtirilmasi

Kreatinin (mg/dL) n Ortalama + SD Min - Max Ortanca p
Islem oncesi 82 0,80 +0,31 0,10-2,03 0,79 0.106
Islem sonras 82 0,78 £0,38 0,23 - 2,27 0,70 '

Islem Oncesi ortanca Na degeri 136 mEg/L iken, ortalama Na degeri 135,75
(+ 6,14) mEQ/L idi. Islem sonras1 ortanca Na degeri 136,4 mEg/L iken, ortalama Na
degeri 135,31 (+ 5,51) mEq/L idi (Tablo 23).

Tablo 23. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi oOrtalama ve ortanca Na
degerlerinin karsilagtirilmasi

Na (mEqg/L) n Ortalama + SD Min - Max Ortanca p
islem oncesi 86  135,75+6,14 106 — 155 136,00 0929
islem sonrasi 86 135,31 +£5,51 118 - 151 136,40 ’

Islem 6ncesi ortanca K degeri 4,59 mEq/L iken, ortalama K degeri 4,62 (+
0,72) mEq/L idi. Islem sonras1 ortanca K degeri 4,37 mEqg/L iken, ortalama K degeri
4,40 (+ 0,87) mEg/L idi (p=0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi oOrtalama ve ortanca K
degerlerinin karsilastirilmasi

K (mEg/L) n Ortalama + SD Min - Max  Ortanca p
islem oncesi 73 462 +0,72 2,81 -6,78 459 0.05
islem sonrasi 73 4,40 + 0,87 2,58 - 6,85 4,37 '

Islem 6ncesi ortanca ALT degeri 17 U/L iken, ortalama ALT degeri 28,93 (+
49,09) U/L idi. Islem sonras1 ortanca ALT degeri 19 U/L iken, ortalama ALT degeri
44,31 (+89,13) U/L idi (p<0,001) (Tablo 25).
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Tablo 25. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi oOrtalama ve ortanca ALT
degerlerinin karsilastirilmasi

ALT (U/L) n Ortalama + SD Min - Max Ortanca p
Islem oncesi 75 28,93 + 49,09 6,00 — 309,00 17,00 0.001
< )
Islem sonrasi 75 44,31 + 89,13 8,00 — 601,00 19,00

Islem 6ncesi ortanca AST degeri 49 U/L iken, ortalama AST degeri 76,71 (+
141,07) U/L idi. islem sonras1 ortanca AST degeri 49 U/L iken, ortalama AST degeri
93,68 (+ 156,65) U/L idi (Tablo 26).

Tablo 26. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca AST
degerlerinin karsilastirilmasi

AST (U/L) n  Ortalama =+ SD Min - Max Ortanca p
Islem oncesi 75 76,71 +141,07 14 — 1245 49,00 0216
Islem sonras 75 93,68 + 156,65 19-1100 49,00 ’

Islem oncesi ortanca direkt bilirubin degeri 0,4 mg/dL iken, ortalama direkt
bilirubin degeri 0,49 (+ 0,45) mg/dL idi. Islem sonras1 ortanca direkt bilirubin degeri
0,4 mg/dL iken, ortalama direkt bilirubin degeri 0,49 (+ 0,23) mg/dL idi (Tablo 27).

Tablo 27. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi Ortalama ve ortanca direkt
bilirubin degerlerinin karsilastirilmasi

Direkt Bilirubin (mg/dL) n Ortalama+SD Min-Max Ortanca p
islem oncesi 70 0,49+ 0,45 0,10 —-4,00 0,40 0.162
islem sonrasi 70 0,49 + 0,23 0,20-1,30 0,40 ’

Hastalarin BAS iglemi dncesi ve sonrasi SpO2 degerleri karsilagtirildiginda,
islem Oncesi ortanca SpO2 degeri %60 iken, ortalama SpO2 degeri %58,96 (+ 14,56)
idi. Islem sonrasi ortanca SpO2 degeri %81,5 iken, ortalama SpO2 degeri %79,39 (+
11,26) idi (p< 0,001) (Tablo 28).

Tablo 28. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca SpO:
degerlerinin karsilastirilmasi

SpO: (%) n Ortalama + SD Min - Max Ortanca p
Islem oncesi 106 58,96 + 14,56 14 - 89 60,00
<0,001
islem sonrasi 106 79,39 + 11,26 42 - 98 81,50
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Sol atriyum (LA) basinglar1 BAS islemi 6ncesi ve sonrasi karsilastirildiginda,
islem Oncesi ortanca basing 13 mmHg iken, ortalama basing 13,1 (+ 5,2) mmHg idi.

Islem sonras1 ortanca basing 9 mmHg iken, ortalama basmg 9,2 (+ 3,9) mmHg idi
(p< 0,001)(Tablo 29).

Tablo 29. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca LA basinglari

LA Basinglar1 (mmHg) n  Ortalama + SD Min - Max Ortanca p

Islem 6ncesi 93 13,1+5,2 3,0-28,0 13,0

< 0,001
Islem sonrasi 93 9,2+3,9 2,0-20,0 9,0

Sag atriyum (RA) basinglan BAS islemi Oncesi ve sonrasi
karsilastirildiginda, islem Oncesi ortanca basing 7 mmHg iken, ortalama basing 7,2 (+

3,4) mmHg idi. Islem sonras1 ortanca basing 8 mmHg iken, ortalama basing 8,9 (+

3,9) mmHg idi (p< 0,001)(Tablo 30).

Sol ve sag atriyumlar arasindaki basing farki islem Oncesi ortalama 5,96 (+

4,6) mmHg iken, islem sonrasi ortalama 0,74 (+ 1,1) mmHg saptandi(p<0,001).

Tablo 30. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca RA basinglari

RA Basinglar1 (mmHg) n Ortalama = SD Min - Max  Ortanca p

islem éncesi 96 72+34 2,0 - 17,0 7,0

. < 0,001
Islem Sonrasi 96 8,9t3,9 3,0-19,0 8,0

Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi sistolik kan basinglari
degerlendirilerek, elde edilen bulgular Tablo 31°de gosterildi. Islem &ncesi ortanca
basing 74,5 mmHg iken, ortalama basing 74,97 (+ 10,76) mmHg idi. Islem sonrasi
ortanca basing 64,5 mmHg iken, ortalama basing 63,60 (= 14,22) mmHg idi (p<
0,001).

Tablo 31. Hastalarin BAS islemi dncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca sistolik kan

basinglar1
Sistolik Kan Basinc n Ortalama+SD Min-Max  Ortanca P
(mmHg)
Islem oncesi 30 74,97 + 10,76 51,00 - 93,00 74,50 0.001
< H
islem sonrasi 30 63,60 + 14,22 28,00 —89,00 64,50

38



Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi diyastolik kan basinglari
degerlendirilerek, elde edilen bulgular Tablo 32°de gosterildi. Islem 6ncesi ortanca
basing 40 mmHg iken, ortalama basing 41,00 (+ 10,01) mmHg idi. Islem sonrasi
ortanca basing 35 mmHg iken, ortalama basing 38,00 (+ 12,48) mmHg idi (p=0,153).

Tablo 32. Hastalarin BAS islemi oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca diyastolik
kan basinglari

Diyastolik Kan Basmer 010090 SD  Min-Max  Ortanca P
(mmHg)
islem oncesi 30 41,00 + 10,01 28,00 — 63,00 40,00 0.153
islem sonrasi 30 38,00 £12,48 9,00 — 68,00 35,00 ,

Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama kan basinglari
degerlendirilerek, elde edilen bulgular Tablo 33’te gosterildi. Islem 6ncesi ortanca
basing 50,5 mmHg iken, ortalama basing 52,53 (+ 9,54) mmHg idi. islem sonrasi
ortanca basing 45 mmHg iken, ortalama basing 46,77 (+ 12,52) mmHg idi (p=0,026).

Tablo 33. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi ortalama ve ortanca ortalama
kan basinglari

Ortalama Kan Basmer o a0ma0 9D Min-Max  Ortanca P
(mmHg)
Islem oncesi 30 52,53+954 37,00 - 73,00 50,50 0.026
islem sonrasi 30 46,77 £ 12,52 15,00 - 71,00 45,00 ’

Calismaya dahil edilen hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi vazoaktif ilag
gereksinimleri karsilastirildiginda, islem Oncesi vazoaktif ilag gereksinimi olan 15
(%12,9) hasta mevcut iken, islem sonrasi vazoaktif ilag gereksinimi olan 41 (%35,3)
hasta oldugu goriildii (p< 0,001). Hastalarin Vazoaktif Inotrop Skoru (VIS)
hesaplandiginda, islem 6ncesi VIS 3 ile 25 arasinda degismekteydi ve ortalama 7,73
(+ 5,35) olarak hesaplandi. Islem sonras1 VIS 3 ile 75 arasinda degismekteydi ve
ortalama 21,90 (+ 23,09) olarak hesapland:1 (p=0,014)(Tablo 34).

Tablo 34. Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi Ortalama ve ortanca vazoaktif
inotrop skorlari

VIS n Ortalama + SD Min - Max Ortanca p
Islem 6ncesi 15 7,73 £5,35 3-25 5,00 0.014
islem sonras1 15 21,90 + 23,09 3-75 12,00 ’
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Hastalar kullanilan vazoaktif ila¢ ¢esitleri acisindan incelendiginde,
degerlendirdigimiz siire¢ icerisinde hastalarin 38 (%32,8)’inin dopamin, 20
(%17,2)’sinin dobutamin, 10 (%8,6)’unun milrinon, 5 (%4,3)’inin adrenalin aldig:
goriildi.

48 (%41,4) hasta BAS islemi oncesi entiibe durumda mekanik ventilatérde
takip edilmis iken, islem sonrast 50 (%43,1) hastanin entiibasyon ihtiyact oldugu
goriildic (p=0,774). Hastalarin islem Oncesi ve sonrasi entiibe kalma siireleri
karsilastirildi. Islem Oncesi siire 1 ile 14 giin arasinda degismekteydi ve ortanca
entiibe kalma siiresi 1 giin idi. Islem sonras siire 1 ile 71 giin arasinda degismekteydi

ve ortanca entiibe kalma siiresi 3 giin idi (p< 0,001).

Hastalarin BAS islemi 6ncesi ve sonrasi idrar ¢ikislart karsilastirildiginda, 2
(%1,7) hastanin islem 6ncesi, 4 (%3,4) hastanin islem sonrasi idrar ¢ikisi olmadigi

saptand1 (p=0,625).

Balon atriyal septostomi islemi sonrasi komplikasyonlar
degerlendirildiginde, 11 (%9,5) hastada Kkateterizasyonun yapildig1 girisim
bolgesinde trombiis saptandigi, 5 (%4,3) hastada konviilziyon ve 1 (%0,9) hastada
iskemik beyin hasari oldugu, 1 (%0,9) hastada ise islem sirasinda supraventrikiiler

tagikardi gelistigi gézlendi.

Hastalarin 72 (%62,1)’sine BAS islemi dncesi PGE: inflizyonu baglandigi,
44 (%37,9)’iinde ise hi¢ PGE1 inflizyonu kullanilmadigr goriildii. 29 (%25) hastanin
PGE:1 infliizyonu BAS islemi uygulandiktan sonraki 24 saat i¢inde kesilebilmis iken,
30 (%25,9) hastanin PGE:1 inflizyonu yatis siiresi boyunca kesilememisti. Geri kalan
hastalarin PGEi1 inflizyonunun 1 ile 24 gilin arasinda devam ettikten sonra
kesilebildigi goriildii (Sekil 13). PGE: inflizyonu baslanan hastalarda islem Oncesi
PGE:1 inflizyon hiz1 0,01 ile 0,2 mcg/kg/dk arasinda degismekteydi ve ortalama 0,05
(= 0,05) mcg/kg/dk idi. Islem sonrasi PGE: infiizyon hiz1 0,01 ile 0,15 mcg/kg/dk
arasinda degismekteydi ve ortalama 0,04 (+ 0,03) mcg/kg/dk idi.
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@ Ayni Gun 1 Giin Sonra ® 2 Gin Sonra 3 Giin Sonra
@® 5 Gin Sonra @ 12 Giin Sonra @ 13 Giin Sonra 24 Gin Sonra
@ Kesilememis Hig Kullanmamig

PGE Kesilme Zamani

%37,9 —

Sekil 13. Hastalarin islem sonras1 PGE1 infiizyonu kesilme siirelerinin dagilimi

Balon atriyal septostomi yapilan hastalarin islem sonrasi taburculuk
durumlar ve siireleri Tablo 35°te gosterildi. 25 (%21,6) hasta islem sonrasi ayaktan
kalp ve damar cerrahisi (KVC) bdliimiine bagvurmak iizere taburcu edildi. Bu
hastalarin ortanca yatig siiresi 13 giin iken, ortalama yatis siiresi 15,4 (+ 17,1) giin idi.
40 (%34,5) hasta cerrahi yapilmasi amaciyla dis merkezde KVC bdliimiine sevk
edildi. Bu hastalarin ortanca yatis siiresi 4 giin iken, ortalama yatis siiresi 5,7 (£ 4,2)
giin idi. 36 (%31) hasta islem sonras1 hastanemizde cerrahi yapilmasi amaciyla KVC
boliimiine devredildi. Bu hastalarin ortanca yatig siiresi 9 giin iken, ortalama yatis
stiresi 12,5 (£ 12,6) giin idi. 15 (%12,9) hastanin ise islem sonrasi takipte cerrahi
yapilamadan ¢esitli nedenlerle ex oldugu saptandi. Bu hastalarin ortanca yatig siiresi

4 giin iken, ortalama yatis stiresi 18,4 (+ 27,6) giin idi.
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Tablo 35. Hastalarin BAS islemi sonrasi taburculuk durumlari ve yatis siireleri

Giin
Taburculuk Durumu n (%) Ortalama+SD  Min-Max Ortanca
lleri donemde KVC 25 (%21,6) 154+17,1 2,0-84,0 13,0
basvurmak iizere taburcu
Dis merkezde KVC sevk 40 (%34,5) 57+42 1,0-20,0 4,0
Hastanemizde KVC devir 36 (%31,0) 125+12,6 2,0-70,0 9,0
Ex 15 (%12,9) 18,4 + 27,6 1,0-90,0 4,0
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5. TARTISMA

Calismamizda, Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Dr. Sami Ulus Kadin
Dogum, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Kardiyoloji Klinigi’nde yapilan ekokardiyografisinde BAT saptanan ve bu nedenle
01/01/2007-31/12/2021 tarihleri arasinda BAS islemi yapilan 116  hastanin
demografik verileri, bagvuru sikayetleri, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari, eslik
eden kardiyak anomalileri, ek hastaliklari, ekokardiyografi ve anjiyografi bulgulari,
almis olduklar palyatif tedaviler, BAS islemi oncesi ve sonrasi donemdeki takip

bilgileri retrospektif olarak degerlendirildi.

BAT fizyopatolojisinde, bazi hastalarda iki paralel dolasim arasi yetersiz
karismaya bagli ciddi hipoksemi ve kan gazinda asidoz gozlenir. Bu hastalarda BAS
islemi uygulanarak iki paralel dolasim aras1 bir sant yaratilir. Eger islem basariliysa
sistemik oksijenizasyonda iyilesme gozlenir. Oksijenizasyonu diizelen hastalarin
takibinde kan gazindaki asidozun da diizelmesi beklenmektedir. Bu c¢alismada,
hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrast vendz kan gazinda pH, pCOz2, pOz, BE,
laktat sonuglarini, vendéz kan gazindaki diizelmenin hizini, tam kan sayimini,
koagiilasyon ve biyokimya parametrelerini, satiirasyon ve kan basincini, idrar
cikisini, vazoaktif ilag ve mekanik ventilasyon ihtiyacin1 karsilagtirarak BAS
isleminin etkinligini en giincel veriler 1s18inda degerlendirmeyi amagladik. Bu
anlamda c¢aligmamiz sonucu elde edecegimiz bulgularin literatiire onemli katki

saglayacagini diisiinmekteyiz.

Hastalarimizin cinsiyet dagilimlar incelendiginde 77 (%66,4) hastanin erkek
ve 39 (%33,6) hastanin kiz oldugu goriildii (Erkek/kiz orani: 1,97/1). Yapilan bir
calismada 17392 BAT tanili hastanin erkek/kiz oranmin 2/1 olarak saptandigi
goriilmiistiir. Aynm1 calismada BAS islemi yapilan 4830 BAT tanili hastanin
%72,3inlin erkek, %27,7’sinin kiz oldugu belirlenmistir (61). G Hiremath ve
ark.’nin yaptig1 caligmada ise yine BAT’in erkeklerde daha sik goriildiigii
saptanmistir. Bu c¢alismada hastalarin %70’inin erkek, %30’unun kiz oldugu
goriilmiis, ayn1 calismada hastalarin ortanca bagvuru yasi 7,5 saat olarak saptanmistir
(6). Baska bir ¢alismada ise hastaneye ilk basvuru yasinin ortanca degerinin hastanin

yasaminin ilk giinii oldugu tespit edilmistir(62). Hastalarimizin cinsiyet dagiliminin
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literatiirle uyumlu oldugu, ancak hastalarin ortanca basvuru yasinin 2 giin oldugu
goriilmiistiir. Ortanca basvuru yasinin ¢aligmamizda daha yiiksek olmasinin nedeni,
prenatal tanmi oranlarmin gorece diisiik olmasi ve hastalarin dis merkezlerden
klinigimize sevk edilmesi olarak degerlendirildi. Calismamizda prenatal tani orani
%6 olarak saptanmis olup, Petit ve ark.’nmin yaptigi bir ¢alismada bu oran BAS
yapilan BAT tanili hastalar i¢in %29 olarak bulunmustur (30). Zaleski ve ark.’nin
yaptig1 baska bir calismada ise BAS yapilan IVS’li BAT hastalarinin %355,9 unun,
BAS yapilan VSD’li BAT hastalarinin %92,9’unun prenatal tan1 aldig1 saptanmistir
(63). G Hiremath ve ark.’nin yaptigi c¢alismada hastalarin %63’iniin dis
merkezlerden kabul edildigi, %37 sinin hastanelerinde dogmus oldugu goriilmiis, bu
calismada prenatal tan1 oran1t %36,7 olarak bulunmustur(6). Turon-Vinas ve ark.
yaptigi ve BAT tanili 136 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada ise, 59 (%43,6)
hastanin ¢alismanin yapildigr hastanede dogdugu, 77 (%56,6) hastanin dis
merkezden hastanelerine sevk edildigi tespit edilmistir (3). Calismamiza dahil edilen
hastalarin yalnizea %6,9’unun Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 EAH’de dogdugu, geri kalaninin ise dis merkezlerden sevk edildigi

belirlendi.

Calismamizda hastalarin dogum agirligr ortalamast 3250 (£ 530) gram,
ortancast 3200 gram idi. Yapilan bir ¢alismada BAS yapilan BAT tanili hastalarin
dogum agirlig1 ortancast 3300 gram olarak tespit edilmistir (61). Turon-Vinas ve
ark.(3) yaptigi ¢alismada BAT tanili hastalarin ortalama dogum agirlig1 3227 (£ 506)

gram bulunmus olup, verilerimiz bu ¢aligmalarla benzer bulundu.

Olgularimizin ortanca dogum haftas1 39 hafta idi. Hastalarin %78,4’1 term,
%9,5’u prematiire dogum iken, %12,1’inin dogum haftas1 verisine ulasilamadi.
Yapilan bir ¢alismada ortanca dogum haftas1 39,7 hafta olarak saptanmisti(64).
Yapilan bagka bir ¢alismada hastalarin %8’inin prematiire, %92’sinin term dogum

oldugu goriildii (65).

Prenatal Oykiileri incelendiginde calismamiza dahil olan hastalarin
%3,4’tnlin annesinde diyabetes mellitus Oykiisii tespit edildi. Rowland ve ark.
yaptif1 calismada diyabetik anne bebeklerinde konjenital kalp hastaligi olmasi
ihtimali genel popiilasyona gore bes kat fazla saptanmustir (66).
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Hastalarimizin basvuru sikayetleri incelendiginde en sik morarma (%78,4),
solunum sikintis1 (%22,4) ve emmeme (%15,5) ile basvurunun oldugu, rutin
muayene esnasinda Uifiirliim duyulan ve ekokardiyografi yapilarak tani alan hastalarin
oraninin  %9,5 oldugu gorildi. Hastalarin yatisindaki fizik muayene bulgular

incelendiginde %79,3’linde siyanoz, %67,3’linde ise fiiriim saptandi.

Turon-Vinas ve ark. yaptiklar1 ¢alismada tan1 aninda tek basina siyanoz
goriilme oranim1 % 31, siyanoz ve eslik eden iiflirlim duyulmasi oranin1 da % 28,7
olarak saptamislardir(3). Levin ve ark. yaptiklari bir caligmada, hastalarin kardiyoloji
merkezine bagvurularindaki fizik muayene bulgularmi incelemislerdir. Bu
caligmadaki hastalarin tamaminin bagvuru aninda siyanoze oldugu ve %71 inin ilk
basvuru aninda genel durumunun iyi oldugu, %15’inin solunum sikintisinin olmadig1
ve %58’inde ise hafif solunum sikintisi bulgularinin oldugu, %65’inde oskiiltasyonda
ifirim duyuldugu saptandi (67). BAT tamili hastalarin kliniginin, eslik eden
kardiyak anomalilere (ASD, VSD, LVOTO vb.) ve hastalarin basvuru anindaki
yaslarina bagli oldugu bilinmektedir. Basvuru sikayetleri ve fizik muayene
bulgularindaki cesitliligin sebebinin bu durum oldugunu diisiinmekteyiz. Ornegin,
IVS’li BAT tanist olan yenidoganlar siyanozla prezente olmaktadir ve siyanozun
derecesi PDA ve ASD gibi santlarin varligi ile belirlenir. Yetersiz karisimin oldugu
durumlarda ciddi siyanoz ve letarji goriiliir(4). Genis VSD’li hastalarda siyanoz
IVS’li hastalara gore daha hafiftir ve bu hastalar 3-4 haftalikken kalp yetmezligine
bagl ciddi solunum sikintisiyla prezente olabilir. Genellikle BAT 11 yenidoganlar
gbzle goriiliir bigimde siyanotik ve belirgin solunum sikintist olmadan takipneiktir.
Interkostal ve subkostal retraksiyonlarin eslik ettigi takipne ile emme giicliigii siktir.
Ufiiriim genellikle kiigiik-orta boyutta bir VSD ya da LVOTO varliginda duyulur.
Yasamin ilerleyen giinlerinde pulmoner vaskiiler direnc¢ diistiik¢e iiflirim daha
belirgin hale gelir (4, 16). Hastalarimizda tftirim duyulma sikligi, Turon-Vinas ve
ark. yaptig1 calismaya gore daha fazlaydi. Eslik eden ek kardiyak anomalilerin
hastalarimizda daha fazla olmasinin ve genel durumu koti hastalarda kapak

yetmezliklerinin patolojiye eklenmesinin bu duruma sebep oldugunu diistinmekteyiz.

Hastalarimizin  basvurudaki ekokardiyografi bulgular1 degerlendirildi.
Hastalarin %75’inde PFO, %25’inde ASD (restriktif ya da restriktife yakin),
%43,1’inde VSD ve %68,1’inde PDA saptandi. Koroner arter anomalisi hastalarin
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%12,9’unda, AK %4,3’iinde mevcuttu. PS %5,2 ve LVOTO %0,9 oraninda gozlendi.
Yenidoganda foramen ovale ve duktus arteriyozus varligi beklenen durumlardir ve
bunlar eslik eden kardiyak lezyonlar i¢inde siniflandirilmamalidir. BAT’a en sik
eslik eden kardiyak lezyon VSD’dir. Ancak IVS’li BAT vakalarin %350’sinden
fazlasin1 olusturur. Koroner arter anomalileri, BAT’ta olduk¢a sik goriiliir(4).
Yapilan bir arastirmada hastalarin %65,7’si IVS’li BAT , %34,3’t VSD’li BAT
olarak saptanmis, ayn1 ¢aligmada hastalarin %29’unda ASD, %9,7’sinde LVOTO,
%15’inde AK veya hipoplastik aortik ark oldugu goézlenmistir (53). Baska bir
calismada BAS yapilan BAT tanili hastalarin %359,64’iinde PDA, %353,27 sinde
Sekundum ASD , %34,79’unda VSD goriilmiistiir(62). Hastalarimizin EKO’lar1 PH
varlig1 agisindan incelendiginde %5,2 hastada PH saptanirken, %2,6 hastada PPHN
oldugu goriildii. PPHN, BAT tanili hastalarda %1 ile %3 aras1 goriillmekte olup(68),

bu bulgu literatiirle uyumlu bulundu.

Hastalarin hastanemize basvurusundan itibaren yatiglar1 siiresince BAT
hastaligina ek olarak tani aldiklar1 ekstrakardiyak hastaliklar incelendi. Hastalarin
%12,9’unda sepsis, %6,9’unda pnémoni, %5,2’sinde bobrek anomalisi, %4,3’linde
indirekt hiperbiliriibinemi, %4,3’linde konviilziyon, %1,7’sinde akut bodbrek
yetmezligi saptandi. Mukherjee ve ark.’nin yaptig1 bir arastirmada, BAS yapilan
BAT tanili hastalarin %46’simin respiratuvar, %13 linlin hematolojik, %4 {iniin
norolojik ko-morbiditeleri oldugu goriilmiis, bu hastalarin %17,1°1 sepsis, %10,5’1
sarilik, %4,4’1 konviilziyon tanis1 almistir (62). Yapilan baska bir arastirmada BAS
yapilan BAT tanili hastalarda bobrek anomalisi siklig1 %4,1 bulunmustur (61).

Caligmamiza dahil edilen hastalarin BAS yapilma yaslarinin 1 giin ile 90 giin
arasinda degistigi ve ortanca BAS yapilma yasmin 3 giin oldugu gorildi. G
Hiremath ve ark. yaptigi ¢alismada ortanca BAS yapilma yasinin 15,5 saat oldugu,
BAS isleminin hastanin kabuliinden ortanca 8,7 saat sonra yapildigi saptandi(6).
Ortanca BAS yapilma yasi bizim c¢alismamizda daha yiliksek saptanmistir.
Hastalarimizin ilk bagvuru anindaki ortanca yasmin daha ileri olmasinin bu duruma
neden oldugu diisliniilmektedir. Ortanca basvuru yas1 2 giin ve ortanca BAS yapilma
yasinin 3 giin oldugu diisiiniildiigiinde, hastalarimiza ortalama 1 giin icerisinde BAS

yapildigini saptadik.
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Calismamizda, hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrast vendz kan gazinda
pH, pCO2, pO2, BE, laktat sonuglari, klinik izlem siiregleriyle karsilastirildi. Islem
sonrasi sonuglar, islemden sonraki alinma saatlerine gore (1-4 saat), (4-12 saat), (12-
24 saat), (>24 saat) olmak tizere gruplandirildi. Tiim hastalarda kan parametreleri
standart olarak ayni zamanda ve sayida degerlendirilmemesine ragmen, islem oncesi
ve sonrasi alinan veriler ¢alismaya dahil edildi. Bu nedenle bu analize ek olarak,
daha fazla hastanin verilerinden faydalanabilmek amaciyla gruplar ikili olarak

birbirleriyle de karsilastirildi.

Hastalardan alinan ven6z kan gazinda, saatlere gore gruplanmis veriler
incelendiginde islem oncesi ortanca pH degeri 7,17 iken, islemden 1-4 saat sonra
bakilan ortanca pH degeri 7,27, islemden >24 saat sonra bakilan ortanca pH degeri
7,40 olarak goriildii. Van der Laan ve ark. yaptig1 bir ¢alismada 12 hasta BAS
isleminden 2 saat nce, 2 saat sonra ve 24 saat sonra degerlendirilmistir. Islemden 2
saat once bakilan ortanca pH degeri 7,34, 2 saat sonra bakilan ortanca pH degeri 7,39
ve 24 saat sonra bakilan pH degeri 7,39 olarak saptanmistir(64). Calismamizda ise
islem Oncesine gore islemden 24 saat sonra bakilan pH degerinin anlamli sekilde
arttig1 tespit edilmistir. Islem oncesi ve islem sonrasi (>24 saat) kendi aralarinda
karsilastirildiginda, islem oncesi ortanca pH degeri 7,30 ve ortalama pH degeri 7,28
(£ 0,12) iken, islem sonrasi (>24 saat) ortanca pH degeri 7,39 ve ortalama pH degeri
7,38 (£ 0,13) olarak saptanmustir(p< 0,001). ilk 24 saat i¢inde pH diizeylerinin islem
Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde de§ismedigini, van der Laan’in
calismasina gore calismamizin farkli oldugunu belirledik. Bu farkin, yenidogan
tinitemizde, pH normalizasyonu i¢in uygulanan tedavi protokollerinin, bikarbonat
uygulamalarinin komplikasyonlari nedeni ile kademeli ve kontrollii kullanilmasindan

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Hastalarin alman vendz kan gazi tetkiklerinde, saatlere gore gruplanmis
veriler incelendiginde islem dncesi ortanca pCO2 degeri 43,9 mmHg iken, islemden
4-12 saat sonra bakilan pCO2 degerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde diiserek
31,15 mmHg oldugu goriilmiistiir(Tablo 8). Van der Laan ve ark. yaptig1 calismada
islemden 2 saat once bakilan ortanca pCO2 degeri 43,5 mmHg (5,8 kPa), 2 saat sonra
bakilan ortanca pCO2 degeri 32,2 mmHg (4,3 kPa) ve 24 saat sonra bakilan pCO2
degeri 35,2 mmHg (4,7 kPa) olarak saptanmistir(64). Van der Laan ve ark.
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calismasinda hastalarin tamami mekanik ventilasyon destegi alirken, ¢alismamizda
hastalarin %43,1’inin solunum destegi aldig1 saptanmis ve pCOz2 diizeyinin ventilator
desteginden etkilenmesinden dolayi, c¢alismamizda pCO2 diizeyinin daha gec

diizeldigi (4-12 saat sonra) diisliniilmiistiir.

Islem o6ncesi ve (>24 saat) pO2 degerleri karsilastirildiginda, islem &ncesi
ortanca pO2 degeri 32,2 mmHg ve ortalama pO2 degeri 35,87 (+ 22,05) mmHg iken,
islem sonras1 (>24 saat) ortanca pO2 degeri 34,2 mmHg ve ortalama pO2 degeri
40,38 (+ 20,77) mmHg olarak saptandi. Calismamizda vendz kan gazi bakilmasindan
dolay1 saatler arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Ancak Baylen ve
ark.’nin yaptigi, arteriyal kan gazindan bakilan pO2 degerlerinde, BAS yapilan tiim
BAT tanili hastalarinin kan gazinda pO2 degerinin iglem sonrasi belirgin bigimde

arttig1 tespit edilmistir (69).

Hastalarimizin islem Oncesi ve (>24 saat) BE degerleri karsilastirildiginda,
islem Oncesi ortanca BE degeri -6,25 ve ortalama BE degeri -7,57 (+5,63) iken, islem
sonrasi (>24 saat) ortanca BE degeri -2,15 ve ortalama BE degeri -3,78 (+4,65)
olarak saptandi. Talwar ve ark. yayinladigi bir olgu sunumunda hastalarinin BAS
oncesi ve sonrast BE degerleri karsilagtirilmis olup islem 6ncesi BE degeri -10, islem
sonrast BE degeri -8 olarak saptanmistir ve bu bulgular bizim c¢alismamizla
uyumludur (70). Literatiirde BE diizelme siiresiyle ilgili bilgi olmamasina ragmen
calismamizda baz agiginin islemden 24 saat sonra istatistiksel anlamli diizeldigi

saptanmustir (Tablo 14).

Hastalarimizin saatlere gore gruplanmis verileri incelendiginde, islem oncesi
ortanca laktat degeri 86,4 mg/dL iken, islemden 12-24 saat sonra ortanca laktat
degeri 31,4 mg/dL, islemden >24 saat sonra ortanca laktat degeri 41,5 mg/dL olarak
goriildii. Van der Laan ve ark. yaptig1 calismada islemden 2 saat 6nce bakilan ortanca
laktat degeri 64,8 mg/dL (3,6 mmol/L), 2 saat sonra bakilan ortanca laktat degeri 45
mg/dL (2,5 mmol/L) ve 24 saat sonra bakilan laktat degeri 37,8 mg/dL (2,1 mmol/L)
olarak saptanmustir (64). Calismamizda, hastanin metabolik durumu ile ilgili bilgi
veren laktat diizeyinin diger kan parametrelerinin (pCO2, BE) diizelme hiziyla paralel
oldugu, dolayisiyla van der Laan ve ark. yaptig1 calismadan farkli olarak 12-24 saat
arasinda laktat diizeyinin diistiigli, 24 saatten sonra diizeyde bir miktar artis oldugu

ancak bu artigin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi(Tablo 15).
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Calismamizda pH ve BE parametrelerindeki en belirgin diizelme islem
sonrast >24 saatte, pCO2’deki en belirgin diizelme islem sonras1 4-12 saatte,
laktattaki en belirgin diizelme islem sonrasi 12-24 saatte goriilmiistiir. Islem 6ncesi
ve >24 saat laktat gruplart karsilastirildiginda da veriler istatistiksel anlamli

bulunmustur.

Hastalarimizin iglem Oncesi ve sonrasi tam kan sayimmi parametreleri
incelendi. Islem sonrasi WBC degerleri islem &ncesine gore istatistiksel anlamli
olarak diisiik saptandi. Hastalarin WBC degerlerinin normal sartlarda da dogumda en
yiiksek oldugu, daha sonra yasamin ilk 6 ayinda hizla diistigii bilinmektedir (71).
Hastalarimizin biiyiik bir kisminin yasamlarinin ilk giinlerinde olmasinin, WBC
degerlerindeki diisiisii aciklayabilecegi, buna ek olarak hastalarin hidrasyonlarinin
diizeltilmis olmasi ve siyanozun olusturdugu inflamasyonun BAS islemiyle

giderilmis olmasinin bu sonucta katkisi oldugu disiintildii.

Hastalarimizin islem sonras1t HGB degerleri islem 6ncesine gore istatistiksel
anlamli olarak disik saptandi. Yapilan bir calismada, kanamanin kardiyak
kateterizasyon islemlerinde goriilebilecek bir komplikasyon oldugu belirtilmistir
(72). Hastalarimizin higbirinde yapilan girisim sonucu hemodinamik anlamli major
kanama saptanmamasina ragmen HGB’de istatistiksel anlamli diisiis saptanmustir.

Bunun sebebinin yapilan girisim sonucu olusan minér kanamalar oldugu diisiiniildii.

Hastalarimizin iglem sonrast PLT degerleri islem Oncesine gore istatistiksel
anlamli olarak diisiik saptandi. Bunun sebebinin yapilan girisim sonucu olusan mindr
kanamalar, WBC’deki diisiis gibi siyanozun olusturdugu inflamasyonun BAS
islemiyle giderilmis olmasi ve hastalarin hidrasyonlarinin diizeltilmesi olabilecegi
diistintildii. Ayrica yapilan ¢alismalarda (73), trombositopeninin, sepsisin erken bir
belirteci oldugu belirtilmistir. Calismamizda, takiplerinde sepsise giren hastalar da
mevcut oldugundan, bu hastalarda sepsise bagli gelisen trombositopeninin de bu

duruma etki edebilecegi diisiiniildii.

Hastalarimizin aPTT degerleri islem Oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda
istatiksel anlamli bir sonu¢ ¢ikmamistir. Bu degerde hafif diisiis saptanmis olup, bu

sonucun BAS islemi ile iligkili olmadig1 diistintilmiistir.
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Hastalarimizin islem 6ncesi ve sonrasi INR degerleri karsilastirildiginda
islem sonrasi istatistiksel anlamli diiglis saptanmistir. Ancak yapilan g¢alismalar
incelendiginde, islem 6ncesi degerin de klinik olarak koagiilopati yapacak bir deger
olmadigr goriilmiistiir. Yapilan calismalarda koagiilasyon testlerinin normal
degerlerinin yasa gore degistigi belirtilmisken, bizim hasta popiilasyonumuzun
cogunlugunu olusturan yenidoganlarda INR degeri 1,5 un altinda normal sinirlarda
kabul edilmistir (74). Calismamizda saptanan INR’deki bu diisiisiin BAS islemiyle

iligkili olmadig: diistiniilmiistir.

Hastalarimizin islem Oncesi ve sonrasi biyokimya parametreleri incelendi.
Kreatinin diizeyinin islem sonrasi bir miktar geriledigi ancak istatistiksel anlamlilik
saptanmadig1r goriildii. Yapilan c¢alismalarda (75), siyanotik konjenital kalp
hastaliklarinda, hipoksemisi olan hastalarda glomeriiler filtrasyon hizinin normalden
hafif diisiik saptandig1 goriildii. Hastalarimizin kreatinin diizeyindeki diististin, BAS
islemi sonrasi hastalarin hipoksilerinin gerilemis olmasi ve hastalarin hastanemize
bagvurusundan sonra hidrasyon durumlarmin diizeltilmis olmasiyla iliskili

olabilecegi diistiniildii.

Hastalarimizin islem Oncesi ve sonrast Na degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel anlamli bir degisiklik saptanmadi. Islem oncesi ortanca Na degeri 136
mEq/L, islem sonras1 ortanca Na degeri 136,4 mEq/L olarak saptandi. Talwar ve ark.
yaymladigi bir olgu sunumunda da hastalarinin BAS Oncesi ve sonrasi Na

degerlerinde degisiklik saptanmamuistir (70).

Hastalarimizin islem oncesi ve sonrast K degerleri karsilastirildi. Islem
sonrast K degerlerinde islem Oncesine gore diislis saptandi. Yapilan calismalar
sonucu, asidozun plazma potasyum konsantrasyonunu bir miktar yiikselttigi
saptanmistir (76). Hastalarimizin K degerlerindeki bu diisiisiin, hastalarin BAS islemi
sonrast metabolik olarak stabil hale gelip, kan gazlarindaki asidozun gerilemesiyle
iligkili olabilecegi diisiiniildii. Ayrica Talwar ve ark. yaymladig: bir olgu sunumunda
hastalarinin BAS 6ncesi ve sonras1t K degerleri karsilastirilmis olup islem dncesi K

degeri 4 mmol/L, islem sonras1 K degeri 3,8 mmol/L olarak saptanmustir (70).

Hastalarimizin islem Oncesi ve sonrast ALT degerleri karsilastirildiginda,

islem sonrast degerlerin istatistiksel anlamli olarak yiiksek ¢iktig1 saptandi.
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Hastalarimizin verileri incelendiginde, ALT diizeyi islem sonrasi belirgin yiikselen
bir hasta saptandi ve bu hastanin islem sonrasi takibinde sepsise girmis oldugu tespit
edildi. Sepsisteki hastalarin ALT diizeylerinin orta derecede ylikseldigi bilinmektedir
(77). Calismamizda ALT diizeyindeki anlamli yiikseligsin sebebinin, BAS sonrasi
sepsise giren hastalarin yiiksek ALT degerlerinin ortalamayi yiikseltmesi oldugu

distintildii. Ancak sonu¢ BAS islemine baglanmadi.

Hastalarimizin iglem oncesi ve sonrasi AST degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel anlamli bir degisiklik saptanmadi. Ayni sekilde islem oncesi ve sonrasi
direkt bilirubin degerleri karsilastirildiginda, istatistiksel anlamli bir degisiklik

saptanmadi.

Literatiir  incelendiginde, BAS  isleminin  hastalarin  laboratuvar

parametrelerine etkisini bu denli detayl1 inceleyen bir ¢aligsmaya rastlanmadi.

Hastalarimizin BAS islemi Oncesi ve sonrasi oksijen satiirasyonlart (SpO2)
karsilastirildiginda, islem Oncesi ortalama SpO2 degeri %58,96 (£ 14,56), islem
sonrasi ortalama SpO2 degeri %79,39 (+ 11,26) olarak tespit edildi. G Hiremath ve
ark. yaptig1 ¢alismada, basarili BAS islemi yapilan hastalarin islem 6ncesi minimum
SpO:2 degerleri %61 (£ 18), maksimum SpO: degerleri %83 (+ 12) iken, islem
sonrast minimum SpO2 degerleri %79 (£ 7), maksimum SpO2 degerleri %90 (+ 4)
olarak goriilmiis olup, bu caligmada BAS isleminin hipoksemide diizelme sagladigi
ve hastalarin oksijen satiirasyonlarinda yiikselme goriildiigii ifade edilmistir(6).
Zaleski ve ark.(63) yaptig1 baska bir ¢alismada ise acil BAS yapilan IVS’li BAT
hastalarinin pre-duktal satlirasyonlarinda ortalama %26,7 (£ 19,3), VSD’li BAT
hastalarinin pre-duktal satiirasyonlarmin ortalama %23 (£ 8,1) yiikseldigi

saptanmistir.

BAS isleminin yapilma amaclarindan biri de sol ve sag atriyumlar arasindaki
basing farkimi diisiirmek olup, hastalarimizin BAS islemi Oncesi ve sonrast LA
basinglari karsilastirildiginda, islem Oncesi ortalama basing 13,1 (+ 5,2) mmHg iken,
islem sonrasi ortalama basing 9,2 (£ 3,9) mmHg idi. BAS islemi Oncesi ve sonrasi
RA basinglart karsilastirildiginda, islem 6ncesi ortalama basing 7,2 (+ 3,4) mmHg

iken, islem sonrasi ortalama basing 8,9 (+ 3,9) mmHg idi. Caligmamizda, sol ve sag
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atriyumlar arasindaki basing farkinin ortalama 5,96 (+ 4,6) mmHg’dan 0,74 (£ 1,1)
mmHg’ya distiiginii gordiik (p<0,001). Matter ve ark. da pek ¢ok farkli tanili
hastaya uyguladiklar1 BAS isleminin sonucunda, sol ve sag atriyumlar arasindaki
basing farkimin 4,1 (= 2,4) mmHg iken, 0,5 (+ 1,1) mmHg’ya distigiinii tespit
etmiglerdir (78).

Hastalarimizin BAS islemi Oncesi ve sonrast kan basinct degerleri
karsilastirildi. Sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinci degerlerinin tamaminda
BAS islemi sonrasi diisiis saptandi. Sistolik ve ortalama kan basincindaki diisiis
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Hastalarimizin BAS islemi Oncesi ve sonrasi
Vazoaktif Inotrop Skoru (VIS) hesaplandiginda, islem oncesi VIS ortalama 7,73 (+
5,35), islem sonras1 VIS ortalama 21,90 (£ 23,09) olarak hesaplandi. Hastalarimizin
kan basinci degerlerindeki diisiisiin ve VIS degerlerindeki ytikselisin, intraoperatif
hipotansiyon ve sepsise bagli gelisen septik sok nedeniyle olabilecegi diisiintildii.
Intraoperatif hipotansiyon, pek ¢ok farkli patofizyolojik mekanizmanin rol oynadig
ve cerrahi girisim baslamadan O6nce anestezi indiiksiyonu sirasinda da gelisebilen bir
durumdur (79). Septik sok terimi ise sepsisin, yeterli sivi resiisitasyonuna ragmen
devam eden hipotansiyon ile kendini goésteren kardiyovaskiiler disfonksiyon ile
iligkili oldugu bir durum olarak tanimlanmistir (80). Hastalara BAS islemi sirasinda
verilen anesteziye ve bazi hastalarin iglem sonrasi takiplerinde sepsise girmis
olmalarina bagli olarak kan basinct degerlerinde diisiis ve VIS’de yiikselis

saptadigimiz1 diistinmekteyiz.

Hastalarimizdan 15 (%12,9)’inin islem Oncesi vazoaktif ila¢ gereksinimi
mevcutken, 41 (%35,3)’inin islem sonrasi vazoaktif ila¢ gereksinimi oldugu
goriildii. En fazla kullanilan vazoaktif ilacin dopamin oldugu goriildii. Yapilan bir
calismada (6), BAS 6ncesi hastalarin %28,3’iiniin vazoaktif ila¢ ihtiyact oldugu ve
en fazla kullanilan vazoaktif ilacin dopamin oldugu belirtilmis olup, bu bulgunun

bizim ¢aligmamizla uyumlu oldugu gorildii.

Hastalarimizin 48’1 BAS islemi Oncesi entiibe durumda mekanik ventilatérde
takip edilmis iken, islem sonrasi entiibasyon ihtiyaci olan hasta sayisinin 50 oldugu
goriildii ve bu iki veri arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Hastalarin BAS

islemi Oncesi ve sonrasi entiibe kalma siireleri karsilastirildiginda, islem Oncesi
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siirenin 1 ile 14 giin arasinda degismekte oldugu ve ortanca entiibe kalma siiresinin 1
giin oldugu goriildii. islem sonrasi siirenin ise 1 ile 71 giin arasinda degismekte
oldugu ve ortanca entiibe kalma siiresinin 3 giin oldugu saptandi. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu ancak, hastalarin islem 6ncesi mekanik ventilatérde izlenme
stiresinin daha kisa olmasi, hastalarda entlibasyon ihtiyact gelismesi ile BAS islemi
yapilmasi arasindaki siirenin kisa olmasina baglandi. Bu duruma uymayan tek hasta
BAS islemi 6ncesi 14 giin mekanik ventilatorde takip edilmis olan bir hastaydi. Bu
hastanin verileri incelendiginde, hastaya ilk basvurusunda BAS yapilmasi
diistiniilmemis olup, operasyon icin dis merkeze sevk edilecekken, operasyonun
planlandigr merkez iliskili sorunlardan dolay1 islemin ertelendigi tespit edildi.
Akabinde hastada pndmoni ve sepsis gelismis olup, hastanin klinigi bir miktar

diizelince BAS islemine alindig1 gorildii.

Hastalarin BAS islemi Oncesi ve sonrasi idrar ¢ikislar karsilastirildiginda, 2
hastanin islem Oncesi, 4 hastanin islem sonrasi idrar ¢ikis1 olmadig1 saptandi ve bu

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

BAS islemiyle iliskili komplikasyonlar nadir de olsa goriilebilmektedir.
Kardiyak ve vaskiiler yapilarin hasarlanmasi, hava embolisi bunlardan bazilaridir (4).
Preoperatif beyin hasar1 baz1 ¢alismalarda BAS’in potansiyel bir komplikasyonu
olarak degerlendirilmis (29), ancak yapilan diger ¢alismalarda bu durum reddedilmis
ve beyin hasarmin hastanin oksijenizasyonu ve diizeltici operasyonun
zamanlamasiyla iligkili oldugu belirtilmistir (30). Hastalarimizda BAS islemi sonrasi
gelisen komplikasyonlar degerlendirildiginde, hastalarin %9,5’unda kateterizasyonun
yapildig1 girisim bolgesinde trombiis saptandifi, %4,3’iinde konviilziyon ve
%0,9’unda iskemik beyin hasar1 oldugu, %0,9’unda ise islem sirasinda
supraventrikiiler tagikardi gelistigi gozlendi. Vimalesvaran ve ark. (81) tarafindan
yapilan bir ¢alismada BAS yapilan hastalar islemin yapilma zamanina gore (mesai
saatleri i¢i/dis1) ikiye ayrilarak incelenmistir. Mesai saatleri iginde BAS islemi
yapilan hastalarin %29,7’sinde, mesai saatleri disinda islem yapilan hastalarin ise
%57,1’inde komplikasyon saptanmistir. Vimalesvaran ve ark.’nin bu ¢alismasinda
her iki gruptaki hastalar birlikte degerlendirildiginde, hastalarin %5,7’sinde islem
bolgesinde trombiis saptanmasi, %@4,7’sinde BAS’tan kisa siire sonra gelisen

ndrolojik problemler, %2,8’inde aritmi gibi komplikasyonlar saptanmustir.
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Hastalarimizin %62,1’ine BAS islemi 6ncesi PGE1 infiizyonu baslandig,
%37,9’unda ise hi¢ PGE1 infiizyonu kullanilmadig: saptandi. Garne ve ark. yaptigi
calismada, PGE1’in BAT tanili hastalarin %83’tinde kullanilmis oldugu gortildii (82).

Calismamizda PGE:1 baslanan 72 hastadan 29 (%40,3)’unun PGE1 inflizyonu
BAS islemi uygulandiktan sonraki 24 saat i¢inde, 13 (%18,1)’{iniin PGE: inflizyonu
ise islem sonrasi 1 ile 24 giin arasinda devam ettikten sonra kesilebildi. Sonug olarak
PGE1 baslanan hastalardan 42 (%58,4)’sinin PGE1 inflizyonu kesilebilmis ve 30

(%41,6) hastanin PGE1 inflizyonu yatis siiresi boyunca kesilememistir.

G Hiremath ve ark. (6) yaptigi ¢alismada, BAS yapilan 42 hastadan yalnizca
16 (%38,1)’sinin PGE:1 infiizyonu islem sonrasi kesilebilmistir. Bu 16 hastanin 10
(%23,8)’unun PGE: inflizyonu BAS islemi uygulandiktan sonraki 24 saat i¢inde, 6
(%14,3)’smin ise 24 saatten daha sonra kesilmistir. BAS yapilan 42 hastadan 26
(%61,9)’siin PGE1 inflizyonu ise kesilememistir. Sonug olarak bizim ¢alismamizda
BAS yapilan ve PGE:1 baslanan hastalarin, PGE1 infiizyonunun kesilebilme orani
daha yiiksek bulunmustur. Bu veri klinigimizde yapilan BAS isleminin etkin
oldugunu gostermektedir. Ayrica hasta sayimizin literatiire (6) gore daha fazla

oldugu goriilmiistiir.

Hastalara diizeltici cerrahi yapilana kadar gecen siireler incelendi.
Hastanemiz KVC béliimiine devredilen hastalara, BAS islemi sonrasi ortanca 9 giin
sonra diizeltici cerrahi yapildig1 goriildii. G Hiremath ve ark. (6) yaptig1 ¢alismada,
hastalara ortanca yaslar1 7 giinlikken diizeltici cerrahi yapildigi saptanmis olup,
hastalarimizin prenatal tan1 oranlarmin diisiik olmasi nedeniyle diizeltici cerrahinin

onceden planlanamamasinin bu durumu agiklayabilecegi diisiiniildii.

Diizeltici cerrahi i¢in dis merkeze sevk edilen hastalarimizin BAS islemi
sonrasi ortanca 4 giin sonra sevk islemlerinin tamamlandig: goriildii ancak elimizdeki

verilerle dis merkezde operasyonun ne zaman yapildigi tespit edilemedi.

Hastalarimizin %12,9’unun BAS islemi sonrasi takipte cerrahi yapilamadan
cesitli nedenlerle ex oldugu saptandi. Garne ve ark. yaptig1 ¢alismada, BAT tanili
hastalarda preoperatif mortalitenin %10,3 olarak tespit edildigi gortildi (82).
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6. SONUCLAR

Hastalarimizin  %66,4’i erkek ve %33,6’s1 kiz idi (Erkek/kiz orani:
1,97/1).

PR

Bagvuru yaglarinin 1 giin ile 86 giin arasinda degistigi ve ortanca bagvuru

yasinin 2 giin oldugu saptandi.

Basvuru sikayetleri incelendiginde en sik morarma (%78,4), solunum
sikintis1 (%22,4) ve emmeme (%15,5) gorildiigi, fizik muayene bulgulari
degerlendirildiginde hastalarin %79,3’linde siyanoz, %67,3’linde ifiirlim

saptandig1 goriildi.

Hastalarimizin %75’inde PFO, %25’inde ASD (restriktif ya da restriktife
yakin), %43,1’inde VSD ve %068,1’inde PDA saptandi. Koroner arter

anomalisi hastalarin %12,9’unda, AK %4,3’linde mevcuttu.

Pulmoner hipertansiyonun %5,2 hastada, PPHN ise %2,6 hastada oldugu
belirlendi.

Hastalarimizin  ekstrakardiyak hastaliklar1 incelendiginde %12,9’unda
sepsis, %6,9’unda pnémoni, %5,2’sinde bobrek anomalisi, %4,3’linde

indirekt hiperbiliriibinemi, %4,3’iinde konviilziyon saptandig1 goriildii.

Merkezimizde, hastalarin BAS yapilma yasinin 1 giin ile 90 giin arasinda

degistigi ve ortancasinin 3 giin oldugu saptandi.

Calismamizda, islem sonrasi vendz kan gazi degerlerinin saatlere gore
degisimi incelendiginde; pH ve BE parametrelerindeki en belirgin
diizelmenin iglemden >24 saat sonra, pCO2’deki en belirgin diizelmenin
islemden 4-12 saat sonra, laktattaki en belirgin diizelmenin islemden 12-24
saat sonra oldugunu tespit ettik. Islem &ncesi ve >24 saat laktat gruplar

karsilastirildiginda da verilerin istatistiksel anlamli oldugunu gordiik.

WBC degerini islem oOncesine gore istatistiksel anlamli olarak diisiik

saptadik. Hastalarimizin biiyiik bir kisminin yasamlarinin ilk giinlerinde
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olmasiin, WBC degerlerindeki diisiisii agiklayabilecegini, buna ek olarak
hastalarin hidrasyonlarmin diizeltilmis olmasi1 ve siyanozun olusturdugu
inflamasyonun BAS islemiyle giderilmis olmasinin bu sonucta katkisi

oldugunu diistinmekteyiz.

HGB degerini islem Oncesine gore istatistiksel anlamli olarak diisiik
saptadik. Bunun sebebinin yapilan girisim sonucu olusan mindr kanamalar

oldugunu diisiinmekteyiz.

PLT degerini islem Oncesine gore istatistiksel anlamli olarak diisiik
saptadik. Bu diislisiin yapilan girisim sonucu olusan mindr kanamalar,
WBC’deki diislis gibi siyanozun olusturdugu inflamasyonun BAS
islemiyle giderilmis olmasi ve hastalarin hidrasyonlarmin diizeltilmesi gibi

sebeplere bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda islem sonrasi oksijen satiirasyonundaki yiikselisin ve sol-
sag atriyumlar arasindaki basing farkindaki diisiisiin istatistiksel olarak

anlaml1 oldugunu saptadik.

Hastalarimizin islem sonrasi ortalama kan basinci degerlerinde diisiis ve
VIS degerlerinde yiikselis saptadik. Bu durumun anestezi indiiksiyonu ve
sonrast gelisen hipotansiyonun devamina ve sepsise bagli olabilecegini

diistindiik. En sik kullanilan vazoaktif ilacin dopamin oldugunu saptadik.

Hastalarimizin BAS islemi Oncesi ortanca entiibe kalma siiresinin 1 giin,

islem sonrasi ortanca entiibe kalma siiresinin 3 giin oldugu saptandi.

Hastalarimizin %9,5’unda kateterizasyonun yapildigi girisim bolgesinde
trombiis saptandigi, %4,3’linde konviilziyon ve %0,9’unda iskemik beyin
hasar1 oldugu, %0,9’unda ise islem sirasinda supraventrikiiler tasikardi

gelistigi gozlendi.

Hastalarimizin %62,1’ine BAS islemi 6ncesi PGE1 inflizyonu baslandigi,

%37,9’unda ise hi¢ PGE1 inflizyonu kullanilmadig: saptandi.

PGE: baslanan hastalardan %58,4’tiniin PGE:1 infiizyonu kesilebilmis ve

%41,6’s1min PGE:1 inflizyonu yatis siiresi boyunca kesilememistir.
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EK 2. BEYAN FORMU

Saglik Bilimleri Universitesi, Saglik Bilimleri Enstitiisii Tez Yazim Kurallarina

uygun olarak hazirladigim bu tez ¢calismasinda;

e Mevcut tez calismasinin kendi ¢alismam oldugunu,

e Tez i¢cinde sundugum verileri, bilgileri ve dokiimanlar1 akademik ve etik kurallar
cercevesinde elde ettigimi,

e Tiim bilgi, belge, degerlendirme ve sonuglar1 bilimsel etik ve ahlak kurallarina
uygun olarak sundugumu,

e Tez calismasinda yararlandigim eserlerin tiimiine uygun atifta bulunarak kaynak
gosterdigimi,

e Mevcut tezin galisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarin
ithlaledici bir davranisimin olmadigini,

e Kullanilan verilerde herhangi bir degisiklik yapmadigimu, bildirir, aksi bir
durumda aleyhime dogabilecek tiim hak kayiplarini kabullendigimi beyan

ederim.
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