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OZET

Haccacoglu E.,Pediatrik Kardiovaskiiler Cerrahi Sonras1 Hidrokortizon
Tedavisi Uygulanan ve Uygulanmayan hastalarin Tiroid Fonksiyonlarimmin
Karsilastirilmasi, SBU meraniye Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saghgi
Ve Hastahklar1 Tezi. Istanbul, 2023. Kardiyopulmoner bypass kullanilarak agik
kalp cerrahisi yapilan ve primer tiroid hastaligi olmayan pediatrik konjeninal kalp
hastalarinda serum tiroid hormonlar1 postoperatif diisiik bulunur. Bu tabloya hasta
otiroid sendromu denilmektedir (SES). Hasta o6tiroid sendromunda tiroid
hormonlarindaki bu diisiisiin postoperatif sonuglara olumsuz etkisi olabilmektedir.
SBU Umraniye Egitim Ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji ve Cocuk Kalp ve
Damar Cerrahisi klinikleri tarafindan takip ve tedavi edilen 53 (31 erkek, 22 kiz)
konjenital kalp hastalig1 tanis1 almis hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Yas1 18’den
biiyiikk olanlar ¢aligmaya dahil edilmemistir. Olgular operasyon sirasinda KPB
yapilan ve yapilmayan olmak lizere iki gruba ayrilmistir. Tiim Olgularin %68’ ine
(n=36) KPB yapilmistir. Hastalarin operasyon sonrasi ilk 24 saat i¢cinde ve ilk 1 hafta
icinde herhangi bir zamanda plazma tiroid stimiilan hormon (TSH) ve serbest
tiroksin (TT4) diizeyleri dl¢iilmiistiir. ST4 diizeyi fizyolojik degerin altinda saptanan
hastalara levotiroksin tedavisi verilmistir. Ameliyat oOncesi tiroid hormon
diizeylerinde anlamli fark bulunmamistir. KPB yapilan olgularda yapilmayanlara
gore postoperatif TSH diizeyinde anlamli diislis goriilmiistiir. KPB yapilma
durumuna gore hastalarin sT4 diizeyinde anlamli fark goriilmemistir. ST4 ve TSH
diizeyi diistikliigii ile mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakimda kalis siiresi ve
inotrop alma siirelerinin daha uzun oldugu anlasilmistir. Operasyon sonrasi ilk 24
saat icinde TSH ve St4 diizeyi ile post operatif sonuglar arasinda ters bir iliski
saptanirken levotiroksin tedavisi verilen hastalarin prognozunda anlamli bir diizelme

saptanmamigtir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner bypass, pediyatrik kalp cerrahisi,

tiroid hormonlari, postoperatif sonuglar
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ABSTRACT

Haccacoglu E., Comparison of Thyroid Functions of Patients Who Was
Treated and Not Treated with Hydrocortisone After Pediatric Cardiovascular
Surgery, Ministry of Health University Umraniye Teaching and Research
Hospital, Department of Child Health and Diseases Thesis, Istanbul, 2023. In
pediatric congenital heart patients who underwent open-heart surgery using
cardiopulmonary bypass (CPB) and did not have primary thyroid disease, serum
thyroid hormone levels are found to be low postoperatively. This condition is
referred to as the euthyroid sick syndrome (ESS). The decrease in thyroid hormones
in ESS can have a negative impact on postoperative outcomes. Fifty-three patients
(31 males, 22 females) diagnosed with congenital heart disease and followed and
treated by the Pediatric Cardiology and Pediatric Cardiac and Vascular Surgery
clinics at SBU Umraniye Training and Research Hospital were included in the study.
Patients over the age of 18 were not included in the study. The cases were divided
into two groups: those who underwent CPB and those who did not. CPB was
performed in 68% (n=36) of all cases. Plasma thyroid-stimulating hormone (TSH)
and free thyroxine (TT4) levels were measured within the first 24 hours and the first
week after surgery at any time. Patients with TT4 levels below the physiological
range were treated with levothyroxine. There was no significant difference in thyroid
hormone levels before surgery. A significant decrease in postoperative TSH levels
was observed in patients who underwent CPB compared to those who did not. There
was no significant difference in sT4 levels based on whether CPB was performed. It
was found that patients with low ST4 and TSH levels had longer mechanical
ventilation duration, longer stay in the intensive care unit, and longer duration of
inotropic support. While a reverse relationship was found between TSH and ST4
levels within the first 24 hours after surgery and postoperative outcomes, no
significant improvement was observed in the prognosis of patients receiving

levothyroxine treatment.

Key words: Cardiopulmonary bypass, pediatric cardiac surgery, levels of

thyroid hormones, postoperative results.
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1. GIRIS

Konjenital kalp hastaliklari, gilinlimiizde tan1 ve tedavi yoOntemlerinin
gelismesiyle taninmasinin kolay hale geldigi bir hastalik grubu olmasinin yani sira
hala ilk iki yastaki 6lim nedenleri arasinda Onemli bir yer kaplamaktadir (1).
Bununla birlikte prenatal ve preoperatif teshis yontemlerinin gelisimi, cerrahi
tekniklerin iyilesmesi, yogun bakim iinitelerindeki gelismeler ve onceye gore hizl
hasta stabilizasyonu kars1 karsiya kaldigimiz hasta grubunu giderek daha komplike
vakalara doniistiirmektedir. Postoperatif donemde bakim ve tedavisi kendine has bu
hasta grubunda morbidite ve mortaliteyi en aza indirmek ve sagkalimi arttirmak i¢in
kardiyak fonksiyonlar: iyilestirmek ve hemodinamik parametreleri optimize etmek
cok degerlidir.

Dokulara yeterli oksijen ulastirilmasi, kalp debisi ve kanmnin oksijen icerigi
ile dogru orantilidir. Kalp debisi ise kalp tepe atim sayisi, atim hacmi ve arteryel kan
basinci ile dogru, sistemik vaskiiler direng (SVR) ile ters orantilidir. Cocuklarda
intrakardiyak santa neden olan konjenital kalp anatomisindeki bozukluklardan dolay1
SVR kadar pulmoner vaskiiler diren¢ (PVR) de kalp debisinde 6nemli bir rol oynar.
On vyiik, kasilma ve ard yiik, kalp attm hacmini etkileyen en énemli parametrelerdir
(2).

Kardiyopulmoner baypas (KPB) sonras1 KPB’a bagl diisiik kardiyak debi
durumu (DKDD) olusabilmekte ve bu durum baypasin bitiminden 9-12 saat sonra
baglamakta, 24 saat i¢inde normal kardiyak debiye geri doniilmektedir. Kalp
debisinin diismesi klinikte hipotansiyon, tasikardi, bradikardi, normal kan basincim
saglamak i¢in inotrop ilag gerekliligi, oligliri, aniiri, asidoz, solunum yetmezIligi,
biling bulanikligi, santral hipertermi, periferik hipotermi ve gastrointestinal
bozukluklar gibi durumlarla kendini gosterir (3,4). Kalp debisinin diisiikk oldugu
durumlarda inotrop gereksinimi ortaya ¢ikar. Inotrop ilaglar kalp debisi, kalp hizi,
attm hacmi, 6n yiik, ard yiik, kontraksiyon, SVR, PVR, pulmoner kan akiminin
sistemik kan akimina orani (Qp:Qs) tlizerinde degisik oranlarda etki gosterirler (2).

Kardiyak debinin azaldigr durumlarda kardiyovaskiiler sistemi desteklemek
icin ihtiya¢ duyulan inotrop ilaglarin cinsi ve doz miktar iizerinden bir hesapla
inotrop indeksi belirlenmistir. Buna gore inotrop indeksi su sekilde hesaplanir:

dopamin dozu (pg/kg/dk.) + dobutamin dozu (upg/kg/dk) + adrenalin dozu x 100

1



(ng/kg/dk) + noradrenalindozu x 100 (pg/kg/dk) + milrinon dozu x 15 (ng/kg/dk)
(5). Inotropik indeksin konjenital kalp hastaligi nedeniyle opere olan cocuklarin
mortalite ve morbiditesinde énemli bir bagimsiz belirte¢ oldugu bir¢ok calismada
gosterilmistir (5, 6).

Bir inotrop olarak kabul edilmemesine ragmen tiroid hormonlarinin pozitif
inotropik etkileri oldugu bilinmektedir. Konjenital kalp hastaliklarinda KBP ile
yapilan ameliyatlar sonrasinda tiroid hormon diizeylerinin diistiigliniin gosterildigi
bircok c¢alisma vardir (7, 9). KPB’in baslangicinda yapilan heparin, tiroid
hormonlarini tasiyici proteinlerinden serbestlestirerek serbest tiroid hormonlarinda
keskin bir artisa neden olur, total tiroid hormonlar1 azalir ve KPB boyunca serbest
tiroid hormonlar1 da azalir. KPB bitiminden 24 saat sonrasina kadar tiroid hormonlar1
diisiik seyrederler. Tiroid stimiile edici hormon (TSH) da KPB boyunca azalir ve
baypasin bitiminden 24 saat sonra artmaya baslar (10). KBP sirasinda ve sonrasinda
tiroid hormon diizeylerinde goriilen degisimler, tip 1 hasta Gtiroid sendromu veya
tiroidal olmayan hastalik sendromu (non-thyroidal illness syndrome [NIS]) olarak
adlandirilir. NIS, sadece triiodotironin (T3) diizeylerinde diisme ile seyreden hafif
formdan, T3 ve tiroksin (T4) diizeylerinde beraber diigmenin gozlendigi ¢ok daha
kompleks forma kadar degisen hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseninin fonksiyonel
bozuklugudur (11,12). NIS’in aglik, sepsis, miyokardiyal infarktiis, kardiyak ve
kardiyak olmayan cerrahi gibi bir ¢ok stres durumunda da goriildiigii bildirilmistir
(13).

KPB ile gerceklestirilen kardiyak cerrahide gozlenen NIS tablosundan
hemodiliisyon, pulsatil olmayan akim kullanimi, sistemik heparinizasyon,hipotermi
sorumlu tutulmakta ve kardiyak kontraktilitede azalma ve periferik vaskiiler

rezistansda artigla sonuglanmaktadir (14).



2. GENEL BILGILER

2.1. TIROID BEZi VE HORMONLARI

2.1.1. Tiroid Bezi Anatomisi ve Histolojisi

Troid bezi trakeanin Oniinde, larynx’in altinda, C5-T1 vertebralar
hizasindadir. 2 lobdan olusur (lobus dexter ve lobus sinister). Bu loblar birbirlerine
isthmus denen ince bir yapr ile baglanir. %70-80 oraninda varyasyon olarak
pyramidal lob adi verilen, genellikle sol lobdan koken alan ve os hyoideuma dogru
uzanan kiiclik bir lob daha bulunur. Tiroid bezi sekli itibari ile kelebege benzetilir.
Yaklagik olarak 20-30 gram agirligindadir. istmusun iist kenari, krikoid kikirdagm
tam altinda bulunarak bu bezin yerini bulmada rehber olur. Tiroid bezi ile trakea
arasindan rekurrent laringeal sinir gecer. iki ¢ift paratiroid bezi, tiroidin arka
yiizeyinde bulunur.

Tiroid bezinin kani iki ¢ift arterden saglanir; arteria thyroidea superior arteria
carotis externa’dan, arteria thyroidea inferior ise arteria subclavia’dan kaynaklanir.

Histolojik olarak ise tiroid bezi, etrafi bir tabaka tiroid epiteli ile cevrili,
liimeni kolloid ile dolu folikiillerden olusmustur. Her folikiiliin etrafi bir sira folikiil
epiteli ile dosenmistir. Bu folikiil epitelleri arasinda periferik yerlesimli
parafolikiiller hiicre (C hiicresi) yer alir. Folikiil epiteli hiicreleri dista bazal membran
tizerine oturmuslardir. Epitellerin i¢ yiizeyleri silier bir 6zellik gosterir. Folikiillerin
orta boliimii kolloid ile doludur. Kolloid, bol miktarda tiroglobulin i¢ceren son derece
visk6z bir sividir. Folikiiller arasindaki alan, mezankimal doku, zengin kapiller yapz,
sinirler, olduk¢a bol lenfositlerden olusmustur. 15-20 folikiil bir bag doku septumu

ile ayrilarak tiroid lobiiliinii olusturur.

2.1.2. Tiroid Hormonlarinin Biyosentezi

Organik yada element halindeki iyot, sindirim ve absorbsiyon sirasinda
iyodiir seklindedir. Tiroid bezi hiicreleri plazmadaki iyodiirii aktif transport yoluyla,
yiiksek kimyasal ve elektriksel gradyana karsi, hiicre igine alirlar. Bu olaya iyot
tutulmas1 denir. Tiroid bezi, iyot pompasi da denilen bu mekanizma ile

plazmadakinin 20-30 kat1 yogunlukta iyodu konsantre etme kapasitesine sahiptir.



Tiroid i¢ine alinan iyodiir iyonlari, tiroperoksidaz (TPO) enzimi araciligi ile
aktif iyoda oksitlenir. Okside olan iyot tirozin molekiillerine baglanir. Bu olaya
iyodun organifikasyonu denir. Tirozin molekiilii ile bir iyot molekiiliiniin birlesmesi
ile olusan molekiile monoiyodotirozin (MIT) denir. iki iyot molekiilii tirozin ile
birleserek diiyodotirozini (DIT) olusturur. Bir MIT ile DIT’nin alanin zincirini
birlesirken kaybetmesi sonucunda T3, iki DIT nin birlesmesi ile de T4 olusur. Bu
isleme “coupling” denir ve TPO enziminin katalizorliigiinde gelisir. T3 ve T4 tiroid
bezinin aktif hormonlaridir. Tiroid hormon ihtiyaci olunca; kolloid i¢inden endositoz
yoluyla lizozomal enzimler vasitasiyla dolasima verilir ve bu hormonlar tiroksin

baglayan globulin (TGB)’e baglanir (15).

2.1.3. Tiroid Hormonlarin Salgilanmasi

Hipotalamus, hipofiz ve tiroid bezinin ¢alisma diizeni birbirini kontrol etme
mekanizmalan lizerine kurulmustur. Hipotalamusta sentezlenen tirotropin saliverici
hormon (TRH) tripeptid yapisindadir, hipofizdeki tirotroplar1 etkileyerek TSH
sentezi ve salinmasini uyarir. Bu uyari ile kolloidde depo edilmis tirogloblin-hormon
kompleksleri tirosit hiicrelerinin apikal mebranindaki psddopotlarin igine alinir.
Lizozomla kolloid damlalarin birlesmesi sonucunda lizozomlardaki peptidazlar
tiroglobulin-enzim kompleksindeki disiilfit baglarim1 agarak T3 ve T4’u
tiroglobulinden ayirir. T3 ve T4 serbest halde sitozoller i¢inde bazolateral membrana
gelir ve TSH’nin kontroliinde, difiizyonla kapiller damarlara geger. Tiroid hormon
diizeyinin artmasi, TRH’a yanit olarak hipofiz yanitin1 inhibe eder. Tiroid hormon

diizeyinin azalmas1 TRH ve TSH salgilanmasini artirir (16—18).

2.1.4. Tiroid Hormonlarinin Metabolizmasi.

T4 metabolizmasinda ana metabolik yol, T4’iin ardi ardina tri, di ve
monoiyodotironinlere doniismesidir. T4, 5' deiyonidaz enzimi ile T3’e, i¢ halkasinin
deiyonidasyonu ile revers T3’e (rT3) doniisiir. T3 ve rT3’den diiyodotironinler
(DIT), bunlardan da monoiyodotironinler (MIT) olusur. Dolasimdaki T3’iin % 15’1
tiroid bezinde bulunurken % 85’1 ise T4’lin doniisiimiinden kaynaklanir. Bu doniisiim
periferik dokularda, Ozellikle karacigerde meydana gelir. Plazmadaki T3 ve T4
dokular tarafindan metabolize edilir. % 90’1 idrar ile inorganik iyodiir seklinde,

%10’u ise fecesle degismemis hormon olarak atilir. T3’iin proteinlere daha zayif



baglanarak, T4’e gore daha kisa zamanda ayrilmasi ve hiicrelere girmesi tiroid
metabolizmasinda daha 6nemli oldugunu gostermektedir. Tiroksinin organizmada

etkisi yavastir, ge¢ baglar ve uzun stirer (19).

2.1.5. Tiroid Hormonlari

2.1.5.1. Total Triiyodotironin (TT3)

Triiyodotironin, tiroid hormonlarinin g¢esitli hedef organlar iizerindeki
etkilerinin  gelisiminden asil sorumlu hormondur. T3 c¢ogunlukla T4’iin
deiyodinizasyonu ile o6zellikle karacigerde ekstratiroidal olarak olusur. Bundan
dolay1 serumda T3 konsantrasyonu tiroid bezinin sekretuvar performansindan daha
cok periferik dokunun fonksiyon durumunun bir yansimasidir. T4’tin T3’e
doniistimiinde bir azalma T3 konsantrasyonunda bir azalma ile sonuclanir. Bu azalma
propanolol, glukortikoidler veya amiodaron gibi tibbi ilaglarin etkisi altinda veya
tiroid dis1 agir bir hastalikta meydana gelir ve diisiik T3 sendromu olarak belirtilir.
Dolagimdaki T3’iin %99,7’si transport proteinlerine geri doniisiimlii baglanmistir.
Serbest T3 (proteinlere bagli olmayan) metabolik olarak aktif iken proteine bagl T3
metabolik olarak inaktiftir. Tiroid Baglayici Globiilin (TBG) konsantrasyonlari
saglikli kisilerde relatif olarak sabittir. Yine de hamilelik, Ostrojen, androjen,
anabolik steroidler ve glukokortikoid fazlaligimin TBG degerlerini degistirdigi
bilinmektedir ve tiroid fonksiyon testleri i¢in yanlis tiroid degerlerine sebep olabilir.
Bu durumlarda T3 diizeyleri tiroid durumunu tam yansitmayabilir. Tiroid bezinin
primer bozuklugu hiper ve hipotiroidi ile sonuglanabilir. Ayrica, TSH ile tiroid
fonksiyonu direk olarak etkilendigi gibi hipofiz veya hipotalamus bozuklugu tiroid
bezi aktivitesini etkilemektedir. Tiroid, hipofiz ve hipotalamusun herhangi bir
yerindeki bozukluk kandaki T3 ve T4 diizeylerini etkileyebilir (16,17).

Diagnostik olarak T3 konsantrasyonu belirli tiroid durumlarinda T4’ten
daha hassastir. T4 diizeyleri hipotiroidizmin hassas belirleyicisi olurken, T3 kan
diizeyleri hipertiroidizmin erken agsamada saptanmasinda ve tirotoksikoz factitia
tanisinin  gosterilmesi i¢in kullanilir. Serumdaki T3 konsantrasyonu daha hizl
degistiginden ve T4’den daha belirleyici oldugundan, T3 diizeyi tiroidin giiciinii

yansitan belirgin bir indikatoriidiir (16).



2.1.5.2. Total Tiroksin (TT4)

Tiroksin hormonu, tiroid bezi tarafindan salgilanan ana iirlindiir ve
hipotalamus-hipofiz-tiroid diizenleyici sisteminin ayrilmaz bir bilesenidir.
Metabolizmay1 anabolik olarak etkileme fonksiyonuna sahiptir. Tiroksin, tiroid
bezinde iki DIT molekiiliiniin (3,5-diiyodotirozin) bir birlesme reaksiyonunda olusur.
Tiroid folikiillerinin liimeninde tiroglobiiline bagl olarak depolanir ve TSH’1n etkisi
ile gerektikge salgilanir (20).

Dolasimdaki T4’lin % 99,951 ilk olarak tiroksin baglayan globuline,daha az
da albumin ve prealbumin olmak {izere transport proteinlerine geri doniistimlii
baglanir. Bagli olmayan veya serbest T4 metabolik olarak aktiftir, bagli T4 metabolik
olarak inaktiftir. Serumdaki tasima proteinlerinin konsantrasyonlar1 eksojen ve
endojen etkilere maruz kaldigi icin serumda tiroid hormonunun konsantrasyonu
degerlendirilirken baglayici proteinlerin durumu da dikkate alinmalidir. Bu durum
g0z ard1 edilirse baglayici proteinlerdeki degisiklikler metabolik tiroid durumunun
hatal1 degerlendirilmesine yol acabilir. T4 tayini, hipertiroidizm ile primer ve
sekonder hipertiroidizmin tespiti ve TSH-supresyon tedavisinin takibi amaci ile

yapilabilir.(16—18)

2.1.5.3. Serbest Triiyodotironin (FT3)

Triiyodotironin, tiroid bezi tarafindan sentezlenip salgilanan bir hormondur
ve tiroksinin periferik deiyodinasyonu ile olusur. T3 ve T4, tiroid stimiile edici
hormona cevap olarak dolasima salgilanir ve diizenleyici metabolizmada énemli rol
oynar. T4ve T3 sekresyonu tiroid bezi, hipofiz ve hipotalamusu igeren negatif
feedback mekanizmasi ile diizenlenmektedir. Dolagimda T3’iin % 99,7’si primer
tiroksin baglayan globuline, daha az miktarda albumin ve prealbumine geri
doniisiimlii olarak baglanir. Kalan % 0.03 oranindaki T3 transport proteinlerine
baglanmaz ki bu da dolagimdaki serbest kisimdir. Bu hormonun konsantrasyonunun
tayin edilmesi 6tiroid, hipotiroid ve hipertiroid durumlarinin ayirt edici tanisi igin
onemlidir. Total triiodotironinin ana fraksiyonu tagima proteinlerine baghdir. sT3

hormonu T3’{in fizyolojik olarak aktif formudur (16-18).



2.1.5.4. Serbest Tiroksin (FT4)

Tiroksin tiroid bezinde sentezlenip salinan ve diizenleyici metabolizmada rol
alan hormondur. Dolasima salinmasi hipofiz hormonu olan TSH’a cevap olarak
olusur. Bu olay tiroid bezi, hipofiz ve hipotalamusu igeren negatif feedback
mekanizma ile diizenlenmistir. Dolasimdaki T4’tin %99.95’1 primer tiroksin
baglayan globulin, daha az da albumin ve tiroksin baglayan prealbumin (TBPA)
olarak transport proteinlerine geri doniisiimlii baglanir. Transport proteinlere
baglanmayan T4 dolasimda serbesttir. Bu baglanmayan fraksiyon veya serbest T4
metabolik olarak aktiftir ve T3’iin prekiirsoriidiir. Serbest T4 diizeyi, T4 sekresyonu
ve metabolizmasi ile koreledir. Hipotiroidizm ve hipertiroidizmde FT4 diizeyleri
total T4 diizeylerindeki degisikliklere paraleldir. Serbest T4 Ol¢iimii 6zellikle TBG
olmak lizere T4 baglayan proteinlerdeki degisikliklerden dolayr olusan total T4
degisiklikleri olustugunda kullanishdir (16-18).

2.1.6. Tiroid Hormonlarinin Dolasimda Tasinmasi

T3 ve T4 dolasimda “tasiyict proteinlerle” tasinir. Dolasimdaki tiroid
hormonlarinin yalniz serbest fraksiyonlar1 biyoaktiftir. Total T3 ve T4’li dolagimda 3
tirlii protein tagimaktadir. TBG (Tiroksin baglayan globiilin) karacigerde sentez
edilen bir polipeptit zinciridir. T3 ve T4’e olan yiiksek afinitesi dolayisi ile
dolagimdaki tiroid hormonlarinin %70’ini tasir. TBG’in diisiik bulundugu kosularda,
serbest fraksiyonlar normal diizeylerde ise TT4 ve TT3 diizeylerinin diisiik olmasina
ragmen hasta hipotiroidi degildir; TSH normaldir.

TBPA (Tiroksin baglayan prealbumin) T4’e afinitesi daha yiiksek oldugu i¢in
dolasimdaki T4’tin %10’unu tasir. T3 e afinitesi daha disiiktiir.

Albumin dolasimdaki miktar1 yiiksek oldugu icin toplam T3 ve T4’iin
%15’1ni tasir. Kolay dissosiyasyonu dolayisi ile T3 ve T4 i¢in uygun bir kaynaktir.
Kan proteinlerinin diisiik oldugu kosullarda (siroz, nefroz) TT3 ve TT4 diistik oldugu
halde FT3 ve FT4 normal diizeylerdedir (21).

2.1.7. Tiroid Hormonlarmin Biyolojik Etkileri

Bazal metabolik hiz oksijen harcanmasini yansitan 6nemli bir degiskendir.
Viicutta elde edilen enerjinin %40°1 mitokontrilerde ATP seklinde depo edilir.
Harcanan her molekiil oksijen icin belli sayida ATP yapilir. Buna oksidatif



fosforilasyonda “coupling” (birlesme; eslesme) adi verilir. Tirod hormon
fazlaliginda, her molekiil oksijen i¢in yapilan ATP sayisinin azaldigi bilinmesine
karsin bu etkinin sadece yag dokusunda katekolaminlerin T3 ile etkilesimi sonucu
ortaya ¢iktig1 gosterilmistir. Tiroid hormon fazlaliginda ATP seklinde depo
edilemeyen enerji 1s1 olarak agiga cikar. Bazal oksijen harcanmasinin ve ATP
yapiminin énemli bir boliimii hiicre membraninda bulunan Na-K pompasina enerji
saglamaya yoneliktir. Diger bir deyisle istirahat halindeki bir hiicrenin total enerji
gereksiniminin %25-40°1 bu pompanin ¢alismasi i¢in kullanilmaktadir. Bilindigi gibi
NA-K pompasi hiicre i¢i ile hiicre disindaki Na ve K iyonlarinin gerekli
konsantrasyonlarda kalmasini saglar. Bu pompanin fazla ¢alismasi ile Na iyonunun
hiicre disina K iyonunun ise hiicre igine taginmasi ile ¢esitli molekiillerin yapimai igin
substratlarindan hiicre i¢ine girmesi saglanir. Na-K pompasinin aktivasyonu tiroid
hormonlarinin verilmesi ile arttirtlabilir ve sonugta oksijen ve ATP harcanmasinda

belirgin artis olur (22).

2.1.7.1 Kardiyovaskiiler Etkileri

Tiroid hormonlari; sarkoplazmik retikulum Ca-ATPaz transkripsiyonunu
uyararak, miyokardiyal diyastolik relaksasyon hizini arttirir. Ayrica, miyozin agir
zincirinin daha hizli kontraktil izoformlar1 olan, alfa izoformlarinin ekspresyonunu
artirarak, sistolik fonksiyonlarin gelismesine katkida bulunur. Miyokartta, T3 ayrica
Na-K ATPaz genlerinin farkli izoformlarinin ekspresyonunu degistirir, beta-
adrenerjik reseptorlerin ekspresyonunu arttirir ve inhibitdor G protein transducer
Gi’nin konsantrasyonunu azaltir. Sinoatriyal nodun hem depolarizasyon, hem de
repolarizasyon hizlarini arttirarak, kalp hizini arttirir. Sonug olarak, tirod hormonlari

kalp tlizerinde pozitif inotropik ve kronotropik etkilere sahiptir (23).

2.1.7.2. Sempatik Etkileri

Tiroid hormonlari, kalp ve iskelet kasi, yag dokusu ve lenfositlerde beta
adrenerjik reseptor sayisini arttirir. Ayrica, postreseptor bolgede katekolamin etkisini
giiclendirebilir. Tirotoksikozun ¢ogu klinik bulgusu, katekolaminlere duyarlilik
artigini yansitiyor gibi géziikkmektedir (23).



2.2. KONJENITAL KALP HASTALIKLARI

Konjenital kalp hastalign (KKH), fetal gelisim sirasinda meydana gelen,
dogumda veya dofgum sonrasinda tanimlanabilen kalbin yapisal ve fonksiyonel
anomalilerini igerir. KKH, ¢ocuklarda, yasamin ilk yilindaki en 6nemli mortalite ve
morbidite nedenlerinin basinda gelmektedir ve bu hastalikla dogan her ii¢ cocuktan
biri yasamimi yitirmektedir (24-26). Genetik yatkinlik ve c¢evresel faktorlerin
etkisiyle ortaya cikan KKH, bebek o6liim nedenlerinin %10’unu, malformasyona
bagli 6liim nedenlerinin ise yaklasik yarisini olusturmaktadir (27, 28). Tiim sistemler
icinde en sik goriilen konjenital anomali tiirli olan KKH, tiim diinyada her 1000 canli
dogumdan 8-12’sinde goriilmektedir (24-26). Ulkemizde dogum hizina gore, her yil
13.000-15.000 bebegin KKH ile diinyaya geldigi bildirilmektedir ve hastalarin
%30’u yenidogan doneminde tedaviye ihtiyag duymaktadir (26).

En yaygin KKH kusuru, prevalansi yiizde 0,5 ile 2 arasinda olan bikiispit aort
kapagidir; bununla birlikte, izole bir lezyon olarak, nadiren bebeklik doneminde
teshis edilir. Sonraki en sik goriilen KKH, 1000 canli dogumda 4 goriilme oraniyla
ventrikiiler septal defekt (VSD) ve ardindan %0.2 goriilme sikligina sahip olan
sekundum atriyal septal defekttir (ASD) ve asiyanotik KKH arasinda da en sik
goriilenleridir. En sik goriilen siyanotik KKH ise fallot tetralojisidir (1000 dogumda
0,5) (29).

2.2.1. Konjenital Kalp Hastaliklarinin Etiyolojisi

Konjenital kalp hastaliklarinda etiyoloji hala tam olarak aydinlatilamamistir.
Genetik ve kromozomal kosullara sahip ¢evresel teratojenler dahil edildiginde bile,
sadece %]15'inde neden bulunabilmistir (30). Etyolojisi genellikle multifaktoriyeldir.
Daha cok ailesel olabilecegi diisiiniilse de duplikasyonlar, nokta mutasyonlar1 ve
sporadik saptanan genetik degisiklikler bilinen bazi etyolojik faktorlerdir (31).
Bunlara ek olarak 9%5-8 lik hasta grubunda trizomi 21, 18, 13 gibi kromozomal
anomaliler goriilmektedir (32). Ayrica Down, Williams, Noonan, Turner ve
DiGeorge sendromu gibi genetik sendromlarda KKH, sendromun bir pargasidir (33).

Hastalarda erken dogum Oykiisiiniin olmasi, diisiik dogum agirlign ile
dogmasi, ailede KKH olan bireyin olmasi, anne baba arasinda akrabalik olmas1t KKH

olma olasiligini artirir (34).



Annede diyabetes mellitus, hipertansiyon, obezite, fenilketoniiri, tiroid
bozukluklari, sistemik bag dokusu bozukluklar1 ve epilepsi bulunmasi KKH riskini
artirmaktadir (35). Ek olarak, hamilelik sirasinda alinan ilaglar (6rn., fenitoin ve
retinoik asit) ve ayrica sigara ve/veya alkol kullanimi1 KKH ile iliskilendirilebilir
(36). Konjenital kalp hastaliklari dogustan gelen enfeksiyonlardan da
kaynaklanabilir. Ornegin maternal kizamikgik enfeksiyonu ile iliskili kalp kusurlari
siklikla VSD, ASD, AVSD (atriyoventrikiiler septal defekt) ve patent duktus
arteriyosustur (PDA). Ayrica konjenital kardiyomiyopati, sitomegaloviriis, koksaki,
herpes virlis 6, parvoviriis B19, herpes simpleks, toksoplazmoz ve HIV ile

enfeksiyonlarindan da kaynaklanabilir (30).
2.2.2. Konjenital Kalp Hastaliklar1 Siniflandirmasi

Konjenital kalp hastaliklar1 kendi iginde siyanotik ve asiyanotik olarak ikiye

ayrilir. Siyanotik ve asiyanotik KKH da kendi arasinda gruplandirilir (Sekil 1) (37).

Pulmoner kan Pulmoner

akiminda artig lan alaminda

azalma

*Biiyiik Avter *Fallot T etrolojisi *ASD Aot *Aort
Transpozisyonu *Ebstein *VSD Koarktasyonu Yetmezligi
*Total Anormal Anomalisi *AVSD *Pulmoner *Pulmoner
Pubmoner Veniz *Cift qlash sag *PDA Stenoz Yetmezlik
Dimiis Anomahsi ventrikiil *Aort Stenozu *Mitral
*Hipoplastik Sel *Intakt Ventrikiil Yetmezlik
Kalp Sendromu Septumlu *Trikiispit
*Trunkus Prulmoner Atrezi Yetmezlik
Arteriozus

Sekil 1: Konjenital Kalp Hastaliklarinin Siniflandirilmasi.
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2.2.2.1. Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar1 ve Tedavileri

2.2.2.1.1. Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklari- Pulmoner Kan

Akiminda Artis Yapanlar Biiyiik Arter Transpozisyonu:

Biiyiik arterlerin transpozisyonu (BAT; TGA), ventrikiiller ve biiyiik arterler
arasindaki uyumsuz baglantilarla karakterize konjenital bir konotrunkal anomalidir:
aortanin sag ventrikiilden, pulmoner arterin sol ventrikiilden c¢iktifi lezyondur.
TGA'nin en yaygin sekli, sag ventrikiiliin sol ventrikiiliin saginda konumlandig1 ve
aortun orijini 6n ve sag tarafta olacak sekilde yonlendirildigi dekstro tipidir (D-TGA
olarak adlandirilir) (38). TGA prevalansinin 10.000 canli dogumda 4.7 oldugu
tahmin edilmektedir (39).

Fizyopatolojisinde; oksijenden diigiik sistemik ven6z kan sag atriyumdan sag
ventrikiile gelerek aort ile sistemik dolasima, oksijenden zengin pulmoner venéz kan
da sol atriyumdan sol ventrikiile gelerek pulmoner ven ile tekrar akcigerlere gider.
Boylelikle iki ayr1 paralel dolasim goriiliir. Bu iki paralel dolasim arasinda baglanti
olmayinca yagamla bagdagmaz. Bu baglant1 patent foramen ovale (PFO), VSD veya
ASD gibi intrakardiyak diizeyde veya ekstrakardiyak (patent duktus arteriosus; PDA)
diizeyde karisim ile saglanir. Dogumdan sonra klinik ozellikler bu karisimin
derecesine ve eslik eden kardiyak anomalilerin varlifina gore belirlenir (40).

Tanidan kuvvetle siiphelenildiginde, bir pediatrik kardiyologa danisilmali ve
duktus arteriyozusun agikligini korumak i¢in siirekli intravendz PGE1 infiizyonu
(0.01 meg/kg/dk) baslatilmalidir. PGE1 infiizyonuna ragmen hipokseminin devam
ettigi durumlarda operasyona kadar zaman tanimasi amaciyla balon atriyal
septostomi (BAS) islemi yapilabilir (41). Operasyonun genellikle ilk 15 giin i¢inde
yapilmasi Onerilir. Fakat eslik eden VSD var ise VSD c¢apina gore ameliyat zamani
degisebilir. Eger VSD ¢ok biiylik degilse en erken zamanda, VSD biiyiik capli ise 1-2
ay icinde yapilmasi Onerilir. Cerrahi prosediiriin se¢imi genellikle diger kardiyak
anomalilerin, 6zellikle VSD ve sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonunun varligina
baghdir. Intakt ventrikiiler septumu (IVS) olan ve baska herhangi bir kardiyak
kusuru olmayan D-TGA'l6 hastalarda arteryel switch operasyonu (ASO) standart
prosediirdiir. ASO’da, her iki biiyiik arterin transeksiyonunu ve ardindan damarlarin
karst koke translokasyonunu igerir, bdylece ventrikiiloarteriyel uyum (aorttan sol

ventrikiille ve pulmoner arterden sag ventrikiile) olusur (42). D-TGA ve VSD'li

11



hastalarda tercih edilen prosediir ASO ve VSDhnin kapatilmasidir. VSD ve sol
ventrikiil ¢ikisi yolu obstriiksiyonu varliginda (yani pulmoner kapak darlhigi) ise
Rastelli prosediirii, diisiintilebilecek alternatif bir cerrahi yaklagimdir (32). Rastelli
operasyonunda, sol ventrikiil ile aorta arasinda VSD’yi de kapatan bir yamayla tiinel
olusturulur. Pulmoner arterle sag ventrikiil arasina ise kapakli kondiiit olarak
adlandirilan yapay damar dikilir. Boylelikle sol ventrikiile gelen oksijenden zengin
kanin aorta akmasi ve sag ventrikiilden de oksijenden fakir kanin kanal yoluyla

pulmoner artere gonderilmesi saglanir (43).

Total Anormal Pulmoner Venoz Doniis Anomalisi:

Total anormal pulmoner ven6z doniis anomalisi (TAPVD) dort pulmoner venin de
sol atriyumla baglanti yapamadigi siyanotik konjenital bir kusurdur. Bu, tiim
pulmoner vendz doniisiin sistemik vendz dolasima drenaji ile sonuglanir. TAPVD
insidans1 10.000 canli dogumda 0,6 ila 1,2 arasinda degismektedir.(44)

TAPVD, kalbe gore baglantilarin konumuna goére dort anatomik tipe
ayrilabilir. Suprakardiyak tip, sol atriyumun arkasinda pulmoner vendz birlesim
yerinden dikey bir ven ¢ikar ve iistte sol innominat vene dogru ilerler ve daha sonra
superior vena kava ve sag atriyuma akar. Infrakardiyak tipde sol atriyumun
arkasindaki pulmoner venoz birlesim yerinden ven asagi dogru seyrederek diyafram
ve karacigeri gecer; oradan duktus venozus, hepatik venler, portal ven veya inferior
vena kavaya ve nihayetinde pulmoner artere degisik seviyelerde drene olur. En sik
portal vene baglanir. Kardiyak tipde pulmoner venler, intrakardiyak bir baglanti
yoluyla genellikle koroner siniis veya dogrudan sag atriyuma akar. Son olarak
Karisik tip ise iki veya daha farkli diizeydeki baglanti kombinasyonlarini ifade eder.
En sik goriilen sekli iic pulmoner venin birlesip tek bir kese seklinde ayri, bir
pulmoner venin ayr1 vendz yapilara drene olmasidir (45,46).

Klinik belirtiler pulmoner ven6z obstriiksiyonun varligina ve derecesine gore
degisir. Genel olarak, tikaniklik ne kadar siddetli olursa, klinik bulgular o kadar
erken ve siddetli olur. Siddetli obstriiksiyonu olan hastalar genellikle siyanoz,
solunum yetmezIligi ve sok semptomlar: ile basvururlar. Bu hastalarda yiliksek
pulmoner arter basinci nedeniyle solunum sikintisi, takipne ve diisiik sistemik basing
nedeniyle hipotansiyon vardir. Bulgular yenidogan doneminde respiratuar distres

sendromu ile karisabilir (46).
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Tedavi pulmoner vendz obstriikksiyonun derecesine bagli olarak degisir.
Siddetli obstriiksiyonlu TAPVD'li hastalar1 ameliyattan Once stabilize etmek
gerekmektedir. Bunun i¢in oksijen destegi, inotropik destek, mekanik ventilasyon,
sistemik kalp debisini korumaya yonelik duktus arteriozusun kapanmasini 6nlemek
icin PGE1 tedavisi gerekebilir. Biitiin medikal tedaviye ragmen hasta stabilize
edilmediginde Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) tedavisine
basvurulabilir (47). Ayrica hastalar gecici kardiyak kateterizasyon yontemleri BAS,
daralmis venlere stent implantasyonu ile stabilize edilebilir (48). Obstruksiyonsuz
TAPVD'li hastalar da yenidogan déneminden sonra genellikle kalp yetmezligi (KY)
belirtileri ile bagvururlar. Bu bebekler igin ilk tibbi tedavi, diiiretik ve gerektiginde
diger destekleyici 6nlemlerden olusur (49).

TAPVD'li tiim hastalarda obstriiksiyonun derecesine bakilmaksizin cerrahi
diizeltme yapilmasi Onerilir, ¢linkii cerrahi olmadan prognoz genellikle kotiidiir.
Genel olarak cerrahinin amaci, pulmoner venler ile sol atriyum arasinda dogrudan bir
yol olustururken ayni zamanda pulmoner ven drenajinin tikanmasini dnlemektir.

Klinik alt tiplerine gore uygulanan cerrahi yontem degisir (49).

Hipoplastik Sol Kalp Sendromu

Hipoplastik sol kalp sendromu (HSKS), kii¢iiciik bir sol ventrikiil ve sistemik
dolagimi destekleyemeyen kiigiik sol tarafli yapilar ile karakterizedir. HSKS, tiim
KKH’lerin yiizde 2 ila 3'linii olusturur. Bildirilen genel insidans, spontan diistiklerin
belirsiz oran1 ve etkilenen fetiislerin gebeligin elektif olarak sonlandirilmasi
nedeniyle muhtemelen oldugundan daha az tahmin edilmektedir (50).

HSKS, mitral ve/veya aort kapaklarinin atrezisi, stenozu veya hipoplazisi ve
cikan aort hipoplazisi dahil olmak {izere sol ventrikiiliin belirgin hipoplazisi ile
birlikte sol kalbin az gelismisligi ile karakterize bir sendromdur (51). Sol kalp
yapilar1 gelismemesi sebebiyle sistemik dolasim ve pulmoner dolasim sag ventrikiil
tarafindan saglanir. Pulmoner venlerden sol atriyuma gelen kan mitral kapagin
gelismemis olmasi sebebiyle ASD aracilifiyla sag atriyum oradan da sag ventrikiile
gecer. Sag ventrikiilden de pulmoner artere gelen kan duktus aracilifiyla sistemik
dolasima katilir. Dolayisiyla HSKS duktus bagimli KKH’dir (52).

Hastalar genelde normal kiloda ve zamaninda dogarlar. Baslangigta klinigin

stabil oldugu balayr donemi mevcuttur (52). Duktus kapanmaya basladik¢a ve
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pulmoner vaskiiler direng (PVD) azaldikga, hastalarda periferik nabizlarin azalmasi
ve pulmoner kan akiminin artmasiyla kendini gosteren sistemik perflizyonda bir
azalma meydana gelir. Bu da hipotansiyon, solunum sikintisi, metabolik asidoza yol
acar. Semptomlar hizla KY’ne ve kardiyojenik soka kadar ilerleyebilir (53). Tedavi
edilmezse, HSKS'li yenidoganlarin yiizde 95'' yasamin ilk birka¢ haftasinda oliir
(54).

Hastada HSKS tanisi varsa veya siipheleniliyorsa, duktus acikliginm
sirdiirmek i¢in PGEIl infiizyonu baglatilir. Kiiciik ASD’li veya iVS’li olan
hastalarda, sol atriyumu a¢gmak ve atriyal septum boyunca yeterli pulmoner venéz
doniis saglamak icin transkateter BAS veya cerrahi atriyal septektomi islemi yapilir.

Hastalarda cerrahi tedavide, asamali palyatif onarim, bebek dondrlerinin
azlig1 ve asamali palyatif yaklagimin artan kisa vadeli basarist nedeniyle primer kalp
transplantasyonuna gore tercih edilen cerrahi yaklasimdir (49). HSKS'nin cerrahi
palyasyonu, li¢ agamali prosediirden olusur: Birinci asama yenidogan doneminde
uygulanir. Norwood ameliyati1 ile pulmoner arter var olan ince aortanin yerine
kullanilir ve interatriyal iligki genisletilir. Sag ve sol pulmoner arterlere kan akisini
saglamak amaciyla da Blalock Taussig sant (BT sant) veya sag ventrikiilden
pulmoner artere kondiiit (Sano modifikasyonu) kullamilir (52). Ikinci asama
prosediirii tipik olarak ¢ ila altt aylikken gerceklestirilir. HSKS icin cerrahi
palyasyonun ikinci asamasi, ¢ift yonlii Glenn operasyonu olarak da bilinen
kavopulmoner santtir. Orijinal sant kaldirilarak superior vena cava sag pulmoner
artere anastomoz edilir. Boylece superior vena kavadan gelen vendz kan kalbe
ugramadan dogrudan pulmoner artere girer (55). Ugiincii asama prosediirii (Fontan
prosediirii) ise genellikle iki ila bes yas arasinda gerceklestirilir. Fontan
prosediiriinde, inferior vena kavadan kondiiit ile pulmoner artere yonlendiren bir
vendz yol olusturulur, bu da tiim sistemik vendz doniisiin pasif olarak pulmoner
arterlere akmasma neden olur. Boylelikle sistemik ve pulmoner dolasimlara
pompalayan tek bir ventrikiil igeren bir sistem olusturur ve arteryel ve vendz kan

birbirinden ayrilir (56).
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2.2.2.1.2. Siyanotik Konjenital Kalp Hastalklari- Pulmoner Kan

Akiminda Azalma Yapanlar

Fallot Tetralojisi

Fallot tetralojisi (tetralogy of fallot, TOF) dort anatomik anomalinin
birlikteliginden olusur. Bunlar: sag ventrikiil ¢ikis yolunda darlik (pulmoner stenoz),
VSD, aortun orijininin saga dogru kaymasi ve sag ventrikiil hipertrofisidir.
Hastalarda sag ventrikiil ¢ikisinin tamamen obstriikte olmas1 durumunda hastaligin
agir formu olan “pulmoner atrezili fallot tetralojisi’’ terimi kullanilmaktadir, farkli
kaynaklarda “VSD’li pulmoner atrezi’’ seklinde de gecebilir (57).

Fallot tetralojisi, tiim dogustan kalp hastaligi vakalarinin yaklasik yiizde
10'unu olusturur ve en yaygin siyanotik dogustan kalp kusurlarindan biridir.

Fallot tetralojisinin fizyolojik sonuglari biiyiik dl¢iide sag ventrikiil ¢ikis yolu
obstriiksiyonunun derecesine baglidir. Sag atriyum ve sag ventrikiile sistemik venoz
doniis normaldir. VSD tipik olarak biiyiik oldugundan, sag ventrikiildeki basing sol
ventrikiiliin basincini yansitir. Sonug¢ olarak, VSD boyunca kan akisinin yonii,
VSD'nin boyutuna gore degil, kan akisina karst en az direng gosteren yola gore
belirlenecektir. Sag ventrikiil ¢ikisindaki kan akisina olan direng, aorttan sistemik
dolagima akis direncinden daha azsa, kan akimi dogal olarak sol ventrikiilden sag
ventrikiile ve pulmoner yataga sant yapacaktir. Boylelikle soldan saga sant meydana
gelip hastanin asiyanotik olmasina neden olur. Sag ventrikiil ¢ikis obstriiksiyonu
arttikca PVD de artar. Eger sag ventrikiil obstriikksiyonu PVD’yi artiracak kadar
fazlaysa, sag ventrikiildeki vendz kan VSD yoluyla sol ventrikiile, oradan da aorta
gececektir. VSD boyunca bu sagdan sola sant, sistemik dolasima biiyiik oranda
oksijence fakir kanin gegmesi ile sonuglanir ve siyanoza neden olur.

Tedavide siddetli sag ventrikiil obstriiksiyonu olan hastalarda pulmoner akim
yetersizdir ve cerrahi onarima kadar duktal acikligi ve pulmoner akisi siirdiirmek i¢in
intravendz PGE1 tedavisi gerekebilir. Hastalarda ayrica ameliyat donemine kadar
duktusa stent implantasyonu yapilabilir. Minimal obstriiksiyonu ve pulmoner kan
akisinin arttigi hastalarda KY semptomlar1 gelisebilir ve digoksin ve bir loop
ditiretigi iceren farmakolojik tedavi verilebilir (49).

Fallot tetralojili hastalarin ¢ogunda cerrahi miidahale, bir yasina kadar
(siklikla alt1 aydan 6nce) tam diizeltme seklinde Onerilir. Ameliyatla, sag ventrikiil

cikis yolu tikanikliginin giderilmesi, pulmoner ve sistemik dolasimlar1 tamamen

15



ayirma, sag ventrikiil fonksiyonunun korunmasi ve islem sonrasi pulmoner kapak
yetmezliginin minimal seviyede olmasi amaclanir. Bu sebeple VSD yama ile

kapatilir ve sag ventrikiil ¢ikis yolu genisletilir (58).

2.2.2.2. Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar:

2.2.2.2.1. Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar1- Soldan Saga Santhlar

Atriyal Septal Defekt

Atriyal septal defekt (ASD), interatriyal septumda doku yetersizligi veya
yoklugu ile karakterize, yaygin konjenital kalp defektlerinden birisidir. ASD'ler,
dogumsal kalp hastaliginin yaklasik yiizde 10 ila 15'ini olusturur ve yaklasik 1000
canli dogumda 1 ila 2 goriildiigii bildirilmistir (59).

Kiigiik defekti (capt Smmden kiiclik) olan hastalar, pulmoner/sistemik akim
orani 1.5/1’den kiigiik olanlar, normal sag ventrikiil boyutuna sahip ve pulmoner
arter hipertansiyonu olmayan asemptomatik hastalarda ASD’nin kapatilmasi
gerekmez. Bununla birlikte, klinik semptomlarin, aritmilerin, embolik olaylarin ve
yapisal hastaligin ilerlemesinin (sag tarafli disfonksiyon) gelisimi i¢in rutin olarak
degerlendirilmeli ve hastalara her 2-3 yilda bir EKO yapilmalidir.

Semptomu olan hastalar, asemptomatik olsa bile pulmoner/sistemik akim
orani 2/1’den biiylik olan hastalar, sag atriyumu genislemis hastalarda tedavi cerrahi
veya transkateter yol ile ASD’nin kapatilmasidir. Hastalarda ASD kapama siklikla
okul dncesi donemde oOnerilir (92). izole sekundum ASD'si olan hastalarda uygun
anatomik Ozellikler varsa (yani asir1 bliyiik degilse ve cihazi sabitlemek i¢in yeterli
bir doku kenar1 varsa) cerrahi kapatma yerine transkateter yontem ile kapama onerilir
(60). Siniis venoz defekti, koroner siniis defekti, ostium primum tipi ASD’si olan
hastalar transkateter kapama i¢in uygun aday degildir ve cerrahi diizeltme gerektirir.
Ek olarak, KY ile bagvuran biiyiik sekundum defektleri olan bebekler de transkateter
ile kapama ile yeterince tedavi edilemez ve tipik olarak cerrahi olarak diizeltme

Onerilir (61).

Ventrikiiler Septal Defekt
Ventrikiiler septal defekt, her iki ventrikiil arasinda gegise neden olan bir

veya daha fazla deligin bulundugu kardiyak anomalidir. 1000 canli dogumda 4
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goriilme orani ile en sik goriilen konjenital kalp lezyonlarindan biridir. KKH’nin
%25'ini olusturur (62).

Ventrikiiler septal defektin fizyopatolojisi, defektin boyutuna ve pulmoner
arter direncine baglidir. VSD boyutu kiigiik oldugunda (genellikle <5 mm), VSD
basinct kisitlayici olarak kabul edilir, bu da sag ventrikiil basincinin normal oldugu
veya hafif yiikseldigi anlamina gelir. Sol ventrikiildeki daha yiiksek basing, santi
soldan saga dogru hareket ettirir ve kusurun boyutuna gore santin biiytikligl degisir.
Daha biiytik, kisitlayici olmayan VSD'ler (genellikle >10 mm), sag ve sol ventrikiil
basinglar1 esitlenir. Bu durumda sant yoni ve sant biiyiikliigii PVD/SVD orani ile
belirlenir. Biiyiik VSD'li hastalarda dogumdan sonra, PVD yiiksek kalabilir, bu da
baslangigta sant akiminin siirl olmasina neden olabilir. PVD dogumdan sonraki ilk
birka¢ haftada diismeye baslar ve daha sonra soldan saga santin boyutu artar ve
klinik semptomlar belirginlesir. Hastalarin cogunda erken bebeklik doneminde, PVD
sadece biraz yiikselir ve pulmoner dolasimin sistemik basinca maruz kalmasi ve
pulmoner kan akismma izin veren genis VSD nedeniyle hastalarda pulmoner
hipertansiyon gelisir. Pulmoner vaskiiler yatagin yiiksek sistolik basinca ve yiiksek
akima sitirekli maruz kalmasiyla, sonunda pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik
gelisir. Pulmoner vaskiiler obstruktif hastalikta da zamanla sag ventrikiil basing artisi
buna bagli pulmoner arterde genisleme ve pulmoner kapak yetersizligi olur.
Pulmoner arter direnci sistemik direnci astiginda ise akin terse doner ve bu durum
“’Eisenmenger Sendromu’’ olarak adlandirilir. Biiyilk VSD'si olan nadir bebeklerde,
daha siklikla Down sendromlu olanlarda PVD azalmaz ve Eisenmenger fizyolojisi
belirginlesene kadar hastalar asemptomatiktir (63).

Hastalarda klinik bulgular VSD boyutuna bagli olarak izole bir iifiirlimden
siddetli KY bulgularina kadar degisebilir. Defekt boyutunun aort kapaginin ¢apinin
ticte birinden kiiciik veya ¢apt 0.5 cm’den olan VSD’ler kiigiik VSD olarak
tanimlanir. Kiiclik VSD’si olan hastalar genellikle asemptomatik, kardiyak tifiirim
ile bagvururlar. Yenidogan doneminde, iifiirim, PVD soldan saga santa izin verecek
kadar diistiigii zaman, genellikle yasamin 4 ila 10. giinlerinde saptanabilir. Ufiiriim
en iyi sternum sol alt kenarinda pansistolik olarak duyulur. Kiigiik defekti olan
hastalar siklikla asemptomatiktir (64). VSD c¢ap1 0.5-1 cm arasinda olanlar orta, 1
cm’den biiylik olanlar ise biiyilkk VSD olarak adlandirilir. Orta ila biliyiik VSD'li

bebekler tipik olarak yasamlarinin ii¢ ila dort haftasinda bulgu verir. Hastalarda
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takipne, yetersiz beslenme, beslenirken ¢abuk yorulma ve terleme, kilo aliminda
azalma; ilerleyen donemlerde ise tagikardi, hepatomegali, pulmoner raller goriilebilir
(63). Biiylik VSD’si olan hastalarda apekste middiyastolik iiftiriim varligr mitral
kapaktan gecen kan akiminin artisi ile ilgilidir ve bu pulmoner/sistemik kan akimi
oraninin 2/1’in tizerinde oldugunu gosterir (45).

Kiiciik VSD’lerde aort yetersizligi gelismediyse ameliyat endikasyonu
yoktur, hastalar siklikla fiziksel aktiviteleri kisitlanmadan hayatlarina devam edebilir.
Bu hastalara klinik ve EKO ile izlem o6nerilir. Genis VSD’lerde ise dnce KY’ye
yonelik ditiretikler, ard yiikii azaltmak amaciyla ACE inhibitorleri verilebilir.
Hastalarda semptomlar medikal tedaviye ragmen kontrol altina alinmazsa, agir
bliylime gelisme geriligi varsa, sik tekrarlayan akciger enfeksiyonu oluyorsa ve
pulmoner hipertansiyon gelistiyse ameliyat yapilmasi Onerilir (57). Ayrica
pulmoner/sistemik kan akim orani 2/1’in iizerinde olan 24 aydan biiyiik hastalara ve
subpulmonik VSD’si olup aort yetersizligi olan hastalara da VSD kapama
operasyonu Onerilir. Muskiiler tip VSD olanlara transkateter ile kapama onerilebilir
fakat membrandz tip olanlarda artimi agisindan yiiksek risk olmasi sebebiyle
transkateter ile kapama Onerilmemektedir. Hastalarda pulmoner vaskiiler hastalik

gelistiyse VSD kapama kontrendikedir (65).

Atriyoventrikiiler Septal Defekt

Atriyoventrikiiler septal defektler (AVSD'ler), atriyal septum, ventrikiiler
septum ve AV kapaklarinin eksikligini i¢eren karmasik bir kardiyak lezyonlar
kiimesidir. AVSD’ler , 1000 canli dogumda 0,3 ila 0,4'liik bir prevalans bildirilerek,
dogustan kalp kusurlarinin yaklasik yiizde 4 ila 5'ini olusturur (29).

Atriyoventrikiiler septal defektli hastalar icin birincil tedavi yontemi
cerrahidir. Ancak semptomatik olan bebekte KY’ye yonelik medikal tedavi
baslanabilir. Operasyonel hedefler ise, ASD'lerin ve VSD'lerin tamamen
kapatilmasini ve kapak yeterliligini elde etmek icin mevcut AV kapak dokusunun
etkin kullanimini igerir. Cerrahi olarak indiiklenen AV blogunun komplikasyonunu
onlemek i¢in asagr dogru yer degistiren iletim dokusu korunmasi hedeflenir (66).
T1ibbi tedaviye ragmen refrakter KY semptomlari, onemli AV kapak yetersizligi veya
eslik eden erken cerrahi diizeltme gerektiren kardiyak anomalisi olan hastalar erken

cerrahi onarimdan fayda gorebilir. Bununla birlikte, boyutla ilgili hususlar ve
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yetersiz kapak dokusu olgunlagsmasi nedeniyle ¢ok kiiciik bebeklerde ve erken
dogmus bebeklerde kapak yapisi teknik olarak zor olmasi sebebiyle kapak onarimi
i¢in en uygun yas, genellikle >6 hafta olarak kabul edilir (67). Alt1 haftadan 6nce
miidahale gerektiren bebekler i¢in, tam onarim i¢in hasta biiyiiyene kadar pulmoner
dolasimi korumak i¢in pulmoner arter bandi kullanilabilir. KY semptomlar1 olmayan
ve medikal tedavi ile semptomlar1 kontrol altina alinan komplet AVSD’si bulunan
hastalarda genellikle 3-6 ay arasinda elektif cerrahi onarim yapilir. Bu dénemde
elektif onarim ertelenirse AVSD’li tiim hastalar pulmoner vaskiiler hastalik
gelistirme riski altindadir bu nedenle semptomlarin mevcut olup olmadigina
bakilmaksizin tiim hastalar i¢in operasyon gereklidir (66). AVSD’nin onariminda tek
yama, iki yama veya degistirilmis tek yama gibi farkli yaklasimlar mevcuttur.
Operasyon secimi cerrahin tercihine ve kurumsal deneyime dayanmaktadir (68).
Parsiyel AVSD’si olan hastalar igin, cerrahi zamanmnin c¢ocukluk c¢agina
ertelenmesini Onerilir. Genellikle 18 ay ile 3 yas arasinda gerceklestirilir veya daha
sonra ¢ocuklukta teshis edilen hastalarda, teshis konuldugunda ameliyat yapilabilir

(69).

2.2.2.2.2. Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar1- Obstruksiyon

Yapanlar

Aort Koarktasyonu

Aort koarktasyonu, sol subklavyen arterin orijininin hemen distalinde
ligamentum arteriosum yakininda meydana gelen aort daralmasidir. Tiim konjenital
kalp kusurlarinin yiizde 4 ila 6'sin1 olusturur ve prevalansi 10.000 canli dogumda
yaklasik 4'tiir (44).

Siddetli aort koarktasyonu olan yenidoganlarda, duktusun kapanmasi siklikla
hipoperfiizyon, asidoz ve hizli bozulma ile sonuglanir. Bu hastalara, duktusun
yeniden agilmasi ve yeterli alt ekstremite kan akisinin yeniden saglanmasi i¢in PGE1
inflizyonu verilmelidir. Tan1 dogrulandiktan ve hasta stabilize edildikten sonra
cerrahi onarim yapilmalidir. Sol ventrikiil fonksiyonlari iyi olmayan ve cerrahi
operasyon i¢in yiliksek risk tasiyan hastalara palyasyon amaciyla balon anjioplasti
yapilabilir (70). KY olan ancak dolasimi iyi olan daha biiyiik hastalarda, cerrahi
miidahaleden 6nce klinigi stabilize etmek amaciyla antikonjestif tedavi verilmelidir.

Aort liimeninin yarisindan fazlas1 daralmis veya dinlenmis halde bakilan alt ve iist
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ekstremite kan basinct arasindaki farkin 20 mm Hg’den fazla olan Onemli
koarktasyonu bulunan daha biiylik hastalar tan1 aldiginda hemen tedavi edilmelidir.
Tedavide cerrahi onarim, stent yerlestirme veya balon anjiyoplasti yapilmasi onerilir
(71).

Aortun izole koarktasyonu i¢in cerrahi onariminda koarktasyon alani eksize
edilerek primer reanastomoz yapilir. Cogu zaman, enine aort agilir ve onarimin etkili
kesit alanin1 artirmak icin "genisletilmis ugtan uca" bir anastomoz yapilir. Primer
stent yerlestirme islemi siklikla ciddi sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan
hastalarda cerrahi miidahalenin riski artirdigi durumlarda yararlidir. Ergenlerde ve
yetigkinlerde, anjiyoplasti sonrasi primer stent yerlestirme, dogal koarktasyon ve
restenoz i¢in basarili olmustur. Daha biiylik ¢ocuklarda, aort biiyiimesine uyum

saglamak icin daha sonra ikinci bir stente ihtiyac oldugu goriilmistiir (71).

2.3. Kardiyopulmoner Baypas

2.3.1. Tanim

Kalp cerrahisinin yayginlagabilmesinde temel faktdr olan kardiyopulmoner
bypass ile olan operasyonlar giivenli bir sekilde yapilabilmektedir. Kalp-akciger
makinasinin kullanilmasi ile uygulanan yontemde, kalbin pompalama fonksiyonu ile
akcigerin oksijenasyon fonksiyonlar1 gecici olarak devre dis1 birakilmakta ve bu
islemler mekanik sistemlerle saglanmaktadir. Kalp-akciger makinasi agik kalp
ameliyatlarinin gergeklestirilmesinin yani sira ¢esitli modifikasyonlarla kalici ve

gecici kardiyak hasarli hastalarda destek amacli da kullanilmaktadir.

2.3.2. Temel Prensipler

Eriskin ve pediatrik hasta grubunda acik kalp cerrahisinin giivenli ve etkin bir
sekilde yapilabilmesi i¢cin hem hareketsiz bir alan hem de kansiz bir ortam
saglanmast onemlidir. Kalp-akciger makinesi ile kansiz bir ortam saglanirken, kalbin
durdurulmasi1 da miimkiindiir. Bu sirada hayati organlarin perfiizyonu da
saglanmaktadir. Bu sekilde kalbin ve akcigerin fonksiyonlarmin devre disi
birakilmasi ve kanin viicut disinda dolasmasina ekstrakorporeal dolagim adi verilir.
Kalp-akciger makinasimin kullanilmast ile gergeklestirilen bu teknige de

kardiyopulmoner bypass ad1 verilir.
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Bu yontem yaklasik 70 yil once ilk kez John Heysham Gibbon tarafindan
kullanilmistir. Bu yontem ile pek c¢ok parametre kontrol altinda tutulurken, bazi
patofizyolojik degisimler de kaginilmaz olmustur. Kalp-akciger makinesi ile birlikte
kullanilan mekanik sistemler sayesinde santral vendz basing, hematokrit, arteryel kan
gaz1 degerleri, viicut 1sis1 gibi hemodinamik parametreler yakindan takip
edilebilmektedir. Kardiyopulmor bypass’in neden oldugu patofizyolojik degisimler
arasinda; koagiilasyon bozukluklari, sekilli kan elemanlarin travmaya maruz kalmasi
ve viicut dis1 dolasim nedeniyle kanin yabanci yiizeylerle temasi sonucu reaktif
olarak ¢esitli biyolojik maddelerin salinimi sayilabilir. Bununla birlikte ates, kapiller
gecirgenlikte artma, dokularda sivi birikimi ve lokositozun eslik ettigi sistemik
inflamatuar reaksiyonlarda tanimlanmistir. Cocuklar KPB sirasinda erigkinlere oranla
¢ok daha siddetli bir inflamatuar yanita maruz kalabilirler. Bunun sebebi, kanin viicut

alanina oranla daha genis bir yabanci ylizeye temas etmesi olabilir (72).

2.3.3. Endokrin Etkiler

Giiniimiizde KPB sirasinda bol miktarda adrenalin salgilandig: bilinmektedir.
KPB’in baslangicindan hemen sonra plazma adrenalin diizeyleri yiikselir ve
KPB’dan sonra diiser. Noradrenalin diizeyleri de genel sempatik sinir sistem
desarjina bagli olarak yiikselir. Artan noradrenalin diizeyleri KPB sirasinda
akcigerden gecen kan akiminda azalmaya da baglidir ¢linkii noradrenalin temelde
akcigerde inaktive olur (73).

Konjenital kalp hastaliklarinda KPB ile yapilan ameliyatlar sonrasinda tiroid
hormon diizeylerinin deprese oldugu bir¢cok caligmada gosterilmistir (7,9,73). KPB
ile tiroid hormonlarinda baskilanma goriilmesi hipotalamus, hipofiz, tiroid ve
periferik metabolizmalarla iligkilidir. KPB’1n baslangicinda yapilan heparin, tiroid
hormonlarini tasiyict proteinlerinden serbestlestirerek serbest tiroid hormonlarinda
keskin bir artisa neden olur, total tiroid hormonlar1 azalir ve KPB boyunca serbest
tiroid hormonlar1 da azalir. KPB bitiminden 24 saat sonrasina kadar tiroid hormonlari
diistik seyrederler. TSH da KPB boyunca azalir ve bypassin bitiminden 24 saat sonra
artmaya baslar (10,73,74). KPB sirasinda tiroid hormon diizeylerinde goriilen
degisimler, tip 1 hasta Otiroid sendromu (SES) veya tiroidal olmayan hastalik
sendromu (nonthyroidal illness syndrome) olarak tanimlanir. NIS, sadece

trityodotironin diizeylerinde diisme ile seyreden hafif formdan, T3 ve T4
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diizeylerinde beraber diismenin gozlendigi ¢cok daha kompleks forma kadar degisen
hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseninin fonksiyonel bozuklugudur (9,73). NIS’in aglik,
sepsis, miyokardiyal infarktiis, kardiyak ve kardiyak olmayan cerrahi ile birlikte
bircok agir hastalikta goriildiigii bildirilmistir (13, 73). KPB ile gergeklestirilen
kardiyak cerrahide gozlenen NIS tablosundan hemodiliisyon, pulsatil olmayan akim
kullanimi, sistemik heparinizasyon, hipotermi sorumlu tutulmakta ve kardiyak
kontraktilitede azalma ve periferik vaskiiler rezistansda artisla sonuglanmaktadir

(73).
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3. GEREC VE YONTEM

Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim Ve Arastirma Hastanesi
Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 23/02/2023 tarihinde 210489192 karar
numarasi ile onay alindiktan sonra Helsinki bildirgesi temel alinarak c¢alismaya

baslandi.

3.1. HASTA SECiMi

Klinigimizde 25 Aralik 2021 ve 1 Eyliil 2022 tarihleri arasinda konjenital
kalp hastalig1 tanistyla takip edilen, yas1 1ay-24 ay arasi olan elektif olarak konjenital
kalp hastaligi nedeniyle acik kalp ameliyati yapilan 53 hasta ¢alismaya alindi.
Hastalarin hepsi postoperatif donemde hastanemiz pediatrik kalp damar cerrahisi
yogun bakim iinitesine alindi, standardize edilmis bakim hizmeti verildi. Hastalara
inotrop ihtiyacina gore inotrop destegi verildi ve kayit altina alindi. Hastalarin
verileri retrospektif olarak dosyalarindan bulunarak degerlendirildi. Tiim hastalarin
ameliyat oncesi TSH ve sT4 degerleri bakilarak tiroid hastaligi olanlar ve tiroid
hormonu kullananlar ¢alismaya dahil edilmedi. Bilinen ek hastaligi olan hastalar
calismaya alinmadi. Yenidogan donemindeki hastalara operasyon sonrasi rutin
levotiroksin tedavisi baslandigindan bu hastalar ¢alismaya alinmadi. Hastalar agik
kalp ameliyati sirasinda KPB kullanilanlar Grup-1 ve kullanilmayanlar ise Grup-2
olarak iki gruba ayrildi. Tiim hastalara operasyon sonrasi ilk 24 saat i¢inde ve
kontrolii de ilk 1 hafta i¢inde olacak sekilde iki kez TSH ve sT4 degeri bakildi. sT4
diizeyi normal, TSH diisiik olgulara miidahale edilmedi. ST4 fizyolojik referans
degerinin altinda olan hastalara (normal referans deger araligi: 0,8- 2,3 ng/dl) TSH
degerine bakilmaksizin levotiroksin tedavisi baslandi. (oral levotiroksin, 5
mcgr/kg/giin, tek dozda). Hastalar ilk 1 hafta icinde bakilan TSH ve sT4 degerlerine

gore levotiroksin tedavisi alan ve almayan olarak iki grupta incelendi.

3.2. ANESTEZI

Caligmaya dahil edilen hastalardan 20 kg iizerindeki hastalara Petidin 20 mgr
(tek doz, IM yolla), 0-20 kg arasina ise 0.1 mgr/kg Feniramin, 0.1mgr/kg Petidin, 0.1
mgr/kg Klorpromazine (iiglii olarak) IM olarak uygulandi. Tiim hastalara cerrahi

girisimden 30 dakika Once anestezi tarafindan preoperatif profilaksi amacriyla
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sefazolin 50 mgr/kg, postoperatif donemde yogun bakimda ve serviste ise Sulbaktam
ampisilin (100-200 mgr/ kg/giin, dort dozda) ve amikasin (15-20 mgr/kg/giin, tek
doz) veya sefazolin (100-200 mgr/kg/giin dort dozda) uygulandi.

Operasyon oOncesinde elektrokardiyografik ve periferik arteryel oksijen
satlirasyonu monitdrizasyonu saglandi. Tercihen sag radial arter yoluyla ve gereginde
femoral arter yoluyla perkiitan periferik arter kateterizasyonu ile invaziv olarak arter
basinc1 monitorize edilerek sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinglart kaydedildi.
Oral endotrakeal entiibasyon dncesinde kas gevsetici olarak rokiironyum (0.5 mg/kg,
iv. yolla) yapildi. Operasyon boyunca anestezi idamesi i¢in % 50 O2 ve % 50 N20O
karisimi icerisinde sevofluran (% 0,5-% 2) kullanildi. Tidal voliim 10-12 ml/kg olup,
solunum sayis1 PaCO2 degerini 30-35 mmHg tutacak sekilde ventilasyon uygulandi.
Kardiyopulmoner bypass oncesinde %S5 dekstroz 0,45 NaCL soliisyonu 10
mL/kg/saat olarak uygulandi. Sag internal juguler ven ii¢ yollu silikon kateter ile
kateterize edildi. Cilt {izerine 1s1 problar1 ve idrar kateteri yerlestirildi. Cerrahi
prosediir baslamasindan hemen sonra 0.1 mg/kg morfin HCI 1V. olarak uygulandi.

Kontrol activated clotting time (ACT) degerleri dlgiildii.

3.3. KARDIYOPULMONER BYPASS YONTEMI

KPB uygulanan hastalar standart yontemle aortik ve vendz kaniilasyonun
ardindan kardiyopulmoner bypass baglatildi. Aortik kros klemp konulmasindan
hemen 6nce mekanik ventilasyon sonlandirildi. Kardiyopulmoner bypassta hafif-orta
dereceli (26 - 32 0C) hipotermi saglandi. Non-pulsatil akimli roller pompa ve
membran oksijenator kullanildi. Kardiyak cerrahi prosediirlerin tamamlanmasinin
ardindan standart tekniklerle intrakardiyak hava c¢ikarildi. Aortik kros klemp
kaldirildi. Ventilasyona baslandi. Kademeli olarak 1sinma ile normotermi saglanan
hastalarda normal dolus basinglar1 elde edildikten sonra kardiyopulmoner bypassa
son verildi. Pompa ¢ikisinda ventrikiil disfonksiyonu gelisen, normal dolus basinci
saglanamayan olgulara inotropik ajanlarla destek saglandi. Venoz dekaniilasyonun
ardindan heparinin etkisini notralize etmek amaciyla protamin siilfat santral vendz
yolla verildi. Kontrol ACT degerinin 90-140 saniye olmasi saglandi. Hematokrit
degerini %30 civarinda tutacak sekilde gereken hastalara kan, taze donmus plazma

veya sivi replasmani yapildi.
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3.4. LABORATUVAR ANALIZI

Tiim hastalarda operasyon sonrasi ilk 24 saat i¢inde ve kontrolii de ilk 1 hafta
icinde olacak sekilde iki kez TSH ve sT4 degerlerine bakildi. sT4 diizeyi normal,
TSH diisiik olgulara miidahale edilmedi. ST4 fizyolojik referans degerinin altinda
olan hastalara TSH degerine bakilmaksizin levotiroksin tedavisi baglandi.

Serum serbest T4 ve TSH konsantrasyonlar1 kemiluminesans metot ile DXI-
800 analizoériinde (Beckman Coulter, Inc, CA, US) olgiildi. Tim testlerde
izlenebilirlik i¢in EN ISO 17511 temel alinmaktadir.

3.5. KLiNiK DEGISKENLER
Klinik veriler retrospektif olarak dosyalardan bulunarak incelendi. Aortik
kros klemp siiresi, mekanik ventilator siiresi, inotrop indeksi, inotrop siiresi, yogun

bakim {initesinde kalis siiresi degerlendirildi.

3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler i¢in SPSS 24 (Statistical Package for the Social
Sciences) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict
istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, ylizde, minimum,
maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk
testi ve grafiksel incelemeler ile sinanmistir. Normal normal dagilim gostermeyen
nicel degiskenlerin iki grup arast karsilastirmalarinda Mann-Whitney U test
kullanildi. Nitel verilerin karsilagtirilmasinda Pearson ki-kare test ve Fisher’s exact
test kullanildi. Nicel degiskenler arasi iligkilerin degerlendirilmesinde Spearman
korelasyon analizi kullanildi. Multivariate analiz olarak; yogun bakimda yatis siiresi,
ekstlibasyon siiresi, vis skoru ve inotrop alis siiresi lizerine diger risk faktorlerinin
etkileri Lineer Regresyon analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamhilik p<0,05

olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz 25 Aralik 2021-1 Eyliil 2022 tarihleri arasinda Umraniye Egitim
ve Arastirma Hastanesi ¢ocuk kardiyoloji ve c¢ocuk kalp damar cerrahisi ekibi
tarafindan tedavisi ve takibi yapilan %41,5’1 (n=22) kiz, %58,5’si (n=31) erkek
konjenital kalp hastas1 53 ¢ocukla yapilmistir. Calismaya katilan ¢ocuklarin yaslar: 1
ile 21 ay arasinda degismekte olup, ortalama 4,18+4,32 ay olarak saptanmistir.

Olgularin preop TSH oOlgiimleri ortalama 3,64+1,78 olarak, preop sT4
Ol¢timleri ortalama 1,40+0,28 olarak saptanmistir ve hepsi normal araliktadir

Olgular operasyon sirasinda KPB yapilan ve yapilmayan olmak {izere iki
gruba ayrilmistir. Tiim Olgularin %67,9’una (n=36) KPB yapilmistir.

Olgularin %86,8’inin (n=46) steroid aldig1 gozlenirken, steroid alanlarin
stireleri ortalama 3,73+1,57 olarak saptanmistir.

KPB yapilan olgularin %100’{iniin (n=36) steroid aldig1 gozlenirken, KPB
yapilmayanlarin  %58,8’inin (n=10) steroid ihtiyact oldugu goézlenmistir. Tiim
Olgularin %13,2’sinin (n=7) ise ne KPB ne de steroid ihtiyaci olmadig1 saptanmustir.

Olgularin %83’linlin (n=44) inotrop ihtiyact oldugu gozlenirken, inotrop
ihtiyac1 olan olgularin operasyondan ¢ikis VIS degeri ortalama 26,07+23,59 olarak,
toplam inotrop aldig1 giin siiresi ortalama 9,82+13,27 giin olarak saptanmistir.

KPB yapilan olgularin bypassda kalma stireleri ortalama 119,60+56,32 dk
olarak saptanmistir. Olgularin cross klemp siireleri ortalama 64,83+44,50 dk olarak
saptanmuistir.

Calismaya katilan olgularin yogun bakimda yatis ve ekstiibasyon siirelerini
degerlendirdigimizde ise yogun bakimda kalma siireleri ortalama 11,64+13,57 giin
olarak, ekstiibasyon siireleri ortalama 7,44+12,82 giin olarak saptanmustir.

Ameliyat sonrasi olgularin %86,7’sinin (n=48) sag, %13,3’linlin (n=7) ex
oldugu tespit edilmistir.

Yukarda belirttigimiz tamimlayict Ozellikler Tablo-1’de gosterilmektedir.

Calismaya aldigimiz hastalarin tant dagilimlar: Tablo-2 ve Tablo-3’de gosterilmistir.
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Tablo 1: Tanmimlayic1 Ozelliklerin Dagilimi

Yas Ort£Ss 4,18+4,32
Medyan (Min-Maks) 3 (1-21)
Cinsiyet Kiz 22 (41,5)
Erkek 31 (58,5)
Cross Klemp Siiresi (dk) (n=35) Ort+Ss 64,83+44,5
Medyan (Min-Maks) 65 (0-203)
CBP Yapilma Durumu Yok 17 (32)
Var 36 (68)
Bypassda Kalma Siiresi (dk) Ort£Ss 119,60+£56,32
(n=35) Medyan (Min-Maks) 114 (37-276)
Mortalite Sag 46 (86,8)
Ex 7 (13,2)
Yogun Bakimda kalma siiresi Ort£Ss 11,64+13,57
(giin) Medyan (Min-Maks) 7 (2-70)
Ekstiibasyon Siiresi (giin) Ort+Ss 7,44+12,82
Medyan (Min-Maks) 2 (0-70)
Steroid Yok 7(13,2)
Var 46 (86,8)
Steroid Siiresi Ort£Ss 3,73+1,57
Medyan (Min-Maks) 3(0-5)
KPB Yapilanlarda Steroid Alma 36 (100,0)
KPB Yapilmayanlarda Steroid 10 (58,8)
Alma
Inotrop alma Yok 9 (17)
Var 44 (83)
Inotrop Skoru (VIS) (Postop 0. Ort£Ss 26,07+23,59
saat) Medyan (Min-Maks) 15 (4-110)
Inotrop aldig giin Ort£Ss 9,82+13,27
Medyan (Min-Maks) 5(1-70)
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Tablo 2: KPB Yapilan Hastalarin Tanilara Gére Dagilim1

Mortalite
Sag Ex
VSD + ASD n 11 0
VSD + Pulmoner Atrezi n 3 0
AVSD n 1 2
Fallot Tetrolojisi n 5 2
Trunkus Arteriozus n 2 0
Vaskiiler Ring n 1 0
Tek ventrikiil-Pulmoner Atrezi n 2 0
DORY + VSD + Dekstrokardi n 0 1
Taussing-Bing Anomalisi + DORYV + VSD n 1 0
TAPVD + ASD + VSD n 2 0
TGA n 1 0
Aort Koartasyonu + ASD n 1 0
Mitral Stenoz n 1 0

VSD: Ventrikiiler Septal Defekt , ASD: Atriyal Septal Defekt, TAPVD: Total Anormal Pulmoner
Venéz Doniis, TGA: Biiyiik Arterlerin Transpoziyonu, DORV: Cift Cikisl Sag Ventrikiil.

Tablo 3: KPB Yapilmayan Hastalarin Tanilara Gére Dagilim1

Mortalite
Sag Ex
PDA n 3 0
Vaskiiler Ring n 4 0
Aort Koarktasyonu n 2 0
Aort Koarktasyonu + VSD n 1 0
Multipl VSD n 1 0
Trikiispit Atrezisi n 3 0
Pulmoner Atrezi + VSD n 0 1
Tek ventrikiil fizyolojisi+PHT n 1 0
Interrupted Aortik Ark n 0 1

VSD: Ventrikiiler Septal Defekt, PDA: Patent Duktus Arteriozus
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Olgularin operasyondan sonrasi ilk 24 saat i¢inde ve ilk bir hafta icinde tekrar
olacak sekilde TSH ve sT4 degerlerine bakilmistir. Olgularin operasyon sonrasi ilk
24 saatte bakilan TSH degeri ortalama 2,03+2,10 olarak saptanmistir. Operasyon
sonrast 1 hafta i¢inde levotiroksin tedavisi almayan hastalarin TSH degeri ortalama
1,224+1,59 olarak saptanmustir , levotiroksin verilen hastalarin ise operasyon sonrasi
ilk 1 hafta iginde bakilan TSH degeri ortalama 0,5940,04 olarak saptanmuistir.

Olgularin operasyon sonrasi ilk 24 saatte bakilan sT4 Ol¢iimleri ortalama
1,26+0,30 olarak, operasyon sonrasi 1 hafta i¢inde levotiroksin verilmeyen hastalarin
sT4 degeri ortalama 1,17+0,31 olarak, levotiroksin verilen hastalarin tedavi
verildikten sonra operasyon sonrasi ilk 1 hafta i¢inde bakilan sT4 degeri ortalama
1,73+1,03 olarak saptanmustir.

Olgularin 10 tanesinde levotiroksin baglanmasini gerektirecek diizeyde diisiik
sT4 diizeyi saptanmistir. Bu diisiikligiin saptandigi 6 kisinin ilk 24 saat icinde
bakilmis sT4 degeri diislik saptanmistir. Diger 4 kisinin ise ilk 1 hafta i¢inde bakilan
tiroid hormon diizeyinde normal degerin altinda sT4 saptanmustir. 11k bir hafta icinde
bakilan sT4 diizeyinin normal degerden diisiik bulundugu hastalardan ikisinin
tahliline operasyon sonrasi 3. Giin bakilmaistir, 2 kisinin ise operasyon sonrasi 5. Giin
bakilmustir.

KPB yapilma durumuna gore olgularin postop ilk 24 saatte ve operasyon
sonrasi ilk 1 hafta i¢inde bakilan sT4 degerleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p<0,05) (Tablo-4).

Tablo 4: KPB Yapilma Durumuna Gore sT4 Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

<T4 KPB Yapilma Durumu
Yok Var D
Postop ilk 24 saatte n 17 36 “0,737
Ort+Ss 1,28+0,24 1,25+0,33
Medyan (Min-Maks) 1,3 (0,7-1,7) 1,3 (0,5-1,9)
Op Sonrasi Ik 1 Hafta n 14 30 “0,672
Icinde (Levotiroksin  Ort£Ss 1,21+0,24 1,15+0,35
verilmeyen hastalar)  Medyan (Min-Maks) 1,2 (0,5-1,6) 1,1 (0-1,6)
Op Sonrasi Ik 1 Hafta n 3. 10
Icinde (Levotiroksin  Ort£Ss 1,88+0,36 1,67+1,21
verilen hastalar) Medyan (Min-Maks) 1,7 (1,7-2,3) 1,8 (0,1-3,5)
“Mann Whitney U Test *0<0,05 **p<0,01
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*Kisi sayisi yetersiz oldugundan dolayt karsilastirma yapilamamugstir.

KPB yapilan olgularin postop ilk 24 saatte bakilan TSH degeri,
yapilmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiikk saptanmistir
(p=0,002; p<0,01). KPB yapilan ve levotiroksin tedavisi almayan olgularin
operasyon sonrasi ilk 1 hafta icinde TSH degeri, KPB yapilmayan olgularin
operasyon sonrasi ilk 1 hafta i¢inde bakilan TSH degerleri ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,043; p<0,01) (Tablo-5).

Tablo 5: KPB Yapilma Durumuna Gére TSH Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

TSH KPB Yapilma Durumu
Yok Var )

Postop 0. Saat n 17 36 “0,002**

Ort+Ss 3,43+£2,65 1,23£1,12

Medyan 3,1 (0,5-8) 0,7 (0,03-3,7)

(Min-Maks)
Op Sonrasi ilk 1 Hafta » 14 30 “0,043*
icinde (Levotiroksin Ort+Ss 1,22+0,94 1,23+1,91
verilmeyen hastalar ) Medyan 1(0,1-3) 0,4 (0-9)

(Min-Maks)

. 3 10 “0,599

Op Sonrasi Ilk 1 Hafta
) Ort+Ss 0,55+0,37 0,60+1,14
Icinde (Levotiroksin

Medyan 0,7 (0-0,8) 0,02 (0-3,4)
verilen hastalar)

(Min-Maks)

“Mann Whitney U Test *»<0,05 **p<0,01

Olgularin operasyon esnasindaki cross klemp siiresi ve bypass da kalma
stiresi ile postop bakilan sT4 ve TSH diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski saptanmamustir (p>0,05) (Tablo-6 ve Tablo-7).
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Tablo 6: Cross Klemp Siiresi ve Bypassda Kalma Siiresi ile sT4 degerleri arasindaki

iliski
sT4
Operasyon sonrast  Operasyon sonrasi
Postop , .
ilk 1 Hafta Icinde  ilk 1 Hafta Icinde
Preop ilk 24 saat
(Levotiroksin (Levotiroksin verilen
icinde
verilmeyen hastalar) hastalar)
Cross n 36 36 26 10
Klemp r -0,290 -0,161 0,64 -0,364
Siiresi (dk) D 0,092 0,354 0,735 0,376
Bypassda n 36 36 26 10
Kalma r -0,327 -0,277 0,158 -0,361
Siiresi (dk) P 0,055 0,108 0,403 0,379

r=Spearman’s Korelasyon Katsayu *p<0,05

Tablo 7: Cross Klemp Siiresi ve Bypassda Kalma Siiresi ile TSH degerleri

arasindaki iligki

TSH
Operasyon Operasyon
sonrasi ilk 1 sonrasi ilk 1
Postop ilk . ]
Hafta Icinde hafta Icinde
Preop 24 saat
(Levotiroksin (Levotiroksin
icinde
verilmeyen verilen
hastalar) hastalar)
Cross Klemp n 36 36 26 10
Siiresi (dk) r -0,001 -0,079 -0,159 0,401
p 0,994 0,652 0,403 0,197
Bypassda Kalma n 36 36 26 10
Siiresi (dk) r 0,074 -0,087 -0,231 0,271
p 0,672 0,618 0,219 0,393

r=Spearman’s Korelasyon Katsayu *p<0,05
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Olgularin KPB yapilma durumu, cross clemp siiresi ve Bypassda kalma stiresi
ile operasyondan c¢ikis anindaki ihtiya¢ duyulan inotrop miktarmi gdsteren VIS
arasinda anlaml bir iligki saptanmamuistir (p>0,05).

Olgularm operasyon sonrasi ilk 24 saatte bakilan sT4 degeri ile inotrop alma
stiresi arasinda negatif yonlii 0,466’lik orta diizeydeki iliski istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (r=-0,466; p=0,001; p<0,01).

Olgularin tiroid olgularinin Olgularin operasyon sonrasi levotiroksin tedavisi
almayan hastalarda ilk 1 hafta icinde bakilan sT4 degeri ile Inotrop alma siiresi
arasinda negatif yonlii 0,370 diizeyindeki zayif iliski istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (r=-0,370; p=0,021; p<0,05).

Olgularin 10 tanesine levotiroksin baglanmasini gerektirecek diizeyde diisiik
St4 diizeyi saptanmistir. Bu diisiikliiglin saptandigi 6 kisinin tiroid hormon
degerlerine ilk 24 saat i¢inde bakilmistir. Diger 4 kisinin ise ilk 1 hafta i¢inde bakilan
tiroid hormon diizeyinde normal degerin altinda sT4 saptanmstir. 11k bir hafta icinde
bakilan sT4 diizeyinin normal degerden diisiik bulundugu hastalardan ikisinin
tahliline operasyon sonrasi 3. Giin bakilmistir, 2 kisinin ise operasyon sonrasi 5. Giin
bakilmustir.

Operasyon sonrasi levotiroksin tedavisi verilen olgularin inotrop alma siiresi,
verilmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksek saptanmistir
(p=0,001; p<0,01).

Olgularin postop ilk 24 saatte 6l¢iilen TSH 6l¢iimleri ile operasyondan ¢ikis
anindaki VIS (r=-0,363; p=0,014) ve inotrop aldig1 giin (r=-0,377; p=0,011) arasinda
ki negatif yonlii iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Olgularin operasyon sonrasi ilk 1 hafta i¢inde bakilan TSH &lgiimleri ile VIS
ve inotrop aldifi giin arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir
(p>0,05).

Levotiroksin verilen hastalarin operasyon sonrasi ilk 1 hafta i¢inde bakilan
sT4 ve TSH degeri ile inotrop alma siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki saptanmamustir (p>0,05).

KPB yapilan olgularin yogun bakimda kalma siiresi, ekstiibasyon siiresi,
inotrop ihtiya¢ duydugu giin ve steroid ihtiyaci olan giin yapilmayan olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,016; p<0,05).
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Olgularin postop 0. saat sT4 olgiimleri ile steroid alma siiresi (r=-0,393;
p=0,006); yogun bakimda kalma siiresi (r=-0,301; p=0,026), ekstiibasyon siiresi (r=-
0,442; p=0,001) arasinda ki negatif yonlii iligki istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0,05).

Levotiroksin tedavisi almayan hastalarin operasyon sonrast ilk 1 hafta bakilan
sT4 olgiimleri ile yogun bakimda kalma siiresi ve ekstiibasyon siiresi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamaistir (p>0,05).

Levotiroksin tedavisi verilen olgularin operasyon sonrasi ilk 1 hafta icinde
bakilan sT4 ol¢iimleri ekstiibasyon siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamlr iligki
saptanmamustir (p>0,05), ancak yogun bakimda kalma siireleri arasinda negatif yonli
0,724 diizeyindeki gii¢lii iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r=-0,724;
p=0,012; p<0,05).

Olgularin postop 0. saat TSH ol¢limleri ile yogun bakimda kalma siiresi (r=-
0,417; p=0,002) ve ekstiibasyon siiresi (r=-0,316; p=0,019) arasinda ki negatif yonlii
iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Olgularin operasyon sonrast ilk 1 hafta icinde bakilan TSH dl¢iimleri ile
yogun bakimda kalma siiresi, ekstiibasyon siiresi arasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski saptanmamistir (p>0,05).

Ex olan olgular degerlendirildiginde steroid siiresi, operasyondan ¢ikarkenki
VIS degeri, inotrop ihtiyac1 olan giin sayisi, yogun bakimda kalma siiresi ve ekstiibe
olma siiresi sag olgulara gore beklendigi sekilde istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek saptanmustir (sirasiyla; p=0,015; p=0,001; p=0,001; p=0,001; p=0,001;
p<0,05).

Ex olan olgularin operasyon sonrasi 0. saat sT4 degeri, sag olan olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,004; p<0,01).

Levotiroksin tedavisine ihtiya¢ duyulan, yani fizyolojik araligin altina diisen
sT4 degeri saptanan olgularda mortalite goriilme orani, tedavi verilmeyenlere gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,006; p<0,01).

Levotiroksin tedavisi verilmeyen olgular incelendiginde sT4 degerleri yasa
gore fizyolojik aralikta seyretse de ex olan hastalarin operasyon sonrasi ilk 1 hafta
icinde bakilan sT4 degeri, sag olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

diisiik saptanmistir (p=0,006; p<0,01).
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Tablo 8: Mortaliteye Gore Karsilagtirmalar

Mortalite
Sag Ex D

Yas n 48 7 “0,094

Ort£Ss 4,484+4,48 2,1442.27

Medyan (Min-Maks) 3(1-21) 1(1-7)
Cinsiyet Kiz 20 (91) 209 0,686

Erkek 27 (85) 5(15)
Cross klemp siiresi n 31 5 “0,299
(dk) Ort£Ss 69+42,93 39,8+50,57

Medyan (Min-Maks) 66 (0-203) 9 (0-98)
Cbp Yapilma Yok 16 (89) 2(11) 21,000
Durumu Var 31 (86,2) 5(13,8)
Bypassda kalma n 31 5 “0,128
siiresi (dk) Ort£Ss 125,03+56,12 87+50,75

Medyan (Min-Maks)  117,5 (50-276) 63 (37-147)
Operasyon Sonrasi Yok 39 (95,2) 2 (4,8) 0,006 **
Levotiroksin Var 7 (58,4) 5(41,6)
Operasyon sonrasi n 39 2 ‘0,077
ilk 1 Hafta icinde Ort£Ss 1,29+£1,63 0,65+1,16
(Levotiroksin Medyan (Min-Maks)
verilmeyen hastalar)
TSH 0,6 (0-9) 0,1 (0-2,7)
Operasyon sonrasi n 39 2 “0,006**
ilk 1 Hafta icinde Ort+Ss 1,23+0,24 0,72+0,45
(Levotiroksin Medyan (Min-Maks)
verilmeyen hastalar)
St4 1,2 (0,5-1,6) 0,7 (0-1,2)
Operasyon sonrasi n 7 5 “0,931
ilk 1 hafta icinde Ort£Ss 1,62+1,3 1,86+0,69
(Levotiroksin verilen  Medyan (Min-Maks)
hastalar) sT4 1,7 (0,1-3,5) 2,3(1,1-2,4)
Operasyon sonrasi n 7 5 0,827
ilk 1 hafta icinde Ort£Ss 0,77+1,14 0,18+0,34
(Levotiroksin verilen = Medyan (Min-Maks) 0(0-3,4) 0,1 (0-0,8)
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hastalar) TSH

Steroid Alma Yok 7 (100,0) 0 (0,0) 9,577
Var 39 (84,8) 7 (15,2)
Steroid siiresi n 39 7 “0,015*
Ort£Ss 3,18+1,57 4,86+0,38
Medyan (Min-Maks) 3(1-5) 5 (4-5)
Inotrop Alma Yok 9 (100,0) 0 (0,0) 59,328
Var 37 (84,1) 7 (15,9)
Inotrop Skoru (VIS) n 37 7 “0,001 **
Ort£Ss 18,74+14,39  65,86+24,84
Medyan (Min-Maks) 15 (4-65) 63 (25-110)
inotrop Aldig1 Giin ~ n 37 7 0,001 **
Ort£Ss 5,26+4,57 34,57+17,77
Medyan (Min-Maks) 5(1-27) 28 (18-70)
Preop TSH n 46 7 “0,378
Ort£Ss 3,75+1,82 2,92+1,43
Medyan (Min-Maks) 4,3(0,9-7,4) 3,2 (1,3-5,5)
Preop sT4 n 46 7 “0,129
Ort£Ss 1,38+0,26 1,54+0,36
Medyan (Min-Maks) 1,4 (0,9-2) 1,7 (0,9-1,9)
Operasyon sonras1 0. n 46 7 “0,665
saat TSH Ort£Ss 2,1£2,19 1,51£1,34
Medyan (Min-Maks) 1,1 (0-8) 0,7 (0,3-3,7)
Operasyon sonras1 0. »n 46 7 “0,004**
saat sT4 Ort+Ss 1,31+0,25 0,91+0,35
Medyan (Min-Maks) 1,3 (0,5-1,9) 0,9 (0,5-1,3)
Yogun Bakimda n 46 7 “0,001%*%*
kalma siiresi (giin) Ort£Ss 8,29+9,03 34,57+17,77
Medyan (Min-Maks) 6,5 (2-47) 28 (18-70)
Ekstiibasyon siiresi n 46 7 “0,001%=*
(giin) Ort£Ss 3,48+4,79 34,57+17,77
Medyan (Min-Maks) 2 (0-29) 28 (18-70)

“Mann Whitney U Test

‘Fisher’s Exact Test *p<0,05
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Calisgmamizda KPB yapilan 36 hastanin tiimii (%100) steroid tedavisi

almistir. KPB yapilmayan 17 hastanin 10 kisisi steroid tedavisi almistir. 7 olguda ise

ne KBP ne de steroid tedavisi uygulanmamuistir. Steroid alan ve almayan hastalarin 1.

Hafta i¢inde bakilan TSH ve sT4 diizeyleri karsilagtirildiginda anlamli bir fark

saptanmamistir. (p>0,05). (Tablo-8)

Tablo 9: Steroid Tedavisi Alan Ve Almayan hastalarin Tiroid Hormon Profili

STEROID ALMA
Ort+Ss Medyan P
(Min-Maks)
Operasyon sonrasi 1 Hayir (n=7) 1,43+1,04 1(0,1-3) “0,128
hafta icinde bakilan TSH  Evet (n=34) 1,19+1,68 0,5 (0,01-9)
(Levotiroksin tedavisi
verilmeyen)
Operasyon sonrasi 1 Hayir (n=7) 1,27+0,13 1,27(1,1-1,4)  “0,401
hafta icinde bakilan sT4 Evet (n=34) 1,16+0,33 1,12 (0,01-
(Levotiroksin tedavisi 1,6)
verilmeyen)
Operasyon sonrasi 1 Hayir (n=0)
hafta icinde bakilan TSH  Evet (n=12) 0,63+1,01 0,05 (0,01-
(Levotiroksin tedavisi 3,44)
verilen)
Operasyon sonrasi 1 Hayir (n=0)
hafta icinde bakilan sT4 Evet (n=12) 1,73£1,03 1,67 (0,06-
(Levotiroksin tedavisi 3,5)
verilen)
“Mann Whitney U Test *n<0,05 **p<0,01
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5. TARTISMA

Kardiyopulmoner Baypas yontemi, kalp cerrahisinde ¢igir acan ve konjenital
kalp hastaliklarun tedavisinde sik¢a faydalanilan bir yontemdir. Ancak
kardiyopulmoner baypass yonteminin de kendine gore zararli, mortalite ve
morbiditeyi arttirabilecek yan etkileri vardir. Zar — karar analizi yapildiktan sonra
kullanilmasinda biiyiik fayda oldugu tespit edilmis olan ekstrakorporeal dolagim
sirasinda trityodotironin, tiroksin ve tiroitstimulan hormonun 24- 48. saatte
azalabildigi ve normal seviyelerine ise ancak 4-7 giin sonra dondiigii birgok
caligmada gosterilmistir (75). Bu durum Tiroidal olmayan hastalik sendromu (NIS)
veya Hasta Otiroid Sendromu olarak adlandirilir. Konjenital kalp hastas ¢ocuklarm
postop donemde artmis mortalitesi, uzamis mekanik ventilator ve inotrop ihtiyaci ile
NIS arasinda anlamli iliski oldugu ¢esitli caligmalarda belirtilmistir (76—78).

Kardiyopulmoner Baypas sonrasinda goériillen NIS’nun nedeni olarak bir
cok sebep ortaya konmustur. Bu nedenler KPB sirasinda organlarin pulsatil olmayan
kan akimmi ile perfiize edilmesi, sistemik inflamatuar yanit, hemodiliisyon ve
hipotermidir (10, 74).

Tiroid hormonlari inotrop sinifinda degerlendirilmezler ancak inotrop benzeri
etkileri oldugu bilinmektedir. T3, miyozin agir zincir o ve miyozin agir zincir ’nin
transkripsiyonunu regiile ederek kalp kasinin kontraktilitesini iyilestirir. Ayrica Ca
ATPaz’in sarkoplazmik retikulumda transkripsiyonunu uyarir ve bdylece kalp
tizerinde pozitif inotropik ve kronotropik etki yapar. Tiroid hormonlar1 kalp
kasindaki B-adrenerjik reseptor sayisini arttirirken a-adrenerjik reseptorlerin sayisini
azaltir. Son olarak adenilsiklaz aktivasyonu ve cAMP salinimini arttirarak
katekolaminlerin kalp iizerindeki etkisini arttirir ve biitin bu yollarla kalbin
fonksiyonunu diizenler (73, 79).

Biz de bu bilgiler ve calismalar 15181nda ¢alismamizda KPB yapilmasinin
TSH ve sT4 {izerine etkisini ve hastalarimizin TSH ve sT4 diizeylerinin mortalite ve
morbiditeye etkisini arastirmay1 amagladik.

Benzer ¢aligsmalardan Sachin Talwar ve arkadaslarinin (8) agik kalp ameliyati
olmus 100 hasta {izerinde yaptig1 ¢aligmada operasyon sonrasi olgularin TT4, TT3,
TSH, sT3 ve sT4 diizeylerinde diisme oldugu tespit edilmistir. Diisiik total T4

diizeylerinin hastalarin postoperatif uzamis yogun bakim yatis siiresi, mekanik
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ventilasyon siiresi, artmis inotrop ihtiyaci ile korelasyonu oldugu belirtilmistir ve
profilaktik tiroid hormon replasmanin faydali olabilecegi onerilmistir. Ozellikle
mortalitenin diisiik total T4 degerine sahip hastalarda oldukga yiiksek oldugu tespit
edilmistir.

Bettendorf ve arkdaslar1 (80) yaptiklar1 ¢aligmada, konjenital kalp hastalig
nedeniyle kalp ameliyati geciren 139 hastada plazma tiroid hormon diizeylerinin
onemli miktarda distiigiinti, sT3’lin ve idrardan iyodun atilimmin arttigini
gormiiglerdir. Ayrica tiroid hormonlarin enfazla diistiigii hasta grubunun dopamin
alanlarda oldugu belirtilmistir. Diisliik plazma T3 diizeyi olan hastalarda mekanik
ventilasyon siiresi ve yogun bakimda kalis siiresinin Oonemli derecede uzadigi
gosterilmistir. Bu calismada kardiyak cerrahi ameliyati olan ¢ocuklarda, SES
tablosunun postoperatif kardiyak ve solunumsal disfonksiyona da katkisi olabilecegi
belirtilmistir.

Baska bir calismada Baysal ve arkadaslar1 (81) dogustan kalp hastaliklar
nedeniyle KPB ile a¢ik kalp ameliyati yapilan olgularin plazma serbest T3, total T3
ve total T4 degerlerinin diistiigiinii, TSH ve sT4 degerlerinde anlamli bir degisiklik
olmadigini, 6zellikle ameliyattan 48 saat sonraki sT3 ve total T3 degerleri diisiik olan
cocuklarda diistiik kardiyak debi sendromu (DKDD) goriilmesi ihtimalinin arttigin
ortaya koymuslardir. Ameliyat oncesi total T4 diizeyinin DKDD’nin bagimsiz
belirteci oldugunu bildirmislerdir.

Biz de calismamizda KPB yapilan olgularda operasyon sonrasi ilk 24 saatte
ve ilk 1 hafta i¢cinde bakilan TSH diizeyinde yapilmayan olgulara gore distikliik
gozlenirken sT4 diizeyi ile KPB yapilmasi arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir.
Ayni zamanda KPB yapilan hastalarin, yapilmayan hastalara gore operasyondan
cikis anindaki VIS degeri yiiksek bulunmus, inotrop ihtiyaci olan siire, mekanik
ventilator destegi aldig1 siire, yogun bakim yatis siiresi uzun saptanmistir. Bu
bulgular 1s18iInda KPB isleminin mortalite ve morbidite {izerine olumsuz etkisi
oldugu ve bunun nedeninin de NIS tablosu olabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak
olgularin cross klemp ve bypassda kalma siireleri incelendiginde TSH ve sT4
degerleri ile anlamli bir iliski saptanmamaistir ve KPB igleminin siiresinden bagimsiz
olarak bu tabloyu olusturdugu saptanmistir. Ayrica cross klemp ve bypass siiresi ile
mekanik ventilasyon siiresi yogun bakimda yatis siiresi ve inotrop alma siiresi

arasinda baglant1 saptanmamastir.
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Bu sonuglara ek olarak 0.saat TSH degeri diisiik olan olgularin operasyondan
cikis anindaki VIS degerleri de yiiksek saptanmistir.

Bartkowski ve arkadaslar1 (77) konjenital kalp hastaligi nedeniyle KPB ile
kalp ameliyati yapilan ve ameliyat sirasinda ultrafiltrasyon uygulanan 20 infant
hastada ameliyat sonras1 plazmada tiroid hormonlar1 seviyesinin diistiigiinii ve tiroid
hormonlarin1 diyaliz ultrafiltratinda bulduklarini belirtmislerdir. T3 seviyesi daha
fazla azalan hastalarin iyilesmesinin daha uzun siirdiigiinii belirterek triiyodotironin
replasman  tedavisinin  yararli olabilecegi, ameliyat sonrast iyilesmeyi
etkileyebilecegini bildirmislerdir.

Bettendorf ve arkadaslar1 (82) yaptiklar1 randomize kontrollii ¢alismalarinda
konjenital kalp hastalig1 nedeniyle KPB ile kalp ameliyat1 yapilan ve yaslar1 2 giin ile
11 yas arasinda degisen 20 ¢ocuga T3 tedavisi vermisler ve T3 tedavisi alan
hastalarin ortalama kardiyak indeksinin yiikseldigini, 6zellikle kardiyopulmoner
baypas siiresi uzun olanlarda sistolik fonksiyonun daha az bozuldugunu
belirtmislerdir.

Bir diger caligmada Mackie ve arkadaslari (83) konjenital kalp hastalig
nedeniyle acik kalp cerrahisi gegiren ve KPB uygulanan 40 hasta iizerinde yaptigi
arastirmada benzer sekilde hastalara profilaktik T3 tedavisi uygulamis ve placebo
grubuna gore negatif sivi dengesine daha kolay ulastigini ortaya koymuslardir.
Ancak T3 tedavisi verilen ve verilmeyen grup arasinda yogun bakim yatis siiresi,
inotrop skoru ve mortalite agisindan fark saptamamislardir.

Bizim calismamizda ise ilk 24 saatte bakilan sT4 degerinin diisiikliigii ile
inotrop ve steroid alma siiresi, ekstiibasyon siiresi, yogun bakimda yatis siiresi ve
mortalitenin anlamli sekilde arttig1 saptanmistir. {lk 24 saatte bakilan TSH degeri
diistikliigli ile de benzer sekilde inotrop alma siiresinin, mekanik ventilasyon siiresi
ve yogunbakimda kalis siiresinin arttig1 saptanmstir.

Calismamizda ilk 1 hafta i¢inde bakilan sT4 diizeyi diistiikce de inotrop alma
stiresinin uzadig saptanmistir ancak levotiroksin tedavisi verilen hastalarda
verilmeyen hastalara goére inotrop ihtiyacinda belirgin diisme saptanmamustir.
Levotiroksin tedavisi verilen grup kendi i¢inde degerlendirildiginde ise sT4 degeri
arttikca inotrop verilen siirenin azaldig1 saptanmstir.

Ayrica levotiroksin tedavisi alan hastalarda almayan hastalara gére mortalite

belirgin diizeyde artmis saptanmigtir. Bu hastalar sT4 diizeyinin fizyolojik degerin
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altina diistiigi saptanmis olgulardir. Hastalara her ne kadar levotiroksin tedavisi
baslanmis olsa da mortalitenin ve morbiditenin hala belirgin sekilde yiiksek
saptanmast KPB uygulanan hastalara profilaktik olarak operasyon sonrasi tiroid
hormon replasmaninin faydali olabilecegini diisiindiirmiistiir. Ancak bu konuda daha

fazla calisma yapilmasi gerekmektedir.
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6. SONUC

KPB ile yapilan ac¢ik kalp ameliyatlar1 sonrasi tiroid hormonlariin gegici bir
stire diistiigli bir ¢ok calisma ile gosterilmistir. Bu diisiikliiglin hastalarin morbidite
ve mortalitesini arttirdigina iliskin de bir ¢ok calisma yapilmistir. Benzer sekilde
bizim ¢aligmamizda da operasyon sonrasi hastalarin tiroid fonksiyonlarinin olumsuz

etkilendigi ve kotii prognoz ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Bu gecici diisiik hormon profilinin tedavisiyle ilgili heniiz ortak bir karara
vartlmamistir. NIS tedavisi i¢in Onerilen yalmizeca diisiik sT4 degerinin tedavi
edilmesi klinigimiz rutininde uygulanmaktadir. Ancak sT4 degeri fizyolojik degerin
altina distiigii tespit edildikten sonra tedavi verildiginde hastalarin prognozunun
belirgin sekilde diizeldigi ¢alismamizda gosterilememistir. Bu hastalarda operasyon
sonras1 profilaktik tiroid hormon replasmani verilmesinin faydali olabilecegi

diisiiniilmekle birlikte bu konuda daha ileri calismalara ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.
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