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OZET

KONJENITAL KALP HASTALIGI NEDENIYLE CERRAHI DUZELTME
YAPILAN 2 YAS ALTI HASTALARDA PREOPERATIF NUTRiSYON
DURUMUNUN MORTALITE VE MORBIDITEYE ETKILERI

Giris ve Amag¢: Malniitrisyon konjenital kalp hastaligi (KKH) ile dogan
bebekler i¢in 6nemli bir problemdir. Beslenme giicliigii, tekrarlayan hastane yatislari,
doku ve organ perfiizyon bozukluklar1 KKH olan bebeklerin beslenmesinde ek
sorunlara neden olmaktadir. Bu ¢alismada 28 giin- 2 yas aras1 donemde KKH tanisi
alip tam diizeltici cerrahi prosediir uygulanan hastalarda malniitrisyon durumunun
postop mortalite ve morbidite {izerine etkilerinin degerlendirilmesi amac¢lanmistir.

Gereg ve yontem: Calismaya retrospektif tarama ile 01.01.2023 ile 01.01.2025
tarihleri arasinda 28 giin-2 yas arasinda KKH tanis1 alip tam diizeltici cerrahi prosediir
uygulanan hastalar alindi. Malnutrisyon tan1 ve gruplamasi Diinya Saglik Orgiitii ve
Gomez smiflamasina gore yapildi. Malnutrisyon varligi ve agirlifina gore hastalar
gruplara ayrilarak gruplar arasi klinik ve laboratuar verileri analiz edildi.

Bulgular: Calismaya 73 hasta dahil edildi. Hastalarin %74 {inde malniitrisyon
tespit edildi. Malniitrisyon ile kardiyopulmoner bypass (KPB) siiresi arasinda anlaml
iligki saptand1 (p=0,030). Ancak mortalite, komplikasyon gelisimi, mekanik ventilator
sliresi, yogun bakim yatis siiresi ve hastanede kalis siiresi gibi parametrelerde istatiksel
anlaml fark bulunamadi. Preop albumin, kalsiyum, hemoglobin, iire, kreatinin ve
diger laboratuvar parametreler ile malniitrisyon arasinda anlamli iliski saptanmadi.
Gomez siniflamasina gére malniitrisyonun derecesi ile klinik sonuglar arasinda fark
bulunmadi.

Sonu¢: KKH nedeniyle cerrahi gegiren 2 yas alti cocuklarda preoperatif
malniitrisyon orani1 oldukga ytiksektir. Malniitrisyonun cerrahinin zorluk derecesini
dolayisiyla KPB siiresini arttirdigi soylenebilir, ancak kisa donem mortalite ve
morbiditeyle iliskisinin aydinlatilmasi i¢in daha biiyiik ve uzun dénem g¢alismalara
ihtiya¢ vardir. Preop donemde nutrisyonel durumun dikkatle degerlendirilmesi ve
beslenme desteginin planlanmasi prognoza olumlu katkida bulunabilir.

Anahtar kelimeler: Konjenital kalp hastaligi, malniitrisyon, pediatrik kalp

cerrahisi, mortalite morbidite
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ABSTRACT

THE EFFECTS OF PREOPERATIVE NUTRITIONAL STATUS ON
MORTALITY AND MORBIDITY IN PATIENTS UNDER 2 YEARS OF AGE
UNDERGOING SURGICAL CORRECTION FOR CONGENITAL HEART
DISEASE

Introduction and Aim: Malnutrition is a significant problem for infants born
with congenital heart disease (CHD). Feeding difficulties, recurrent hospitalizations,
and impaired tissue and organ perfusion cause additional nutritional challenges in
babies with CHD. This study aims to evaluate the effects of malnutrition on
postoperative mortality and morbidity in patients aged between 28 days and 2 years
who were diagnosed with CHD and underwent complete corrective surgical
procedures.

Materiasl and Methods: Patients aged between 28 days and 2 years who were
diagnosed with CHD and underwent complete corrective surgery between 01.01.2023
and 01.01.2025 were included in the study through retrospective screening. The
diagnosis and classification of malnutrition were made according to the World Health
Organization and Gomez classification. Patients were divided into groups based on the
presence and severity of malnutrition, and clinical and laboratory data were analyzed
between the groups.

Result: A total of 73 patients were included in the study. Malnutrition was
detected in 74% of the patients. A significant relationship was found between
malnutrition and cardiopulmonary bypass (CPB) time (p=0.030). However, no
statistically significant difference was found in parameters such as mortality,
development of complications, duration of mechanical ventilation, length of stay in
the intensive care unit, or overall hospital stay. No significant relationship was found
between preoperative albumin, calcium, hemoglobin, urea, creatinine, and other
laboratory parameters and malnutrition. According to the Gomez classification, no
difference was observed between the degree of malnutrition and clinical outcomes

Conclusion: The rate of preoperative malnutrition is quite high in children
under 2 years of age undergoing surgery due to CHD. Malnutrition can be said to
increase the difficulty of surgery and thus the duration of CPB, but larger and longer-

viii



term studies are needed to clarify its relationship with short-term mortality and
morbidity. A careful evaluation of the nutritional status in the pre-op period and the
planning of nutritional support can contribute positively to the prognosis.

Keywords: Congenital heart disease, malnutrition, pediatric cardiac surgery,

mortality, morbidity
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1. GIRIS VE AMAC

Konjenital kalp hastaliklari, dogumsal anomaliler arasinda en sik goriilenlerden
biri olup, canli dogumlarin yaklasik %0,8-1ini etkiler (1). Bu grup hastaliklar, kalbin
yapisal ve/veya fonksiyonel bozukluklarini igerir ve klinik olarak hafif asemptomatik
durumlardan hayati tehdit eden ciddi hemodinamik bozukluklara kadar genis bir klinik
prezentasyonda seyredebilir. Ozellikle yasamm ilk yillarinda, ciddi KKH erken
donemde tani alir ve tedavi gerektirir. Bu hastalarin 6nemli bir boliimii, yasamin ilk

iki yilinda palyatif ya da tam diizeltici cerrahiye ihtiya¢ duymaktadir.

Cerrahi basar1 oranlarinin artmasimna ragmen, bu hastalarda mortalite ve
morbidite halad 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Postoperatif donemde
gelisen komplikasyonlar, cogunlukla hastanin yasi, hastaligin tiirii ve ciddiyeti, eslik
eden durumlar ve preoperatif genel saglik durumu ile iligkilidir. Preoperatif donemdeki
beslenme durumunun cerrahi sonuglar iizerinde belirleyici bir faktdr oldugu gesitli

calismalarda vurgulanmistir. (2)

KKH olan c¢ocuklar, fizyolojik olarak artmis metabolik ihtiyaclar, kalp
yetersizligi nedeniyle artmis enerji tiikketimi, sik gegirilen enfeksiyonlar, beslenme
giicliikleri ve gastrointestinal problemler gibi nedenlerle malniitrisyona son derece
yatkindir. Ayrica kalp yetersizligi olan bebeklerde beslenme siiresinin uzamasi,
yorgunluk ve dispne nedeniyle yeterli oral beslenmenin saglanamamasi da
malniitrisyon riskini artirmaktadir. Yetersiz biiyiime ve gelisim, bu hastalari fizyolojik
ve hemodinamik olarak biiyliikk bir degisim olan cerrahi operasyonlara karsi

savunmasiz hale getirmektedir (3).

Preoperatif malniitrisyonun kardiyak cerrahi gegiren hastalarda enfeksiyon
oranlarinin artmasi, yara iyilesmesinin gecikmesi, mekanik ventilasyon siiresinin
uzamasl, inotrop ihtiyaci, yogun bakimda ve hastanede yatis siirelerinin uzamasi gibi
birgok olumsuz klinik sonugla iligkili oldugu gosterilmistir. Malniitrisyonun sistemik
inflamatuar yanit1 arttirdig1 ve immiin sistemi zayiflatarak komplikasyonlara zemin

hazirladig1 diisiiniilmektedir. Ayrica bazi yayinlarda, oOzellikle ileri derecede
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malniitrisyon varliginda, postoperatif mortalitenin de belirgin sekilde artti1

bildirilmistir (4).

Bununla birlikte, mevcut literatiirde bu iliskinin 6zellikle 2 yas alt1, yani
beslenme agisindan en kirillgan donemde bulunan ¢ocuklar iizerinde yeterince detayl
bicimde incelenmedigi goriilmektedir (5). Bu yas grubu hem biiyiimenin en hizl
oldugu hem de norolojik gelisimin en hassas ve hizli oldugu dénemdir. Bu nedenle
malniitrisyon, sadece postop donemdeki mortalite morbiditeyi degil, uzun siireli

noromotor gelisimi olumsuz etkileyebilir.

Bu tez caligmasi, konjenital kalp hastaligt nedeniyle cerrahi diizeltme
uygulanan 2 yas alt1 ¢cocuk hastalarda preoperatif nutrisyonel durumun postoperatif

mortalite ve morbiditeye etkilerini degerlendirmeyi amaclamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KONJENITAL KALP HASTALIKLARI
2.1.1. Tanim

Konjenital kalp hastaliklar1 dogumdan itibaren var olan kalpteki yapisal
bozukluklardir. Bu bozukluklar kalbin duvarlarinda, kapaklarinda veya kalpten ¢ikan
bliyiik damarlarda olabilir. KKH fetal donemde kalbin gelisimi sirasinda olusur ve

dogumda ya da dogumdan sonra herhangi bir yasta semptom verebilir (6).

2.1.2. Epidemiyoloji

KKH’nin canli dogumlardaki goriilme orani %0,8-0.9, 6lii dogumlarda %3-4,
abortuslarda %10-25, arasinda degismektedir. Bu toplam insidans prematiire
bebeklerdeki patent duktusarteriozus (PDA), mitral kapak prolapsusu ve bikiispit aort
kapaklarint igermez. Anne-baba veya kardeste KKH Oykiisii olan dogumlarda
insidans1 %2 ile %6 arasinda artar. En sik goriilen KKH ventrikiiler septal defekttir
(VSD). Konjenital malformasyonla dogan infantlarin %35’inde kardiyovaskiiler
anomali goriiliir. Teknoloji ve tip alanindaki ilerlemelere ragmen KKH ¢ocuklarda
mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenlerinden biridir. (7,8) KKH’ nin dagilimlari

tablo 1 de siklik sirasina gore gosterilmistir.

Tablo 1. Konjenital kalp hastaliklarinin dagilimlari

KKH tipi Tiim KKH icindeki oram
Ventrikiiler septal defekt %25-30
Atriyal septal defekt (sekundum) %6-8
Patent duktus arteriyozus %68
Aort koarktasyonu %57
Fallot tetralojisi %57
Pulmoner stenoz (valviiler) %57
Aort stenozu %47
Biiyiik arterlerin transpozisyonu %3-5
Hipoplastik sol ventrikiil %1-3
Hipoplastik sag ventrikiil %1-3
Trunkus arteriyozus %1-2
Total pulmoner vendz doniis anomalisi | %1-2
Trikiispid atrezisi %12
Tek ventrikiil %1-2
Cift cikish sag ventrikiil %1-2
Diger KKH %5-10




2.1.3. Etyoloji

Konjenital kalp hastaliklarinin etyolojisi multifaktoriyel olup, genetik, cevresel

ve epigenetik faktorlerin etkilesimi ile sekillenir (9).

2.1.3.1. Genetik faktorler

Genetik faktorler KKH’nin temel nedenlerinden biridir. Trizomi 21 (Down
sendromu), trizomi 18 (Edwards sendromu) ve trizomi 13 (Patau sendromu) gibi
kromozom sayisal anomalileri KKH insidansini anlamli derecede artirir (10). Ayrica,
22q11.2 delesyon sendromu (DiGeorge sendromu), Turner sendromu (45, X) ve

Noonan sendromu gibi genetik sendromlarla da KKH siklikla birliktelik gosterir (11).

2.1.3.2. Cevresel faktorler

Annenin gebelik donemindeki bazi sistemik hastaliklar1 ve teratojen maruziyeti
de KKHnin olusumunda etkilidir. Ozellikle maternal diyabet, fenilketoniiri ve
konjenital rubella enfeksiyonu gibi durumlar fetiisiin kalp gelisimini olumsuz
etkileyebilir (12). Ayrica valproik asit, isotretinoin, lityum gibi ilaclar ile alkol ve
sigara kullanim1 gibi ¢evresel toksinler de KKH riskini artirmaktadir (13).

2.1.3.3. Multifaktoriyel nedenler

Pek ¢ok KKH olgusunda belirli bir neden saptanamaz. Bu olgular, genetik
yatkinlik ve cevresel tetikleyicilerin etkilesimi ile ortaya ¢ikan multifaktoriyel bir

mekanizma ile agiklanir (14).
2.1.3.4. Yardima iireme teknikleri ve ileri anne yasi

Yardimci iireme teknikleri (6rnegin in vitro fertilizasyon) ile elde edilen
gebeliklerde ve ileri anne yasinda kromozomal anomalilerin artmasina paralel olarak

KKH sikliginda da artis izlenmektedir (15).



Tablo 2. Konjenital kalp hastaliklarinda etyoloji

ETYOLOJI Aciklama

Genetik faktorler | Trizomi 21, Trizomi 18, Trizomi 13, 22q11.2 delesyonu, Turner
sendromu, Noonan sendromu, Williams sendromu, CHARGE

birlikteligi

Cevresel faktorler | Maternal diyabet, fenilketoniiri, konjenital rubella, valproik asit,

lityum, sigara, alkol

Multifaktoryel Genetik yatkinlik, ¢evresel faktorler

nedenler

Yardimei IVF, ileri anne yasi ile artan kromozomal anomaliler

faktorler

2.1.4. Smiflandirma

Konjenital kalp hastaliklari, siddetine gore klinik olarak dnemsiz, klinik olarak
onemli ve kritik dneme sahip olmak {izere 3 gruba ayrilir. Klinik olarak 6nemsiz grupta
anatomik kalp anomalisi olup ciddi semptomlar olmadigindan tedaviye gerek yoktur.
Bu grupta kiigiik VSD, atriyal septal defekt (ASD) ve hafif pulmoner stenoz (PS)
bulunur. Klinik olarak 6nemli grupta kardiyak fonksiyonlar etkilenmistir ancak kollaps
goriilme ihtimali distiktiir. Bu grupta VSD, atriyoventrikiiler septal defekt (AVSD),
ASD ve Pink fallot tetralojisi sayilabilir. Kritik 6neme sahip KKH zamaninda ve
yeterli tedavi yapilmazsa kollapsa gidebilir. Bu grupta aort koarktasyonu, trunkus
arteriozus, biiylik arter transpozisyonu (BAT), aort stenozu (AS), hipoplastik sol kalp
stenozu (HSKS), pulmoner atrezi, trikiispit atrezi, total pulmoner vendz doniis stenozu

(TAPVD) yer alir. S6z konusu hastaliklarin ¢ogu duktus arteriozus bagimlidir (16,17).

Diger bir klinik siniflandirma asiyanotik ve siyanotik olmak iizere iki grupla
yapilir. Asiyanotik KKH da sistemik arteryel oksijen satiirasyonu normal sinirlardadir.
Dolayisiyla siyanoz yoktur ya da hafiftir. Voliim yiikiine sebep olan sol sag santh
lezyonlar ve basing ylikiine neden olan obstriiktif lezyonlar olarak 2 ye ayrilir.
Siyanotik KKH sistemik vendz kanin, sagdan sola sant nedeniyle akcigerde

oksijenlenmeden sistemik arteryel dolasima ge¢cmesi nedeniyle siyanozla seyreder

(18).



Tablo 3. Konjenital Kalp Hastaliklarinin siniflandiriimasi

ASIYANOTIK KKH SIYANOTIK KKH
Sol —Sag Santli Lezyonlar Pulmoner Kan Akimi Azalanlar
VSD Fallot tetralojisi
ASD Pulmoner atrezi
AVSD Trikispit atrezi
PDA PS ve VSD birlikteliginde BAT
Obstriktif Lezyonlar Pulmoner Kan Akimi Artanlar
AS BAT
Aort koarktasyonu Tek ventrikiil
PS Trunkusarteriozus
TAPVD
Hipoplastik sol kalp sendromu

2.1.5. Asiyanotik Konjenital Kalp Hastahklar:
2.1.5.1. Ventrikiiler septal defekt

VSD konjenital kalp hastaliklari iginde en yaygin olanidir. VSD’nin genisligi
soldan saga santin biiyiikliigiiniin belirlenmesinde en 6nemli faktordiir. Genis VSD ile
dogan hastalarda postnatal ilk gilinlerde pulmoner vaskiiler rezistansin yiiksek olmasi
nedeniyle soldan saga sant smirlanabilir. Sonraki giinlerde pulmoner vaskiiler
rezistansin diismesiyle santin biiytikligi artar ve klinik bozulabilir. Genis VSD si olan
hastalarda tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlar1 ve kalp yetmezligi goriilebilir.
Yiikselen pulmoner akim pulmoner hipertansiyona yol acgabilir. Cocuklukta

onarilmazsa pulmoner vaskiiler hastalik gelisebilir (19, 20, 21).

Kiictik VSD’ler de sant sinirli oldugundan pulmoner arter basinci normaldir.
Bu nedenle klinik bulgu vermez. Fizik muayenede pansistolik iiflirtimle fark edilir.

Kiigiik VSD lerin biiyiik boliimii (%30-50) genellikle ilk 2 y1l i¢inde kapanur.

2.1.5.2. Atriyal septal defekt

ASD kokenine gore primum, sekundum veya sinus venosus tipi olarak
isimlendirilir. En sik goriilen ostium sekundum defektidir. Genellikle semptom
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vermez. Biiyilk ASD’ler genellikle genglik doneminde gelisim geriligi ve egzersiz
intoleransiyla prezente olur. Semptomatik olan, sag ventrikiil hipertrofisi saptanan
veya pulmoner akimin 2 kattan fazla arttigi olgularda transkateter veya cerrahi

kapatma Onerilir.

2.1.5.3. Atrioventrikiiler septal defekt

AVSD’si bulunan fetiislerin %50 si down sendromludur (22). Maternal diyabet
ve obezitede sikligi artar. AVSD anatomik olarak komplet, intermediate, transizyonel,
parsiyel olmak {izere 4 alt gruba ayrilir (23,24). Komplet ve intermediate AVSD
vakalar1 erken donemde kalp yetmezligi semptomlartyla belirti verirken, parsiyel ve

transizyonel formlar ¢ocukluk donemine kadar asemptomatiktir (25).

2.1.5.4. Patent duktus arteriozus

Inen aorta ile sol pulmoner arter arasindaki baglantinin postnatal devam
etmesidir. Tim KKH nim %5-10 unda meydana gelir ve bir kisminda agik kalmasi
yasamsal dneme sahiptir. Normalde postnatal ilk hafta igerisinde fizyolojik olarak
kapanir. Infantil dénemden sonra kapanmasi nadirdir. Pretermlerde goriilme orani

daha yiiksek olmakla birlikte kapanma ihtimali de daha yiiksektir.

Biiyiik PDA’lar pulmoner hipertansiyon gelisimine ve pulmoner vaskiiler
hastaliga zemin hazirlayabilece§inden cerrahi kapatma yapilir. Kiiciikler
asemptomatik seyreder. Spontan kapanmayan olgular asemptomatik olsa bile

kapatilmalidir (26).

2.1.5.5. Aort stenozu

Erkeklerde kadinlardan 3 kat fazla goriiliir. Subvalviiler, valviiler,
supravalviiler olmak {izere {i¢ tipi vardir. En sik goriilen valviiler tiptir. Valviiler
formda basing artigina baglh sol ventrikiil hipertrofisi gelisebilir. Subvalviiler form
hipertrofik kardiyomiyopati ile iliskilidir. Supravalviiler tip nadirdir. Williams

sendromu ile iligkili olabilir.



Orta ve siddetli olgularda balon valviiloplasti 6nerilir. Kritik olgularda ise acil

cerrahi veya balon valviiloplasti 6nerilir.

2.1.5.6. Aort koarktasyonu

Asendan aorta disinda konjenital olarak aortun herhangi bir yerinde bulunan
darlig1 ifade eder. Olgularin %98’inde defekt inen aortada, sol subklaviyan arterin
baslangicinin distalindedir. Erkeklerde daha sik olup Turner sendromu, Noonan
sendromu gibi genetik sendromlarla birlikteligi yaygindir. Ek kardiyak lezyonlarla
birlikteligi siktir. Kritik olgularda duktus ag¢ikliginin korunmasi hayati dneme sahiptir.
Prostaglandin E1 infiizyonu ile duktus acik tutularak hasta stabil hale geldikten sonra

cerrahi onarim yapilir (27).

2.1.5.7. Pulmoner stenoz

Subvalviiler (infundibuler), valviiler, supravalviiler olmak tizere {i¢ tipi vardir.
En sik goriilen izole pulmoner kapak darligidir. Hafif veya orta darliklar genelde
normal yasamina devam eder. Ciddi darliklarda kalp yetmezligi gelisebilir. Yalnizca
ciddi darliklarda cerrahi yapilir. Supravalviiler darliklar genelde valviiler PS ve diger
kardiyak anomalilerle birlikte goriiliir. Ciddi obstriiksiyon durumunda transkateter

veya cerrahi diizeltme yapilir (28).

2.1.6. Siyanotik Konjenital kalp hastalhiklar:
2.1.6.1. Fallot tetralojisi

VSD, sag ventrikiil hipertrofisi, ata binen aorta, sag ventrikiil ¢ikis yolu
obstriksiyonu olarak 4 bilesenden olusan siyanotik konjenital kalp hastaligidir.
Vakalarin yaklasik %25’inde ASD goriiliir. Bu vakalar Fallot pentalojisi olarak
adlandirilmaktadir (29).

Sag ventrikiil ¢ikis yolu obstriksiyonunun derecesi hastaligin yonetiminde
belirleyicidir. Siddetli vakalarda dogum sonrasi acil tedavi gerekir. Orta siddette

vakalar genellikle rutin muayenedeki {ifiiriim ya da hipoksik atakla tan1 alir.



Tedavi yaklagimi 3-6. Aylar arasinda primer tam diizeltmedir. Baz1 durumlarda
primer diizeltme Oncesi kardiyak kateterizasyonla stent yerlestirilerek palyatif tedavi

saglanir (30).

2.1.6.2. Trikiispit atrezi

Sag atriyum ve sag ventrikiilii birbirinden ayiran trikiispit kapagin yoklugu
nedeniyle sag atrium ve sag ventrikiil arasinda baglanti yoktur ve kan akimi
saglanamaz. Sag ventrikiil kii¢lik ve hipoplazik izlenir. Tedavi yaklasimi pulmoner
kan akimina baglidir. Siddetli vakalarda aortikopulmoner sant yapilana kadar duktus

arteriozus ag¢ik tutulmalidir.

Sant yetersizliginde balon atriyal septostomi veya cerrahi septektomi yapilmasi
gerekebilir. Erken donemde palyasyon yapilan hastalar 2-3 yaslarina geldiklerinde
modifiye fontan (vena cava inferiorun dogrudan pulmoner artere baglanmasi)

protokolii uygulanir (31).

2.1.6.3. Pulmoner atrezi

Sag ventrikiil ¢ikis yolu kapalidir. Kan trikiispit kapaktan sag atriyuma kacar.
Foramen ovaleden sol atriyuma sant yapar. Pulmoner vendz kanla karisip sol
ventrikiile gelir. Akcigerler sadece PDA tizerinden kanlanir. Sag ventrikiil genelde
hipoplastiktir. Duktus arteriozus kapanirsa yasamla bagdasmaz. Cerrahiye kadar
duktus agik tutulmali, sonrasinda ek patolojiler degerlendirilerek kateterizasyon ya da

cerrahi yapilmalidir (32).

2.1.6.4. Bilyiik arter transpozisyonu

Sag ventrikiilden aorta, sol ventrikiilden pulmoner arter cikar. Sistemik
dolasimdan gelen deoksijenize kan tekrar sistemik dolasima, pulmoner venlerden
gelen oksijenize kan ise tekrar akcigere doner. Boylece dolasim iki paralel devre gibi

doner.



Patent foramen ovale (PFO), PDA, VSD varligi iki devredeki kanin
karigmasini saglar. Postnatal PDA agik tutulmali erken donemde cerrahi diizeltme

yapilmalidir (34).

2.1.6.5. Trunkus arteriozus

Tek bir arteriyel kokten sistemik, pulmoner ve koroner dolagim saglanir. Her
zaman VSD vardir ve trunkus arteriozus VSD’nin hemen iizerine oturup her iki
ventrikiilden kan alir. Yenidogan doneminde medikal tedavi denenebilir ancak
pulmoner vaskiiler diren¢ diistiikce kalp yetmezligi geliseceginden cerrahi diizeltme

gerekir (33).

2.1.6.6. Hipoplastik sol kalp

Hipoplastik sol kalp sendromunda kalbin sol yapilar1 olan sol atriyum, mitral
kapak, sol ventrikiil ve aortta farkli diizeylerde gelisimsel kusur vardir. Kalbin sol
tarafindaki yapilar yeterince gelismediginden sistemik dolagim saglanamaz ve sag

ventrikiilden sistemik ve pulmoner dolasim gerceklesir.

Yiiksek mortalite ve morbiditeye sahiptir. Yenidogan doneminde duktus agik

tutulmali sonrasindan asamal1 palyatif cerrahi uygulanmalidir (34).

2.1.6.7. Tek ventrikiil

Iki atriyum tek bir ventrikiile bosalir. Pulmoner stenoz veya atrezi siklikla eslik

eder. Klinik tablo eslik eden anomalilere baglidir. Palyatif cerrahi uygulanir (35).

2.1.6.8. Total pulmoner venoz doniis anomalisi

Pulmoner venler sol atriyum yerine vena kava siiperior, sag atriyum, koroner
sinlis ya da vena kava inferiora dokiiliir. Pulmoner venlerle sol atriyum arasinda
baglant1 yoktur. ASD bagimlidir. Pulmoner venlerin drene oldugu yer goz Oniine

alinarak suprakardiyak, kardiyak, subdiyafragmatik, karigik olmak tizere 4’e ayrilir.

Bebeklik doneminde cerrahi miidahale gerektirir. Vendz tikaniklik olursa acil

cerrahi onarim yapilir, yapilamayacaksa ecmo gerekir (35).

10



2.2. MALNUTRISYON

Malniitrisyon besin ihtiyact ile alimi arasindaki dengesizlik nedeniyle ortaya
cikan enerji, protein, mikronutrient eksikligi ile biliyiime ve gelismenin olumsuz
etkilenmesini tanimlar. Akut ve kronik olmak iizere 2 gruba ayrilir. Siire¢ 3 aydan kisa
ise akut, uzun ise kronik olarak adlandirilir. Malniitrisyon, bagisiklik sisteminin
zayiflamasina neden olarak enfeksiyon hastaliklarini ve bu hastaliklara bagli mortalite

ve morbiditeyi arttirir (36).

Yeterli temel besin Ogeleri, saglik, egitim imkanlarina ulasamayan
sosyoekonomik diizeyi diisiik, parcalanmis ailelere mensup dezavantajli ¢ocuklarda
protein enerji malniitrisyonu (PEM) daha sik goriiliir. Kitlik, sel, deprem gibi dogal
afetlerde besin 6gelerine ulagim azalip bulasici hastaliklar arttigindan malniitrisyon

siklig1 artar (37).

Primer PEM genellikle sosyoekonomik, ¢evresel ve politik faktorler nedeniyle
gelismekte olan iilkelerin saglik sorunudur. Siklikla 6 ay ile 5 yas arasindaki ¢ocuklari
etkiler (38). PEM gelismis iilkelerde de nadir degildir. Hastanede yatan ¢ocuklarda

malniitrisyon prevalansi degisik calismalarda %6-52 bulunmustur (39).

Gelismis iilkelerde malniitrisyonun genelde sekonder oldugu, anormal besin
0gesi kaybi, artmis ener;ji tiiketimi, besin alimlarinin azalmasina neden olan kistik
fibrozis, kronik bobrek yetmezligi, cocukluk cagi maligniteleri, konjenital kalp
hastaligt ve noromiiskiiler hastaliklar gibi kronik hastaliklar nedeniyle olustugu

diistiniilmektedir.

2.2.1. Protein Enerji Malniitrisyonu

Diinya saglik orgiitii (DSO) tanimina gore en ok siit cocugu ile kiigiik
cocuklarda goriilen, kalori, protein veya her ikisinden yoksun beslenme sonucu olugan
sik olarak enfektif hastaliklarin esik ettigi patolojik sendromlar toplulugudur. Primer
ve sekonder diye ikiye ayrilir. Primerde yetersiz protein ve kalori alimi vardir.
Sekonder PEM ise hastalik zemininde gelisir. Akut hastalik sirasinda istahsizlik

nedeniyle yetersiz alim, artmig enerji ihtiyaci, yetersiz absorbsiyon ve sindirim vardir.
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PEM yetersiz beslenmenin siiresine ve yetersiz alinan besin ¢esidine gore 3
siddette goriiliir: hafif, orta ve agir. En ¢ok hafif ve orta PEM goriiliir. Orta PEM da
gastroenterit, alt solunum yolu enfeksiyonlari, anemi, fiziksel ve mental retardasyon,
deri ve sa¢ degisiklikleri goriiliir. Agir PEM ise marasmus, kwashiorkor ve marasmik

kwashiorkor olarak 3 grupta incelenir (40, 41, 42).

2.2.1.1. Marasmus

Kalori eksikligine bagli kronik aclik durumudur. Kilo, subkutan yag doku ve
kas kayb1 mevcuttur. Kaburga, eklem ve yiiz kemikleri belirgin, cilt ince ve gevsektir.

Apatik ve halsizdirler (37).

2.2.1.2. Kwashiorkor

Kalori alim1 1yi ancak protein alim1 yetersizdir. Alt ekstremitelerden baslayan,
hastalik agirlastikca yukari ¢ikan, gode birakan 6dem goriiliir. Karin kaslarindaki
zayiflik, karindaki distansiyon ve hepatomegali nedeniyle batin sis ve gergindir. Sag
kalitesi kotiilesir, deri degisiklikleri siktir ve agiz kenarinda catlaklar olusur. Yiiz

yuvarlaktir (38).

2.2.1.3. Marasmik kwashiorkor

Marasmus ve kwashiorkor klinik bulgular1 degisik prezentasyonda birarada

gortlir (39).

Tablo 4. Marasmus-kwashiorkor klinik ve laboratuvar bulgulari

Bulgular Marasmus Kwashiorkor
Odem - T
Depigmentasyon - o+

Sac degisiklikleri +- 4+

Mental degisiklikler +- ++

Diyare ++ +++

Anemi + T+
Hepatomegali - +

A vitamini eksikligi + ot
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2.2.2. Tam

Anamnez, antropometrik incelemeleri iceren fizik muayene ve laboratuvar
incelemeler ile tan1 konulur. Cilt alt1 adipoz doku kalinlig1 veya kol ve bacaklardaki
kas kalinlig1 6lgiilebilir. Malniitrisyona yol acgabilecek genetik hastaliklar, konjenital
ya da edinsel bozukluklar sorgulanmalidir. Kilo ve boy o6lgiilerek ¢ocugun mensup
oldugu toplumun referans degerleriyle karsilagtirilmalidir. Malniitrisyon gelisiminde

once kilo sonra boy etkilenir (41).

DSO beslenme durumunun degerlendirilmesinde 3 gdsterge kullanilmasini

Onerir.

=  Yasa gore boy: -2SD altindaki ¢ocuklar kisa kabul edilir. Kronik beslenme
bozuklugunu gdsterir.

= Boya gore agirlik: kilo boya goére degerlendirilir. -2 sd altindaki ¢ocuklar
zay1f kabul edilir. Akut yetersiz beslenmeyi gosterir.

= Yasa gore agirhk: -2sd altindaki ¢ocuklar diisiik kilolu olarak
degerlendirilir. Akut + kronik beslenme yetersizligini gosterir (41).

Bu yontemler disinda c¢esitli bulgular1 bir arada degerlendiren Gomez,

Waterlow, Welcome, Jeliffe siniflamalar1 bulunmaktadir.

= Gomez

Agirlik ayn1 yas grubundaki saglikli ¢ocuklarla karsilastirilir.
Yasa gore agirlik % = ¢ocugun agirligl/ ayn yas saglikli gocugun agirligi *100

Tablo 5. Gomez siniflamas1 malniitrisyon diizeyleri

Kategori Yasa gore agirhk

%90-100 Beslenme durumu normal
%75-89 1.Derece (hafif) malniitrisyon
%60-74 2.derece(orta) malniitrisyon
<%60 3.derece(agir) malniitrisyon
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Tablo 6. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) siniflamas1 malniitrisyon diizeyleri

Kategori Yasa gore agirhk
Agir pem <%70

Orta pem 70-80

Hafif pem 80-90

Normal 90-110

Iyi beslenmis 110-120

Obez 120 ve iizeri

Pem: protein enerji malnutrisyonu

=  Waterlow Simiflanmasi
Akut malniitrisyonun gostergesi olan boya gore agirlik ve kronik malnutrisyon

Olclimii olan yasa gore boy degerlerini beraber degerlendirir (41).

=  Welcome Siniflanmasi

Odem varlig1 ve yasa gore agirlik birlikte degerlendirilir.

Tablo 7. Welcome siniflamas1 malniitrisyon diizeyleri

Yasa gore agirhk% Odem Derece
%60-80 - Diisiik agirlikli
+ Kwashiorkor
<%60 - Marasmus
+ Marasmik Kwashiorkor

2.2.3. Tedavi

Tedavide temel amag¢ eksik olani uygun zamanda yerine koymaktir. Kisa
donemde hiicresel fonksiyonlarin diizeltilmesi, uzun dénemde kaybedilen dokularin

yerine konulmas1 hedeflenir.

Malniitrisyonun nedeni ne olursa olsun agir hastalarda protein, yag, glikojen
disinda potasyum, magnezyum, fosfat, ¢inko, selenyum, A, E, C vitaminleri, tiamin,

piridoksin, riboflavin gibi vitaminler verilmelidir (42).
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Tedavi verilirken, agir malniitrisyona bagl barsak atrofisine sekonder gelisen
malabsorbsiyon kaynakli diyareye dikkat edilmelidir. Gastrointestinal disfonksiyon
nedeniyle oral beslenme saglanamiyorsa parenteral beslenmeye gecilebilir. Sodyum
ve su dengesi 1yi planlanmalidir. Planlanan miktarin yarisi ile baslanip tiamin destegi
verilmelidir. Refeeding sendromu acisindan dikkatli olunmalidir. ilk hafta parenteral

potasyum, fosfat, magnezyum destegi gerekebilir (42).

2.3. KONJENITAL KALP HASTALIKLARINDA
MALNUTRiISYONUN POSTOP ETKIiLERI

2.3.1. Malnutrisyon ve Konjenital Kalp Hastahg:

Malniitrisyon, KKH da bir¢ok nedene bagl gelismekle birlikte en sik neden
yetersiz besin alimidir (43). Temel patoloji metabolik hiz artisina bagl artan kalori
ithtiyacinin yetersiz beslenme nedeniyle karsilanamamasidir (44). Devam eden hipoksi
nedeniyle istahsizlik artmakta ve hiicresel diizeyde mikronutrientlerin kullanimi
sinirlanmaktadir. Kalp yetmezligine bagli gastrointestinal sistemde goriilen hipoksi
sonucunda intestinal 6dem gelismekte bu nedenle besinlerin yikilmasi ve emilmesi

zorlagmaktadir (44).

Bazal metabolizmay1 arttiran sempatik sinir sistemi, hematopoetik sistem,
artmis solunum is yiikii de malniitrisyona neden olmaktadir. Sik gegirilen
enfeksiyonlar da bazal 1s1 ve metabolik hiz1 arttirarak malniitrisyona katkida bulunur

(45).

Menon ve ark. (45) calismalarinda KKH olan ¢ocuklarin normal ¢ocuklara gore
istirahat halinde oksijen tiiketiminin yiiksek oldugunu, bazal metabolizma enerjisini
daha c¢ok kullandiklarim1 ve sonugta yag depolamak icin daha az enerji kaldigim
gostermislerdir. Dinleyici ve ark. (46) KKH olan ¢ocuklarda insiilin benzeri biiyiime
faktorii-1 (IGF-1) seviyelerinin diisiik, biiylime hormonu seviyelerinin yiiksek
oldugunu gostermislerdir. Bagka bir c¢alismada da serum IGF-1 diizeylerinin
malniitrisyonu olan siyanotik KKH’da malniitrisyonu olmayanlara gore daha diisiik
oldugu gosterilmistir (47). Bu sonuglar 1s1ginda KKH olan cocuklarda biiyiime

hormonu-IGF aksimin bozuldugu diisliniilmektedir. Ghrelin hormonu, malniitrisyon
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durumunda enerji metabolizmasindaki eksikligi dengelemek igin artar. KKH olan
cocuklarda serum ghrelin diizeylerinin yiiksek oldugu ve ghrelin diizeyleri ile viicut

kitle indeksi arasinda negatif iliski oldugu gosterilmistir (48,49).

Sik gegirilen enfeksiyonlar KKH olan ¢ocuklarda malniitrisyon gelisiminin
onemli nedenlerinden birisidir. Cil ve ark. (50) 6zellikle dekonjestif tedavi alan sol-
sag santl hastalarda hospitalizasyon gerektiren alt solunum yollar1 enfeksiyonlarini
normal ¢ocuklardan yiiksek oldugunu gostermistir. Hansen ve ark. (51) ise beslenme
sorunlart ve malabsorbsiyona yol acan etkenleri bagirsaklarda vendz konjesyon,
periferik hipoksi sonucu makro ve mikronutrientlerden yetersiz yararlanim, asidoz,
genetik faktorler ve sik gecirilen {ist solunum yolu enfeksiyonlar1 olarak

siralamislardir.

2.3.2. Malnutrisyon ve Yogun Bakim Takibi

Malniitrisyonlu hastalarda postoperatif mekanik ventilasyon siiresi belirgin
sekilde uzar. Bir calismada, preoperatif malnutre olan ¢ocuklarda normal olanlara
kiyasla ventilasyon siiresinin 2-3 kat daha uzun oldugunu gostermektedir (52). Bu
durum, solunum kaslarinin zay1flig1, pulmoner komplikasyonlara yatkinlik ve immiin

fonksiyonlarin bozulmasi ile aciklanabilir.

Yogun bakim ve hastane kalis siireleri de malniitrisyonlu hastalarda uzundur.
Baz1 caligmalarda, diisiik viicut agirligi ve malniitrisyonun yogun bakimda kalig
stiresini anlamli sekilde artirdigi ve hastanede daha uzun siire yatisa yol agtig

bildirilmistir (53).

Postoperatif donemde malniitrisyonlu ¢ocuklarda komplikasyon siklig1 artar.
Ozellikle yara yeri enfeksiyonlari, sepsis, yeniden entiibasyon, plevral efiizyon ve akut
bobrek hasari gibi komplikasyonlara daha sik rastlanir (54). Serum albumin diizeyi, bu
hastalarda 6nemli bir prognostik belirtectir. Diigiik albimin diizeyleri, kapiller sizint1
ve O0dem riskini artirir, bu da pulmoner fonksiyonlari bozarak oksijen ihtiyacini

arttirabilir.

16



Malniitrisyon, miyokard iyilesmesini de olumsuz etkiler. Yetersiz protein
alimi, kardiyak kaslarin onarim siirecini geciktirir ve postoperatif donemde kardiyak
fonksiyonlarin daha yavas toparlanmasina neden olabilir (55). Bu durum, inotrop

ihtiyacinin uzamasina ve yogun bakim desteginin artmasina yol agabilir.

Literatiirde, malniitrisyonun postoperatif mortalite tizerindeki etkisi de
vurgulanmaktadir. Van der Linde ve ark. (2019) preoperatif olarak malniitrisyon tanist
konan ¢ocuklarda 6liim oranlarinin, beslenme durumu normal olanlara gore 2 kat fazla

oldugunu gostermistir (56).

Bu bulgular, KKH olan ¢ocuklarda preoperatif nutrisyonel durumun sistematik
olarak degerlendirilmesini ve gerekirse cerrahi dncesi nutrisyonel destek verilmesini
gerekli kilmaktadir. Enteral veya parenteral beslenme destegi, cerrahi sonuglar

tyilestirme potansiyeli tasimaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN AMACI VE TURU

Etik kurul onayr alindiktan sonra Hastane bilgi yonetim sistemi (HBYS)
lizerinden yapilan retrospektif tarama ile 01.01.2023 ile 01.01.2025 tarihleri arasinda
28 giin-2 yas arasinda KKH tanis1 alip tam diizeltici cerrahi prosediir uygulanan
hastalar alindi. Bu ¢aligmada, KKH tanis1 ile cerrahi tam diizeltme yapilan hastalarin
niitrisyon durumunun; hastane yatis siiresi, solunum destegi ihtiyaci, yogun bakim
yatig sliresi, postop mortalite ve morbidite {izerine etkilerinin arastirilmasi
amaglanmistir. Arastirma sonucuna gore Ozellikli hasta grubunda malniitrisyonun

erken tan1 ve tedavisiyle mortalite ve morbidite oranlarinin azaltilmas: amaglanmustir.

3.2. EVREN VE ORNEKLEM

Arastirma kapsaminda Saglik Bilimleri Universitesi Diyarbakir Gazi Yasargil
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Yogun Bakim ve Cocuk
Kardiyovaskiiler Cerrahi Klinigi’'nde gerceklestirildi. Calismaya, hastanemiz ¢ocuk
saglig1 ve hastaliklari klinigine 01.01.2023 ile 01.01.2025 tarihleri arasinda KKH ile
basvuran ve opere edilen 28 giin- 2 yas arasindaki ¢ocuk hastalar dahil edildi.
Belirlenen tarihlerde calismanin amacina uyan 73 hasta bulunmaktadir. Bu hastalar
icerisinden herhangi bir Orneklem yapilmadan evrenin tamamina ulasilmasi

hedeflenmistir.

Bu vakalara ait veriler, dnceden olusturulmus vaka veri formuna kaydedildi.
Formda; tani, yas, cinsiyet, viicut agirligi (kg), boy uzunlugu (cm), kilo ve boy
persentili, preoperatif laboratuvar parametreleri [albumin (g/L), hemoglobin (g/dL),
hematokrit (%), aspartat aminotransferaz (AST, U/L), alanin aminotransferaz (ALT,
U/L), sodyum (Na*, mmol/L), potasyum (K*, mmol/L), kalsiyum (Ca?*, mg/dL), iire
(mg/dL), kreatinin (mg/dL)], kardiyopulmoner bypass (CPB) siiresi (dk), aortik kros
klemp siiresi (dk), postoperatif komplikasyonlar, mekanik ventilator siiresi (saat),
vazoaktif inotrop skoru (VIS), Aristotle Comprehensive Complexity (ACC) skoru,
yogun bakim iinitesi (YBU) yatis siiresi (giin) ve toplam hastanede yatis siiresi (giin)
gibi degiskenler yer aldi.
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Hastalarda malnutrisyon varligma Z skoru < -2 olmasi durumunda DSO ve

Gomez siniflamasina gore karar verildi.

Postoperatif donemde kardiyovaskiiler destek ihtiyacin1 degerlendirmek
amaciyla Vazoaktif Inotrop Skoru (VIS) kullanildi. VIS asagidaki formiile gore
hesaplandi

VIS = dopamin (pg/kg/dk) + dobutamin (pg/kg/dk) + 100 X epinefrin
(ng/kg/dk) + 10 % milrinon (pg/kg/dk) + 10,000 x vasopressin (U/kg/dk) + 100 x
norepinefrin (png/kg/dk)

Bu formiil literatirde Gaies ve ark. (2010) tarafindan tanimlanmistir ve
cocuklarda kardiyak cerrahi sonras1 inotropik destek diizeyini nicel olarak ifade etmek

amaciyla kullanilmaktadir (57).

Aristotle Comprehensive Complexity (ACC) skorlari, hastalarin gecirdikleri
cerrahi prosediirlerin Avrupa Konjenital Kalp Cerrahisi Dernegi (EACTS) tarafindan
tanimlanan ‘Aristotle Complexity’ puanlama sistemine gore hesaplandi. Her prosediir
icin tanimlanmis temel zorluk skoru kullanildi. Hasta 6zelliklerine gore ek risk

faktorleri degerlendirilerek toplam skor elde edildi (58).

Arastirmaya dahil edilme kriterleri asagida maddeler halinde belirtilmistir:

28 gilin- 24 ay tam diizeltici prosediir uygulanan KKH tanili hastalar
Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri asagida maddeler halinde
belirtilmistir:

= Verilerine ulasilamayan hastalar

=  Yenidoganlar ve 2 yasindan biiylik hastalar

= FEk hastalif1 olan hastalar (bobrek, karaciger hastaliklari, metabolik
hastaliklar, genetik hastaliklar, sendromik hastalar, aktif enfeksiyonu olan

hastalar)
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3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Verilerin toplanmasi amaci ile arastirmaci tarafindan veri toplama formu

olusturulmustur.

3.4. ARASTIRMANIN ETiK YONU

Aragtirmaya baslamadan 6nce, Saglk Bilimleri Universitesi Gazi Yasargil
Egitim Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan izin alinmistir

(22.11.2024 -266).

3.5. VERILERIN ANALIiZi

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago,
IL) 26 paket programinda degerlendirilmistir. Caligmada tanimlayici veriler kategorik
verilerde n, % degerleri, siirekli verilerde ise ortalamatstandart sapma (Ort+SS) ve
medyan (minimum-maksimum) degerleri ile gdsterilmistir. Gruplar arasi kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare analizi uygulanmistir. Siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Ikili
gruplarin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren degiskenlerde student t testi,
normal dagilim gdstermeyen degiskenlerde Mann Whitney U-testi kullanilmistir.
Ikiden fazla gruplarm karsilastirilmasinda OneWay ANOVA analizi uygulanmistir.
Post-hoc test olarak Tamhane’s testi kullanilmigtir. Siirekli degiskenlerin birbiriyle
iliskisinin  incelenmesinde Spearman korelasyon testinden yararlanilmistir.

Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir
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4. BULGULAR

Calismaya 29°u (%39,7) kiz ve 44’1 (9%60,3) erkek olmak tizere toplam 73
hasta dahil edilmistir. Hastalarin ortalama kilosu 7,18+2,05 kg olup, kilo i¢in ortanca
degeri 7,00 kg (min=3,70 — maks=12,00) olarak belirlenmistir. Ortalama boy uzunlugu
69,72+7,89 cm iken, boy icin ortanca deger 69,00 cm (min=54,00 — maks=92,00)

olarak saptanmistir. Hastalarin diger antropometrik 6zellikleri Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Hastalarin demografik ve antropometrik 6zellikleri

N %
Kadin 29 39,7
Cinsiyet Erkek 44 60,3
Ort+SS Ortanca (min-maks)
Kilo (kg) 7,18+2,05 7,00 (3,70-12,00)

Boy (cm) 69,72+7,89 69,00 (54,00-92,00)

Kilo persentil % 9,19+15,39 3,59 (,02-90,15)
Boy persentil % 21,40+25 43 11,31 (,02-92,51)
Boya gore kilo % 89,56£644,44 3,92 (,02-5517,00)

Hastalarin ortalama albiimin diizeyi 39,81+4,81 g/L olup, ortanca degeri 41,00
(min=27,00 — maks=52,00) olarak belirlenmistir. Hemoglobin ortalamas1 12,07+2,17
g/dL iken, ortanca degeri 11,40 (min=9,20 — maks=22,60) olarak saptanmuistir.

Hastalarin diger biyokimyasal ve hematolojik parametreleri Tablo 9’da verilmistir.

Tablo 9. Hastalarin biyokimyasal, hematolojik parametreleri

Ort+SS Ortanca (min-maks)
Albiimin (g/1) 39,81+4,81 41,00 (27,00-52,00)
Hemoglobin (g/dl) 12,07+2,17 11,40 (9,20-22,60)
Hct (%) 38,02+7,09 36,50 (27,80-76,10)
Aspartat 47,87+£26,8 42,00 (10,00-172,00)
aminotransferaz(u/l)
Alanin 22,57+11,46 20,00 (4,00-69,00)
aminotransferaz(u/l)
Sodyum (mmol/l) 135,68+2,41 136,00 (129,00-143,00)
Potasyum(mmol/l) 4,53+,55 4,67 (3,20-5,60)
Kalsiyum(mg/dl) 9,75+,57 9,80 (8,22-12,18)
Ure(mg/dl) 22,87+10,44 21,00 (9,00-70,00)
Kreatinin(mg/dl) 0,39+0,07 0,38 (0,29-0,65)
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Hastalarin ortalama kardiyopulmoner bypass siiresi 93,75+47,10 dakika olup,
ortanca siire 95,00 dakika (min=0,00 — maks=243,00) olarak belirlenmistir. Cross-
clamp siiresi ortalama 72,98+29,50 dakika, ortanca ise 69,50 dakika (min=24,00 —
maks=192,00) olarak saptanmistir. Hastalarin diger klinik parametreleri Tablo 10’da

verilmistir.

Tablo 10. Hastalarin klinik parametreleri

Kardiyopulmoner bypass siiresi (dk) 93,75+47,10 95,00 (,00-243,00)
Cross-clamp siiresi (dk) 72,98429,50 (4, 0609_’15 902’ 00)

Mekanik ventilator siiresi(giin) 2,30+4,48 1,00 (,00-35,00)

Yogun bakim kals siiresi(giin) 7,87£10,23 6,00 (2,00-64,00)
Hastanede kahs siiresi(giin) 11,19+10,40 9,00 (2,00-64,00)
Vazoaktive inotrop skoru 9,72%2,62 10,00 (,00-15,00)
Aristotle skor 7,28+1,42 8,00 (3,00-12,00)

(Calismaya dahil edilen hastalarin 54’iinde (%74) malniitrisyon goriilmiis iken
19’unda (%26) malniitrisyon yoktur (Sekil 1). Hastalarin tanilar1 incelendiginde en

fazla VSD kapatma (%42,5) ve TOF (%28,8) oldugu goriilmiistiir.

Tablo 11. Hastalarin tanilari

n %
VSD 38 51,3
TOF 23 31
Aort Koarktasyonu 4 5,5
ASD 2 2.7
AVSD 2 2.7
TAPVD 4 55
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= Malnutrisyon var

= Malnutrisyon yok

Sekil 1. Hastalarda malniitrisyon goriilme orani

Malnutrisyonu olanlarin kilo (p<0,001), boy (p=0,002), kilo persentil

(p<0,001), boy persentil (p<0,001) ve boya gore kilo (p<0,001) degeri malniitrisyonu

olmayanlarin degerinden anlamli sekilde diisik bulunmustur. Demografik ve

antropometrik 6zelliklere gore malniitrisyon varligi Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12. Hastalarin malniitrisyon durumuna goére demografik 6zelliklerin karsilastiriimasi

Malnutrisyon var (n=54) | Malnutrisyon yok (n=19)
%
n % n % P
Kadi 24 82,8 5 17,2
Cinsiye | 0,165
¢ Erke 30 68.2 14 318
k
Ort£SS Ort£SS P
Kilo 6,62+1,68 8,79+£2,23 <0,001*"
Boy 68,09+6,65 74,374£9,39 0,002
Kilo persentil 2,40+2,86 28,49+19,83 <0,001™
Boy persentil 5,42 (,02-92,51) 47,60 (,54-86,43) <0,001"""
Boya gore kilo 3,04 (,02-5517,00) 14,92 (,62-95,73) <0,001""

*Kikare analizi, **Student t testi,

sk ok
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Hastalarin %94,5’1 taburcu edilirken, %5,5’inde exitus gelistigi kaydedilmistir.
Komplikasyon durumu degerlendirildiginde, hastalarin %36,9’unda komplikasyon
mevcutken, %63,1’inde komplikasyon bulunmamaktadir. Gelisen komplikasyonlar
arasinda; postoperatif enfeksiyonlar (pndmoni, yara yeri enfeksiyonu, sepsis), aritmi,
diisiik kardiyak output sendromu, uzamis mekanik ventilasyon ihtiyaci (>72 saat),
reentlibasyon, perikardiyal efiizyon ve konviilsiyon gibi klinik durumlar yer

almaktadir.

Calismamizda 4 hasta ex olup bunlardan 3(%75) ilinde malniitrisyon
saptanmistir. Ex nedenleri 1 diisiik kardiyak debi, 1 aritmi, 1 serebrovaskiiler olay, 1
sepsis seklindedir. Ex olanlarin %75’inde taburcu olanlarin ise %73,9’unda
malniitrisyon varken aralarinda anlamli farklilik goriilmemistir  (p=0,962).
Komplikasyon olarak en sik pndmoni ve sepsise rastladik. Daha az oranda pulmoner
hipertansiyon ve ritim bozukluklar1 goriildii. Komplikasyonu olanlarin %70,4’tinde
komplikasyonu olmayanlarin ise %76,1’inde malniitrisyon varken aralarinda anlaml
farklilik goriilmemistir (p=0,591). Hastalarin sonu¢ ve komplikasyon durumlarina

gore malniitrisyon gelisme durumunun karsilastirilmas: Tablo 13°te verilmistir.

Tablo 13. Hastalarin malniitrisyon durumuna gore sonug ve komplikasyonlarin

karsilastirilmasi
Malnutrisyon var Malnutrisyon yok
(n=54) (n=19) p*
N % n %

Ex 3 75,0 1 25,0
Sonug¢ 0,962

Taburcu 51 73,9 18 26,1

Var 19 70,4 8 29,6
Komplikasyon 0,591

Yok 35 76,1 11 23,9

"Kikare analizi uygulanmigtir.

Malnutrisyon varlig ile Biyokimyasal ve Hematolojik Parametreler agisindan
anlamli farklilik goriilmemistir (p>0,05). Hastalarin biyokimyasal, hematolojik
sonuclarina gore malniitrisyon gelisme durumunun karsilagtirilmasi Tablo 14°te

verilmisgtir.
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Tablo 14. Hastalarin malniitrisyon durumuna gore biyokimyasal hematolojik

sonuclarinin karsilagtirilmasi

Malnutrisyon var (n=54) | Malnutrisyon yok (n=19)
Ort=SS Ort=SS P

Albumin (g/1) 39,734+5,04 40,05+4,22 0,803"
Hemoglobin (g/dl) 11,40 (9,20-22,60) 12,40 (9,80-16,90) 0,327
Hematokrit (%) 36,10 (27,80-76,10) 38,10 (31,40-52,90) 0,513*
Aspartat 42,50 (12,00-172,00) 42,00 (10,00-129,00) 0,669™
aminotransferaz
(u/l)
Alanin 23,55+12,30 19,80+8,52 0,224
aminotransferaz
(u/l)
Sodyum (mmol/l) 135,78+2,60 135,42+1,84 0,583"
Potasyum 4,49+0,57 4,65+0,51 0,279
(mmol/l)
Kalsiyum (mg/dl) 9,77+0,64 9,72+0,33 0,707
Ure (mg/dl) 22,00 (9,00-70,00) 19,00 (9,00-46,00) 0,299™
Kreatinin (mg/dl) 0,39+0,08 0,41+0,06 0,311"

"Student t testi, “"Mann Whitney U testi uygulanmustir.

Malnutrisyonu olanlarin  Kardiyopulmoner bypass siiresi malniitrisyonu
olmayanlarin siiresinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p=0,030). Hastalarin
malniitrisyon gelisme durumuna gore klinik sonuglarin karsilastirilmas: Tablo 15°te

verilmistir.

Tablo 15. Hastalarin malniitrisyon durumuna gore klinik sonuglarin karsilastirilmasi

Malnutrisyon Malnutrisyon yok
var (n=54) (n=19) p
Ort+SS Ort+SS

Kardiyopulmoner bypass .

102,24+40,34 69,63+57,02 0,030
siiresi (dk)
Cross-clamp siiresi (dk) 75,17+£30,13 66,89+27,56 0,298"
Mekanik ventilator siiresi(giin) 1,00 (,00-16,00) 1,00 (,00-35,00) 0,313
Yogun bakim siiresi(giin) 6,00 (2,00-54,00) 6,00 (2,00-64,00) 0,960™
Hastanede kalis siiresi(giin) 9,00 (3,00-59,00) 9,00 (2,00-64,00) 0,786™
Vazoaktive inotrop skoru 9,93+2,39 9,16+3,22 0,276"
Aristotle skor 7,37+1,43 7,05+£1,43 0,408"

*Student t testi, ““Mann Whitney U testi uygulanmustir.
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Bypass siiresi ile Kilo persentil ve Boy persentil arasinda ise negatif yonde
anlamli korelasyon tespit edilmistir. MV siiresi ile YBU siiresi ve Hastanede kalis
siiresi arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon bulunmustur. YBU siiresi ile

Hastanede kalis stiresi arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon bulunmustur (Tablo

16).

Tablo 16. Hastalarin klinik parametreleri ile antropometrik 6zelliklerin korelasyonu

Bypass Cross-clamp MV YBU
stiresi stiresi stiresi stiresi
r 0,758
Cross-clamp
stiresi(dk) p <0,001
r 0,207 0,113
Mekanik ventilator
stiresi(glin) p 0,078 0,344
r 0,096 0,010 0,751
Yogun bakim
sliresi(giin) p 0,419 0,933 <0,001
Hastanede r 0,090 0,008 0,694 0,970
kalis p 0,451 0,947 <0,001 <0,001
stiresi(giin)
r 0,299 0,236 0,104 0,113
Vazoaktif inotrop
skoru p 0,010 0,046 0,382 0,339
r -0,242 -0,173 0,191 0,066
Kilo persentil
p 0,039 0,146 0,105 0,579
r -0,392 -0,173 0,060 0,090
Boy persentil
p 0,001 0,146 0,612 0,449

Hastalar Gomez siniflamasina gore incelendiginde 15’1 (%20,5) normal, 32’si
(%43,8) hafif, 19°u (%26,1) orta ve 7’si (%9,6) ise agir malniitrisyon olarak
degerlendirildi.
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20,55%

43,84%
26.03%
9,59%
Normal Hafif Orta Agir

Sekil 2. Hastalarin gomez siiflamasi

Tablo 17. Gomez siniflamasina gore gruplarin antropometrik verileri

Normal Hafif Orta Agir
Kilo (kg) 9,21+2,19* 7,63+1,412 5,75+1,1° 4,74+0,97°
Boy (cm) 75,47+£9,67° 71,1945,73? 65,53+5,12° 62,14+8,03°

Kilo persentil% 31,234+21,52 5,79+5,51° 2,36+0,55°¢ 1,48+3,85%¢

Boy persentil% 43,59+32,06* 22,12+232 7,87£9,97° 7,40+17,08°

Boya gore kilo% 1,29+1,92 1,10+£2,31 2,00+0 1,30+1,51

*OneWay ANOVA testi uygulanmustir.

Gomez simiflamast ile gruplar arasinda Biyokimyasal ve Hematolojik
Parametreler agisindan anlamli farklilik goriilmemistir (p>0,05). Hastalarin Gomez
simiflamasina gore biyokimyasal, hematolojik sonuc¢larmin karsilagtirilmas: Tablo

18’°de gosterilmistir.
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Tablo 18. Gomez siniflamasina gore biyokimyasal, hematolojik sonuglarinin

karsilastirilmast

Normal Hafif Orta Agir
Albiimin (g/1) 40,67+3,6 40,95+4,79 38,16+4,68 37,27+6,17 0,088
Hemoglobin 12,23+1,87 | 12,33£2.69 | 11,80£1,67 | 11,341,17 | 0,661
(g/dl)
Hematokrit (%) 38,23+5,76 38,84+9,19 36,98+5,02 36,70+2,21 0,785
Aspartat
aminotransferaz | 49,55+£33,66 | 49,18430,85 | 47,95+16,46 | 38,17+12,33 | 0,797
(u/l)
Alanin
aminotransferaz | 20,35+7,19 | 23,05+13,14 | 24,16+11,94 | 20,86+11,02 | 0,776
(u/l)
Sodyum 136,07£1,28 | 135,53£2,27 | 135,74+3,49 | 135,43+1,51 | 0,902
(mmol/l)
Potasyum 453+0,58 | 457£052 | 4.46:0.63 | 4.56£0,58 | 0920
(mmol/l)
Kalsiyum

9,73+0,34 9,81+0,69 9,80+0,6 9,45+0,25 0,484
(mg/dl)
Ure (mg/dl) 20,53+7,14 22,28+8,63 23,58+9,66 28,71+21,62 | 0,378
Kreatinin

0,42+0,09 0,38+0,07 0,41+0,08 0,38+0,04 0,397
(mg/dl)

"OneWay ANOVA testi uygulanmigtir.

Gomez smiflamast arasinda klinik sonuglar agisindan anlamli farklilik
goriilmemistir (p>0,05). Hastalarin Gomez siniflamasina goére klinik sonuglarin

karsilastirilmasi Tablo 19°da verilmistir.
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Tablo 19. Gomez siniflamasina gore klinik sonuglarin karsilastirilmasi

Normal Hafif Orta Agir

Bypass siiresi

(dk) 75,67+57,68 | 104,91+49,56 | 89,47+37,74 | 93,14+18,89 | 0,247

Cross-clamp

siiresi (dk) 69,47+28,45 | 82,58+33,31 | 64,00+24,45 | 62,43+13,45 | 0,102
Mekanik

ventilator 3,80+8,69 1,31+0,74 1,95+1,65 4,57+6,05 0,161
siiresi(giin)

Yogun bakim

R 8,60+15,42 5,5042,98 9,05+£11,42 | 14,00£13,61 | 0,208
siiresi(giin)

Hastane kalis
siiresi (giin) 11,53+15,06 8,59+3.41 12,95+12,07 | 17,57+13,43 | 0,158

Vazoaktif

. 9,2743,56 10,16+2 9,58+2,95 9,14£2,12 0,641
inotrop skoru

Aristotle skor 7,00£1,46 7,50+1,48 7,05+1,31 7,57£1,51 0,560

*OneWay ANOVA testi uygulanmistir.

Gomez skoru normal-hafif olanlarin kilo (p<0,001), boy (p<0,001), kilo
persantil (p<0,001), boy persantil (p<0,001), albiimin (p=0,011) degerleri orta-agir
olanlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Hastalarin Gomez siniflamasina
gore antropometrik Ozellikler ve klinik sonuglarin kargilagtirilmasi Tablo 20’de

verilmistir.
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Tablo 20. Hastalarin gomez siniflamasina gore antropometrik 6zellikler ve klinik

sonuclarin karsilagtirilmasi

Normal-Hafif Orta-Agir (n=26)
(n=47) p*
Ort£SS Ort£SS
<
Kilo(kg) 8,13+1,83 5,48+1,14 0,001
< 1
Boy(cm) 72,55+7,39 64,616,006 0,00
<
Kilo persantil 13,91+17,46 ,65£2.00 0,001
<
Boy persantil 28,96+27.77 7,74+11,89 0,001
Boya gore kilo 138,42+801,99 1,24+1,98 0,388
. 0,041
Cross-clamp siiresi(dk) 78,30+£32,09 63,57+£21,77
.. 0,660
Bypass siiresi(dk) 95,57+53,45 90,46+33,37
l\feka.nll.{‘ ventilator 2.1044.97 2.6543.48 0,621
siiresi(giin)
- o 0,120
Yogun bakim siiresi(giin) 6,48+8,97 10,38+11,97
el 0,067
Hastane kalis siiresi(giin) 9,53+8.,87 14,19+12,35
o 0,526
Vazoaktif inotrop skoru 9,87+2,59 9,46+2,71
Aristotle skor 7,34+1,47 7,19+1,35 0,674

*Student t testi uygulanmigtir.

Hastalarin Gomez siniflamasi arasinda laboratuvar sonuglari agisindan anlamli

farklilik goriilmemistir (Tablo 21).
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Tablo 21. Hastalarin Gomez siniflamasina gore laboratuvar sonuglarin

karsilastirilmast
N""(‘I‘l‘i‘: gaﬁf Orta-Agr(n=26) | o*
Ort£SS Ort+SS
Albiimin(g/l) 40,86+4,41 37,91+5,00 0,011
Hemoglobin(g/dl) 12,30+2,43 11,67+1,54 0,243
Hematokrit (%) 38,64+8,18 36,90+4,39 0,317
‘:;‘;23:;“5 feraz(ul) 49,29+31,4 4531+15,84 0,548
Alanin aminotransferaz(u/l) 22,18£11,55 23,26+11,57 0,703
Sodyum(mmol/l) 135,70+2 135,65+3,05 0,935
Potasyum(mmol/l) 4,56+0,53 4,48+0,6 0,591
Kalsiyum(mg/dl) 9,78+0,59 9,70+0,54 0,561
Ure(mg/dl) 21,7248,14 24,96+13,59 0,275
Kreatinin(mg/dl) ,39+0,07 ,40+0,07 0,692

*Student t testi uygulanmistir.
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5. TARTISMA

Konjenital kalp hastaliklari, cocukluk yas grubunda saptanan kalp hastaliklar
arasinda onemli bir yere sahiptir. Tiim yaslarda goriilebilmekle birlikte ozellikle
yenidogan ve kiiclik ¢gocuklarda KKH’lar1 yetersiz biiylimede dnemli bir etkendir.
Konjenital kalp hastalig1 bulunan ¢ocuklarin, bazal metabolizma hizlar1 yiiksek, enerji
ihtiyaclar fazla ve enerji alimlarinin az olmasi nedeniyle malniitrisyon gelisme
ihtimali yiiksektir. Bu ¢ocuklarin dogum viicut agirhig1 genellikle normaldir. flerleyen
donemlerde defektin agirliginin etkisiyle kilo alimi azalarak malniitrisyon saptanir

(59).

Konjenital kalp hastaligi ile dogan c¢ocuklar, bir¢ok nedenle malniitrisyona
yatkindirlar. Temel sorun enerji alim1 ile harcanmasi arasindaki tutarsizliktir. Genel
anlamda malniitrisyon, hafif derecede yetersiz beslenme ile ileri derecede biiyiime
gelisme geriligi arasindaki tiim hastalar1 kapsar. Malniitrisyon, postoperatif siirecte
morbidite ve mortaliteyi arttirarak cerrahi sonuglar iizerinde olumsuz etkiler

yaratmaktadir (60).

Gelismekte olan tilkelerde, kaynaknaklarin yetersizligi ve saglik sistemindeki
sorunlar nedeniyle konjenital kalp hastaliklarina yonelik diizeltici prosediirler geg
uygulanmakta, medikal tedaviye ulagim zorlagsmakta ve bu durum hastalarin kalp
yetmezligi tablosunda agirlasmaya neden olmaktadir. Sonu¢ olarak preop

malniitrisyon ve diger sorunlar daha ¢ok goriilmektedir (61).

Calismamizda, 2 yas altt KKH nedeniyle tam diizeltici cerrahi gegiren
hastalarda preoperatif malniitrisyonun postoperatif morbidite ve mortaliteye etkilerini
degerlendirmeyi amagladik. Bulgular, malniitrisyonun s6z konusu hasta grubunda
olduk¢a yaygmn oldugunu gosterdi. DSO verilerine gore degerlendirdigimizde

hastalarimizin %74 {inde malniitrisyon tespit ettik.

Calismamiza toplam 73 hasta dahil edildi hastalarin%74’{inde malniitrisyon

saptanmigtir. Literatiirde KKH 11 hastalarda malniitrisyon orani %30-60 olarak
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bildirilmistir. Vaidyanathan (61) ve arkadaslari Hindistan merkezli 5 yas alti
cocuklarda yaptig1 benzer bir ¢alismada konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklarda
malniitrisyon oraninin %59 oldugunu belirtmislerdir. Okoromah (62) ve arkadaslari
Nijerya merkezli 3 ay-16 yas aras1 KKH olan preop hastalarda yaptiklar1 ¢alismada
%90,4 malniitrisyon tespit etmislerdir. Varan (63) ve arkadaslar1 tarafindan iilkemizde
yapilan ¢alismada ise, akut malniitrisyon hastalarin %65 inde gdézlenmisken kronik
malniitrisyon hastalarin %42 sinde izlenmistir. Calismamizda malniitrisyon oranimiz
literatiirden yiiksek olarak bulunmustur. Malniitrisyon oranimizin yiiksek olmasinin
sebebinin ¢aligma grubumuzun biitiin KKH 1 hastalardan degil bunlardan cerrahi
gerektirecek kadar agir patolojisi olan hastalardan olusmus olmasindan

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Calismamizda 4 hasta ex olup bunlardan 3(%75) ilinde malniitrisyon
saptanmistir. Ex nedenleri 1 hastada diisiik kardiyak debi, 1 hastada aritmi, 1 hastada
serebrovaskiiler olay, 1 hastada sepsis seklindedir. Taburcu olanlarda malniitrisyon
orant %73 olarak bulunmus olup ex — taburcu arasinda malniitrisyon agisindan
istatiksel olarak anlamli fark bulunamamistir. Mehta (64) ve arkadaslarinin 8 ayri
iilkede 31 ¢ocuk yogun bakim iinitesini dahil etti§i ¢cok merkezli bir c¢alismada
malnutre hastalardaki 6liim oranit malnutre olmayanlarla karsilastirildiginda anlaml
derecede yiiksek olarak tespit edilmistir. Ulkemizde Hacettepe iiniversitesinde yapilan
bir calismada ¢alismamiza benzer sekilde ex —taburcu arasinda malniitrisyon acisindan
istatiksel olarak anlamli fark bulunamamustir (60). San francisco da yapilan bir
calismada yine benzer sekilde mortalite ve malnutrisyon arasinda anlamli fark
bulunamamastir (65). Calismamizda malniitre hastalarda mortalitenin artmamasi hasta

sayimizin azlig1 ve mortaliteye etkili malniitrisyon dis1 faktorlere bagli olabilir.

Calismamizda malniitrisyon ile komplikasyon gelisimi arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmamistir. Komplikasyon olarak en sik pndmoni ve sepsise
rastladik. Daha az oranda pulmoner hipertansiyon ve ritim bozukluklar1 goriildii. Bu
durum bir¢cok c¢evre ilden sevk alinmasi sonucunda gelisen farkli hastane
enfeksiyonlar1 ve hizl sirkiilasyon ile agiklanabilir. Ulkemizde Polat ve arkadaslari
tarafindan yapilan benzer bir ¢alismada (66) diisiik viicut kitle indeksinin (VKI) postop

artmis hemodinamik bozukluklara neden oldugu ayrica ge¢ donemde motor ve dil
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becerilerinde basarisizliklarla iligkili oldugunu bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda
postop erken donem takip yapilmis olup, hastalarimizin ileri donemdeki norolojik
sonuglart degerlendirilmedi. Bagkent iiniversitesinde yapilan bir ¢alismada KKH
nedeniyle opere edilen ve malnutrisyon saptanan 53 hastaya 3 giin siireyle tpn destegi
verilmigtir. Tpn alan grupta %24 oraninda sepsis gorilmiistiir. Bu say1 bizim
oranlarimizdan ¢ok yiiksektir (67). Bu durum s6z konusu ¢alismaya ¢alismamizda
oldugu gibi tam diizeltici hastaliklarin degil, cerrahi geciren tiim hastalarin alinmi
olmasi ve postop daha kirilgan olan yenidoganlarin dahil edilmis olmasiyla
aciklanabilir. Ayrica ¢alismamizdaki hastalarin ¢ogu erken donemde tam enteral
beslenebilecek duruma gelmistir. Uzun donem parenteral destek verilecek kadar

unstabil hasta sayis1 azdir.

Albumin insan serumunda en ¢ok bulunan proteindir. Uzun zamandir stabil
hastalarda malniitrisyon belirteci olarak kullanilmistir. Preoperatif 3 gr/dL’ nin altinda
hipoalbliminemi degerleri kalp cerrahisi gegirecek olan ¢ocuk hastalarda daha fazla
enfeksiyon, yogun bakimda yatis siiresinin uzamasi ve mortalite riski ile iligkili
bulunmustur (68). Ayrica malnutre hastalarda serum kalsiyum degerlerinin de anlaml
derecede diistik oldugu bildirilmistir. Calismamizda ortalama Albiimin ve kalsiyum
diizeyi ile malniitrisyon arasinda anlamli iligki tespit edilemedi. Bunun nedeni
albuminin bir¢ok farkli nedenden etkilenen uzun yar1 6miirlii (20 giin) negatif akut faz

reaktan1 olmasi olabilir.

Radman ve arkadaglar1 tarafindan yapilan 2 merkezli calismada KKH
nedeniyle opere edilen malnutre hastalarda albumin diizeylerinin anlamli derecede
diisiik oldugu ve bu durumun postop artmis inotrop skoruyla iliskili oldugu
bulunmustur (65). Calismamizdaki hastalarin preoperatif albiimin diizeylerinin normal
aralikta olmasi, hastalarin konjestif kalp yetmezligi tablolarinin heniiz gelismemis
olmas1 ve hastalarin uzun donemli niitrisyonel durumlarinin normal simirlarda
oldugunun gostergesidir. Vakalarin biiyiik ¢ogunlugu elektif sartlarda yapilmastir.
Degerlendirdigimiz laboratuvar tetkikler ise hastalarin stabil oldugu zamanda alinmis
oldugundan albumin degerlerimiz referans araligindaydi. Bu nedenle albumin ve

malnutrisyon arasinda anlamli iliski bulamamis olabiliriz.
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Malniitrisyonun olumsuz sonuglarindan biri de anemidir. Tim diinyada ve
tilkemizde aneminin en 6nemli nedeni yetersiz alima bagl demir eksikligi anemisidir.
Ayrica DSO diinyada beslenme bozukluguna bagli en sik goriilen eksikligin demir
eksikligi anemisi oldugunu bildirmistir. Thakur ve arkadaglarinin (69) 6 ay-59 ay arasi
131 malnutre hastayla yaptigi ¢aligmadahastalarin %67,3'linde anemi vardi. Bu
hastalarin %25'i transfiizyona ihtiya¢ duydu. Bizim ¢alismamizda hemoglobin degeri
malnutre grupta 11,40(9,20-22,60), malnutre olmayan grupta 12.40(9.80-16,90)
bulunmustur. Malniitre grupta ortalama hemoglobin degerleri diisiik olmasina ragmen
aradaki fark anlamli bulunmamistir. Bir ¢calismada semptomatik kalp yetmezligi olan
vakalarin %50 sinde anemi saptanmistir ve bunun kotii fonksiyonel kapasite ve artan
mortaliteyle iliskili oldugu gosterilmistir (70). Bizim c¢alismamizda hemoglobin
degerleri malnutre grupta nispeten diisiik olmasina ragmen anemik degildi. Bu durum
hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunun elektif vaka olmasi, diizeltilmis hemoglobin

degerleriyle cerrahiye hazirlanmasiyla agiklanabilir.

AST, ALT, Na, K, Ca, Ure ve Kreatinin gibi laboratuvar parametrelerinde
malniitrisyon varliina gore anlaml fark bulamadik. Bu bulgu, hasta grubumuzdaki
malniitrisyonun organ disfonksiyonuna ve elektrolit imbalansina yol acacak klinik
agirlikta olmadigini gostermektedir. Ancak Literatiirde agir malniitrisyonlu hastalarda

bu parametrelerdeki bozukluklarin postop komplikasyonlari arttirdig: bildirilmistir.

Kardiyopulmoner bypas (KPB), kalp ve akciger fonksiyonlarinin gegici
olarak devre dis1 birakilmasi ve bu fonksiyonlarmin viicut dist mekanik sistemlerle
saglanmasi olarak tanimlanir. Orneklemdeki 73 hastanin 66 smin cerrahi onarimi
sirasinda KPB kullanilmistir. Malniitrisyonu olan hastalarda kardiyopulmoner bypass
stiresi anlamli sekilde daha uzun bulundu. Ayrica KPB siiresi ile kros klemp siiresi,
vazoaktif inotrop skoru arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon bulundu. Vazoaktif
inotrop skoru ile malniitrisyon arasinda ise anlaml1 iligki bulunmamustir. Kilo ve boy
persentili ile bypass siiresi arasinda negatif yonde anlamli iligki bulunmustur. Bu
bulgular, malniitrisyonun hemodinamik stabiliteyi bozarak ameliyati daha kompleks
hale getirebilecegini gostermektedir. Mevcut bulgular yetersiz beslenmenin cerrahi

stresle bas etme kapasitesini azaltabilecegini diislindiirmektedir. Madhavan ve
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arkadaglar yetigkin hastalarda KPB ile postop komplikasyonlar, yogun bakim kalig
stiresi, mekanik ventilator stiresi, mortalite oran1 iizerine yaptiklar: ¢alismada 180 dk
y1 gegen hastalarda mortalitenin ve komplikasyon oraninin arttigini bulmuslardir. 56
dk y1 gecen hastalarda ise mekanik ventilasyon ve yogun bakim {iinitesinde kalma
stiresinin artigi arasinda anlamli iligki bulunmustur (71). Bizim ¢aligmamizda ise KPB
ile mekanik ventilator siiresi, yogun bakimda kalma stiresi arasinda anlamli iligki tespit
edilmemistir. Bu durum bizim hasta grubumuzun mekanik ventilatorde kalma ve
yogun bakimda kalma siirelerini KBP disinda etkileyen bagka faktorlerden

kaynaklanabilir.

Lijuan ve arkadaslarinin (72) Cin merkezli 1 yas alti 502 KKH nedeniyle
opereedilen hastay1 igeren calismasinda malniitrisyon grubundaki cocuklarin
postoperatif mekanik ventilasyon siiresi, postoperatif yogun bakimda kalis siiresi,
postoperatif hastanede kalis siiresi malniitrisyon olmayan gruptakilerden anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda mekanik ventilator siiresi, yogun
bakimda kalig siiresi, hastanede kalis siiresi karsilastirildiginda malniitrisyonu olan ve

olmayan grup arasinda anlamli fark bulunmamustir.

Toole ve arkadaglarinin (73) yaptig1 ¢alismada ise bizim ¢alismamiza benzer
sekilde 92 tane 2 yas alt1 konjenital kalp cerrahisi ge¢iren hasta degerlendirilmis olup
yine ¢alismamiza benzer sekilde malnutre olan ve olmayan grup arasinda, postoperatif
mekanik ventilasyon siiresi, postoperatif yogun bakimda kalig siiresi, postoperatif
hastanede kalig siiresi agisindan anlamli fark bulunmamistir. Calismamiz Toole ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismayla uyumludur. Ancak bu konuda daha ¢ok vakayla

yapilacak ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Aristotle skoru cerrahi hastalarda postop sonuglar1 6ngdérmek amaciyla ¢ok
saylida uzman tarafindan ortak konsensusla gelistirilmis skorlama sistemidir. Risk
artistyla korele 1.5-25 arasit puanlama yapilir. Bizim hastalarimiz i¢in hesaplanan
skorlar 6-12 arasinda degismekteydi. Calismamiz sonucunda Aristotle skoru ile
malniitrisyon, mortalite ve morbidite arasinda anlamli iliski bulunmamistir.
Ulkemizde yapilan bir ¢calismada Aristotle kapsamli skorlari ile mortalite, morbidite

ve cerrahi zorluk indeksleri arasinda gii¢lii korelasyon tespit edilmistir (74). Soz
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konusu calisma bizim ¢alismamizdaki gibi sadece tam diizeltici prosediirleri degil

biitiin vakalar1 icermektedir ve drneklem sayist bizim sayimizin 2 katindan fazladir.

Gomez siiflamas1 malniitrisyonu agirli§ina gore gruplara ayiran bir siniflama
seklidir. Hastalarimizi gomez siniflamasina goére normal, hafif, orta, agir seklinde
siifladigimizda da biyokimyasal ve klinik sonuclar agisindan gruplar arasinda anlamli
fark saptanmamistir. Bu durum, biiylime geriliginin malniitrisyonun en erken ve
belirgin gostergesi oldugunu, biyokimyasal parametrelerin ise daha ge¢ ve belirsiz
etkiler gosterebilecegini diisiindiirmektedir. Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada
malniitrisyon diizeyi arttik¢ca yogun bakim iinitesinde kalis siiresi, mekanik ventilasyon

stiresi ve postoperatif enfeksiyon riskinin arttigi goriilmiistiir (74).

Calismamizda malniitrisyonun agirligiyla yogun bakim tinitesinde kalis siiresi,
hastanede kalis siiresi, mekanik ventilatorde kalis siiresi ve postoperatif enfeksiyon
gelisimi acisindan anlamli fark tespit edilmedi. Ulkemizde apendektomi yapilan
pediatrik hastalar lizerinde yapilan bagka bir calismada hastalar normal- hafif, orta agir
olarak siiflandirilmistir. Normal- hafif grupta parametreler agisindan anlamli sonug
elde edilemezken orta-agir grupta postoperatif morbiditeyi, hastanede kalis siiresini ve
yara enfeksiyonu sikligimi arttirdigr goriilmistiir (75). Hastalarimizi ayni sekilde
gruplandirdigimizda da klinik ve laboratuar parametreleri agisindan gruplar arasi fark

saptamadik.

5.1. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Bu ¢alisma retrospektif tasarlandig: i¢in veriler hastane bilgi sistemi ve arsiv
dosyalarindan toplanmistir. Calisma tek merkezli yiiriitiilmistiir. Bu nedenle, farklh
popiilasyonlar i¢in genellenemeyebilir. Calismaya dahil edilen hasta sayis1 sinirli olup,
ozellikle alt gruplar diisik sayilarda temsil edilmistir. Bu durum istatistiksel
analizlerde anlamlilik diizeyini etkileyebilir. Malnutrisyon degerlendirmesinde
antropometrik Olgiimler ve laboratuvar parametreleri kullanilmistir. Ancak, diyet
Oykiisii ya da ileri viicut kompozisyon analizleri gibi daha kapsamli araglar

kullanilmamistir. Malnutrisyon derecelendirmesi igin kullanilan Gomez, DSO ve
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Welcome siniflamalart her ne kadar yaygin olsa da bu smiflamalar yasa duyarli

gelisimsel farkliliklari tam olarak yansitmayabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

Calismaya dahil edilen 73 hastanin %74 lnde malnutrisyon

saptanmistir.

Malnutrisyon Ozellikle KPB siliresinin  uzamasiyla anlamh iligki

gostermistir.

Preoperatif malnutrisyon varligi cerrahinin daha kompleks hale gelmesine

neden olmustur.

Malnutrisyonun postop mortalite ve komplikasyon gelisimiyle iliskisi

bulunmamastir.

Preoperatif laboratuvar verileriyle malnutrisyon arasinda anlamli iligki

bulunmamustir.

Mekanik ventilator siiresi, yogun bakimda kalis siiresi ve hastanede kalis
siiresi, malnutrisyonu olan ve olmayan gruplar arasinda benzer

bulunmustur.

Aristotle skoru ile malnutrisyon, mortalite ve morbidite arasinda anlaml

iliski bulunmamastir.

Gomez siniflamasina gére malnutrisyon derecesi ile klinik ve biyokimyasal

parametreler arasinda fark gozlenmemistir.

6.2. Oneriler

KKH tanili olan 2 yas alt1 ¢ocuklarda preoperatif donemde ayrintili bir

beslenme degerlendirmesi yapilmalidir.

Malnutrisyon saptanan hastalarda cerrahi oncesi enteral veya parenteral

beslenme ile niitrisyon durumu iyilestirilebilir.
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Preop donemde multidisipliner bir yaklasim benimsenmeli; c¢ocuk
beslenme uzmanlari, ¢ocuk kardiyologlar1 ve cerrahlar is birligi i¢inde

calismalidir.

Malnutrisyonun postop etkilerini daha net degerlendirmek i¢in daha biiytik

orneklemli ve prospektif caligmalar yapilmalidir.

Klinik degerlendirme yapilirken yalnizca laboratuvar parametrelerine
glivenilmemeli, hastanin genel klintk durumu g6z Oniinde

bulundurulmalidir.

Cerrahiye alinacak hastalarda nutrisyonel destek ihtiyaci erken donemde

belirlenmeli, operasyon oncesi optimize edilmelidir.
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