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1. OZET

Amac: Kritik konjenital kalp hastaligi olan yenidogan ve bebeklerde, postoperatif
donemde s1v1 yiikklenmesi, mortalite ve morbidite ile iligkili bulunmustur. Postoperatif
donemde sivi yiiklenmesini 6nlemek icin en sik loop ditiretikleri kullanilmaktadir.
Postoperatif donemde, 6zellikle kardiyopulmoner bypass sonrasi serum albiimin
diizeylerinde diisme oldugu saptanmistir. Bu calismanin amaci konjenital kalp
hastalig1 nedeniyle opere edilen bebeklerde, postoperatif donemde albiimin diizeyinin

furosemidin etkisini etkileyip etkilemeyecegini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: 01.01.2017 — 31.06.2022 tarihleri arasinda Diyarbakir Gazi
Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Cocuk Yogun
Bakim Unitesinde kardiyopulmoner bypass kullanilarak ameliyat edilmis 0-1 yas arasi
186 hastanin postoperatif alblimin diizeyi, verilen total furosemid dozu ve postoperatif
lic glin boyunca diiirez diizeyleri retrospektif olarak arastirildi. Hastalarin postoperatif
ilk 6 saat, ilk 24 saat, 24-48 ve 48-72. saatler arasindaki idrar ¢ikislari ile hastalara ait
demografik ve klinik parametreler kaydedildi. Kaydedilen verilere dayanilarak
albiimin diizeyi, furosemid dozu ve idrar ¢ikislar arasindaki iligkiler degerlendirildi.
Hastalar postoperatif alblimin seviyelerine gdére normal alblimin (=30 g/dl) ve
hipoalbiiminemi (<30 g/dl) olarak iki gruba ayrildi. Istatistiksel analiz, korelasyon ve

regresyon testleri bu iki gruba gore yapildi.

Bulgular: Calismamizda kardiyopulmoner bypass (CPB) uygulanan 186 hastanin
79°u (%42.5) erkek ve 107’°s1 (%57.5) kiz idi. Yaslarin ortancast 97.5 (1 — 360) giin,
viicut agirliklarinin ortancasi ise 4.3 (1.2 —11) kg idi. Hastalarda kardiyopulmoner
bypass siiresi ortancasi 138 (21-341) dk, aortik klemp siire ortancasi 93.5 (8-312) dk
1di. Hastalarin hastanede toplam yatis siiresi ortalamasi 29.85+23.38 giin 1di.

Postoperatif donemdeki ortalama albiimin diizeyi preoperatif donemdeki ortalama
albiimin diizeyine gore diisiik bulundu. Postoperatif 1. ve 2. glinde hipoalbiiminemik
hastalarda, normoalbiiminemik hastalara gore furosemid dozu daha yiiksek bulundu.
Postoperatif 1. giinde oligoiirili hastalarda hipoalbiiminemi orani yiiksek iken
normotiri ve poliiirili hastalarda normoalbiiminemi orani anlamli bir sekilde daha
yiiksek ¢cikmustir. ik 6 saatteki idrar ¢ikislarina gore oligoiirili hastalarda normoiirili

hastalara gore furosemid dozu anlamli sekilde yiiksek iken normoiirili hastalara gore

1



de poliiirili hastalarda furosemid dozu anlaml1 bir sekilde diisiik bulundu. Postoperatif
2. giinde albiimin ve furosemid arasinda pozitif korelasyon izlendi.Postoperatif 1. giin
alblimin seviyesi ile postoperatif ilk 6 ve 24 saatlik idrar ¢ikislar1 arasinda pozitif
korelasyon izlendi. Furosemid ile postoperatif donemdeki idrar ¢ikis hizlar1 arasinda
pozitif korelasyon izlendi. Albliminin, furosemid ve ilk 24 saatlik idrar ¢ikis1 tizerinde
etkisi oldugu izlendi. Postoperatif 1. ve 2. giin hipoalbiiminemik hastalarda mortalite
riski yiiksek saptandi. Postoperatif ilk 6 saat ve ilk 24 saatte oligiirili olan hastalarda

mortalite riski yiiksek saptandi.

Sonug: Hipoalbliiminemik hastalarda diiirez diizeyinin anlamli oranda diisiik oldugu
gozlendi. Furosemid yeterli diizeyde albiimine baglanamadigi i¢in furosemidin

etkinliginin azaldig1 kanaatindeyiz.

Anahtar Sozciikler: Albiimin, furosemid, konjenital kalp hastaligi, kardiyopulmoner

bypass



2. ABSTRACT

Aim: Postoperative fluid overload has been associated with mortality and morbidity
in newborns and infants with critical congenital heart disease. Loop diuretics are
commonly used to prevent fluid overload in the postoperative period. Post
cardiopulmonary bypass, decreased serum albumin levels were recorded in the
postoperative period. The aim of this study was to investigate effect of postoperative
albumin level on furosemide efficacy after surgery in infants with congenital heart

disease.

Materials and Methods: Between 01.01.2017 and 31.12.2022, postoperative albumin
level, total furosemide dose and postoperative three day-diuresis levels was
retrospectively investigated in 186 patients aged 0-1 years who were operated with
cardiopulmonary bypass in Pediatrics Health and Diseases Pediatric Intensive Care
Unit, Diyarbakir Gazi Yasargil Training and Research Hospital. The postoperative
urine output at the first 6 hours, first 24 hours, 24-48, 48-72 hours, and demographic
and clinical parameters of the patients were recorded. The relationships between
albumin level, furosemide dose and urine output were evaluated by analyzing patients
data. The patients were divided into two groups according to their postoperative
albumin levels as patients with normal albumin (>30 g/dl) and with hypoalbuminemia
(<30 g/dl). Statistical analysis, correlation and regression tests were performed

according to these two groups.

Results: In our study, 186 patients who underwent cardiopulmonary bypass were
included. 79 (42.5%) of them were male and 107 (57.5%) were female. The median
age was 97.5 (1 — 360) days, and the median body weight was 4.3 (1.2 -11) kg. The
median duration of cardiopulmonary bypass was 138 (21-341) minutes, and the
median aortic clamp time was 93.5 (8-312) minutes. The mean total hospital stay of
the patients was 29.85+23.38 days.

Postoperative mean albumin level was decreased compared to preoperative period.

Furosemide dose was higher in hypoalbuminemic patients at postoperative day 1 and



2 compared to normoalbuminemic patients. At postoperative day 1, the rate of
hypoalbuminemia was high in patients with oliguria, while the rate of
normoalbuminemia was significantly higher in patients with normouria and polyuria.
According to the urine output in the first 6 hours, the furosemide dose was significantly
higher in patients with oliguria than in patients with normouria, while the dose of
furosemide was significantly lower in patients with polyuria compared to patients with
normouria. A positive correlation was observed between albumin and furosemide at
postoperative day 2. A positive correlation was observed between the albumin level
on the postoperative day 1 and the urine output in the first 6 and 24 hours
postoperatively. A positive correlation was observed between furosemide and urine
output in the postoperative period. Albumin has an effect on furosemide and urine
output in the first 24 hours. Mortality risk was high in patients with hypoalbuminemic
at day 1 and 2 postoperatively. The risk of mortality was high in patients with oliguria
in the first 6 hours and 24 hours postoperatively.

Conclusion: Diuresis level was significantly lower in hypoalbuminemic patients. We
suggest that the effectiveness of furosemide is reduced because furosemide cannot
bind to albumin at a sufficient level.

Keywords: Albumin, furosemide, congenital heart disease, cardiopulmonary bypass



3. GIRIS ve AMAC

Konjenital kalp hastaligt (KKH), intrauterin yagamda fetusun kalbinde veya
intratorasik biiyilkk damarlarda meydana gelen yapisal defekt olarak tanimlanir.
KKH’nin canli dogumlardaki insidanst yaklasitk %0.8 ile %1.2 arasinda
degismektedir. KKH konjenital malformasyonlu ¢ocuklarda mortalitenin ana
nedenlerinden biridir. Kalp cerrahisi uygulanmis hastanin postoperatif yonetimi, hasta
anatomisi, fizyolojisi, cerrahi onarim ve klinik durumunun tam olarak anlasilmasini
gerektirir. Bu, karmagsik konjenital kalp hastaligi olan hastalarin bakiminda
uzmanlagmis yetenekli hemsireler, doktorlar ve solunum terapistleri dahil olmak iizere
0zel bir klinisyen ekibi gerektirir. Ameliyat sonrasi hayatta kalma son 30 yilda
iyilesmis olsa da, kardiyopulmoner bypas ile cerrahi onarim veya palyasyon hala
onemli morbidite tagimaktadir ve en yiiksek riskli ¢ocuklar i¢in %38'e varan major
komplikasyon riski vardir. Postoperatif donemde yenidogan ve pediatrik hastalarin
yonetimi olduk¢a karmasiktir. Vital bulgularin yakin monitorizasyonuna ihtiyag
vardir. Aritmiler, miyokard disfonksiyonu, diisiik kardiyak output sendromu,
pulmoner hipertansiyon, siv1 yiikklenmesi gibi bircok morbidite mevcuttur ve mortalite
oranlar1 bu grupta yiiksektir. Miidahale stratejileri, diisiik kalp debisini 6nlemeye ve
ana organ sistemlerinde olumsuz sekellerden kaginmaya yoneliktir. Kardiyopulmoner
bypass, bypass devresi ile etkilesimler, doku iskemisi ve reperfiizyonu, hemoliz,
degisen akis 6zellikleri ve kompleman ve sitokin aktivasyonu dahil olmak iizere ¢ok
sayida faktor tarafindan yonlendirilen sistemik bir inflamatuar yanita yol agar. Sonug
olarak artan endotelyal gecirgenlik ve interstisyel 6dem, nérohormonal degisiklikler,

renin aldosteron sistemini aktive eder, anti-ditiretik hormon salmiminmi arttirir ve



kardiyopulmoner bypass ile kalp cerrahisi sonrast sivi yiiklenmesine katkida

bulunur[1, 2].

Kardiyopulmoner bypasstan sonra ¢ocuklarin %40'a varan bir oraninda asirt sivi
yiiklenmesinin meydana geldigi tahmin edilmektedir ve daha geng, siyanotik kalp
lezyonlart olan ve daha karmasik ameliyatlar geciren cocuklarda daha sik
goriilmektedir. Asirt sivi yiikklemesi, akut bobrek hasari riski ve renal replasman
tedavisi ihtiyaci da dahil olmak iizere artan morbidite ve mortalite, uzamis mekanik
ventilasyon ve inotropik destek siiresi, uzamis yogun bakim {initesi (YBU) ve
hastanede kalis siiresi ve azalan genel sagkalim ile iliskilidir. Stv1 yliklenmesine yol
acan etmenleri anlamak, potansiyel tedaviler gelistirmek ve ameliyat sonras1 sonuglari
iyilestirmek i¢cin ¢ok Onemlidir. Sivi dengesini iyilestirmek icin, ameliyat sonrasi

cesitli diiiretikler kullanilmakla birlikte en sik loop diiiretikleri kullanilmaktadir[3, 4].

Hipoalbiiminemi, bir¢ok kritik hasta grubunda morbidite ve mortalite ile iliskilidir.
Erigkin kalp cerrahisi hastalarinda, hem ameliyat oncesi hem de ameliyat sonrasi
hipoalbiiminemi organ islev bozuklugu, artan YBU kaynak kullanimi ve artan
mortalite ile iliskilendirilmistir. Pediyatrik yogun bakim hastalarinda, giris albiimin
diizeyi, daha uzun mekanik ventilasyon siiresi, daha uzun hastanede kalis siiresi ve
daha ytiksek mortalite ile bagimsiz olarak iligkiliydi [5]. Kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda
hipoalbiimineminin etkisini degerlendiren ¢ok az ¢alisma vardir. Yetiskin ve pediatrik
kalp cerrahisi gecirmis hasta grubunda, kardiyopulmoner bypasstan sonra albiimin
seviyesi diismiistlir, ayrica bu durum ameliyat sonrasi morbidite ve mortalite ile
iligkilendirilmistir. Leite ve arkadaslar1 30 pediatrik kalp cerrahisi hastalarinda,
ameliyat oncesi ve sonras1 30 g/dl’den diisiik albiimin diizeylerinin mortalite, ameliyat
sonrast enfeksiyon ve daha uzun hastanede kalis siiresi ile tek degiskenli bir iliskisi

oldugunu gostermistir. Tiim diiiretikler gibi furosemid de serum albiimine baglanarak
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bobreklere taginir. Hipoalbiiminemide daha az furosemid-albiimin kompleksi

bobreklere tasmir[6, 7].

Bu caligmanin amaci konjenital kalp hastaligi nedeniyle opere edilen bebeklerde,
postoperatif déonemde albiimin diizeyinin furosemid etkinligi ile olast iligkisini

degerlendirmektir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Konjenital Kalp Hastaliklar1

4.1.1. Tanimi

Konjenital kalp hastaliklar1 dogumda mevcut olan ve bebegin kalbinin yapisin1 ve

calisma diizenini etkileyen defektler olarak tanimlanir[8].
4.1.2. Epidemiyoloji

KKH’lerin canli dogumlardaki insidans1 %0.8-0.9, o6lim dogumlarda 9%3-4,
abortuslarda %10-25 arasinda degismektedir. Anne-baba veya kardeste KKH &ykiisii
olan dogumlarda KKH insidanst %2 ile %6 arasinda artar. En sik goriilen KKH
ventrikiiler septal defekttir (VSD).Konjenital malformasyonla dogan infantlarin
%35’inde kardiyovaskiiler anomali goriiliir. Teknolojik ve tip diinyasindaki

ilerlemelere ragmen KKH’ler cocuk mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenlerinden

biridir[9, 10].

Tablo 1. Konjenital kalp hastaliklarinin gérece dagilimlar [11]

Ventrikiiler septal defekt %25-30
Atriyal septal defekt (sekundum) %6-8
Patent duktus arteriyozus %6-8
Aort koarktasyonu %5-7
Fallot tetralojisi %5-7
Pulmoner stenoz (valviiler) %5-7
Aort stenozu %4-7
Biiyiik arterlerin transpozisyonu %3-5
Hipoplastik sol ventrikiil %1-3
Hipoplastik sag ventrikiil %1-3
Trunkus arteriyozus %1-2
Total pulmoner ven6z doniis anomalisi %1-2
Trikiispid atrezisi %1-2
Tek ventrikiil %1-2
Cift cikish sag ventrikiil %1-2
Diger KKH %5-10
4.1.3. Etiyoloji

KKH’lerin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir ancak ¢evresel ve kalitsal

faktorlerin neden oldugu diistiniilmektedir. Diabetes mellitus, kizamik, fenilketontiri,

lupus eritematozus, teratojenik ajanlara maruziyet (etanol, lityum, talidomid, varfarin,
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antikonviilzanlar) anne kaynakli nedenlerdir. Genetik faktorler ise bazi kromozomal
anomalileri (Trizomi 13, 18, 21 ve monozomi X) igerir. Kromozomal anomalili ve
KKH’si olan hastalarda genelde Williams sendromu, DiGeorge sendromu, Allagille
sendromu gibi sendromlar goriiliir. Akraba evlilikleri KKH goriilme sikligini ii¢ kat

attirir[9, 12, 13].

Konjenital kalp hastaliklarinin etiyolojisinde risk faktorleri:

Annenin saghgi veya hamilelikle ilgili faktorler
e Diisiik dogum agirlig1
Stres
Insiilin bagiml diyabet
Fenilketoniiri
Kollajen vaskiiler hastaliklar
Koagiilopati veya Herediter sferositozis
e Enfeksiyon (Rubella, Toksoplasmosis, Coxsackie B, Epstein-Barr, Kabakulak)
Annenin ila¢ kullanimi
e Talidomid
e Lityum
e Folik asit antagonistleri
e Antiepileptik ilaglar
Annenin beslenme durumu
e Folik asit iceren multivitamin kullanma (diisiik risk)
e Her giin >10.000 IU retinol kullanma
Cevresel
e Trikloretilen, dikloretilen ile kontamine su i¢ilmesi
e Tehlikeli atik yerlere yakin yasama
e Bazi herbisitler
Annenin kotii ahskanhklar:
e Agir alkol kullanimi
e Kokain kullanma
e Sigara igmek

4.1.4. Smiflandirmasi

Konjenital kalp hastaliklar1 klinik olarak asiyanotik ve siyanotik olmak iizere iki ana
gruba ayrilir. Asiyanotik KKH sistemik arteriyel oksijen doygunlugunun normal
oldugu durumlardir. Bu defektler voliim ytikiine sebep olan sol-sag santli lezyonlar ve
sagda veya solda basing yiikiine neden olan obstriiktif lezyonlardir. Siyanotik
KKH’lerde sistemik vendz kanin akcigerlerde oksijenize olmadan sistemik arteryal
kana karismasi sonucu sag sol santi mevcuttur. Sag sol santi arteriyel oksijen
seviyesinin diismesine ve bu satiirasyon diisiikliigii sonucu klinik olarak siyanoz
tablosu goriilmesine neden olur. Ekokardiyografik bulgulara gore KKH’ler kritik
KKH ve kritik olmayan KKH olmak iizere iki alt gruba ayrilmistir[13].



Tablo 2. Konjenital kalp hastaliklarinin siniflandirilmasi

Asiyanotik KKH Siyanotik KKH
Sol-sag santh lezyonlar Pulmoner kan akimi azalmis lezyonlar
Atriyal septal defekt (ASD) Fallot tetralojisi

Ventrikiiler septal defekt (VSD)  Pulmoner atrezi

Atriyoventrikiiler septal defekt Trikiispid atrezisi (pulmoner stenoz veya atrezi ile

(AVSD) birlikte)

Patent duktus arteriyozus (PDA) | Pulmoner stenoz ve VSD ile olan biiyiik arter
transpozisyonu

Obstriiktif lezyonlar Pulmoner kan akim artmis lezyonlar
Aort stenozu Biiytik arter transpozisyonu (BAT)
Aort koarktasyonu Tek ventrikiil

Pulmoner stenoz Trunkus arteriozus

Total pulmoner vendz doniis anomalisi (TPVDA)
Hipoplastik sol kalp sendromu

Asiyanotik KKH’lerde voliim yiikiine neden olan sol-sag santli ve ventrikiil ¢ikim ya
da giriginde darliktan dolay1 basing artisina neden olan olan obstriiktif lezyonlar olmak
tizere iki gruba ayrilir. Asiyanotik KKH’lerde siyanoz goriilmez veya hafiftir. Santlar
genelde soldan saga dogrudur. Pulmoner akim, sistemik akimdan daha fazladir. VSD
tim KKH’lar i¢inde en sik karsilagilan defekttir. VSD, interventrikiiler septumun
herhangi bir yerinde goriilebilir. Perimembrandz (%80) ve miiskiiler (%20) olmak
tizere ikiye ayrilir. VSD’nin anatomik lokasyonu, boyutu, sinirlar1 ve sayisi klinik

acidan onemlidir|[ 14].

ASD, interatriyal septumda goriilen defektlerden kaynaklanir ve defektin lokasyonuna
gore smiflandirilir. Alt tipleri primum, sekundum, sinus venozus ve koroner siniistiir
ve en sik goriilen formu sekundum ASD’dir. Cocukluk caginda klinik bulgu nadir
goriiliir. ASD, kizlarda daha yaygindir[15].Duktus arteriyozus normalde dogumdan
sonra en ge¢ 3. glinde kapanir, kapanmadig1 durumlar PDA olarak adlandirilir. Erken
dogum ve konjenital rubella enfeksiyonu goriilme siklig1 artar[16]. Atriyoventrikiiler
(AV) septum defektleri ve AV kapak anomalilerinin goriildiigii KKH formu AVSD
olarak tanimlanir. Vakalarin yarisi Down sendromludur. Komplet, intermediate,

tranzisyonel ve parsiyel formlar1 bulunmaktadir[17].

Aort stenozu subvalviiler, valviiler, supravalviiler olarak ti¢ tip goriiliir. En sik goriilen
tip valviiler tiptir. Erkeklerde goriilme sikligi daha fazladir. Diger kardiyak

anomalilerle ve sendromlarla birlikte goriilebilir[18]. Aort koarktasyonu, asendan
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aorta disinda konjenital olarak aortun herhangi bir bolgesinde stenoz olma durumudur.
Vakalarin %98’inde defekt inen aortada, sol subklaviyan arterin agzmin distalinde
gortliir. Erkeklerde siklik iki kat daha fazla olup Turner sendromu, Noonan sendromu

gibi genetik sendromlarla birlikteligi yaygindir[19].

Pulmoner stenozun valviiler, subvalviiler (infundibuler), supravalviiler olmak {izere ii¢

tipi vardir ve tiim KKH’larin %5-7’sini olusturur[19].

Siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 ise pulmoner kan akiminin artmis yada azalmis
olmasina gore iki alt gruba ayrilir. Siyanotik KKH’lerde sistemik vendz kan
akcigerlerde oksijenize olmadan direkt sistemik arteriyel dolagima karigir. Sag-sol
sant1 veya intrakadiyak santtan dolayi arteriyel desatiirasyon gergeklesir ve klinik
olarak siyanoz tablosu goézlenir. Bu hastaliklarda pulmoner kan akimi azalmis veya

artmis olabilir.

Fallot tetralojisi en sik goriilen siyanotik KKH formudur ve %5-7 oraninda goriiliir.
Fallot tetralojisinin 4 karakteristik 6zelligi perimembrandz/subaortik yerlesimli genis
VSD, ata-biner tarzda goriilen aort dekstropozisyonu, genellikle subvalviiler tip
pulmoner stenozu ve sag ventrikiil hipertrofisidir. Vakalarin yaklasik %25’inde ASD

goriildiiglinden bazen Fallot pentalojisi olarak adlandirilmaktadir[20].

Pulmoner atrezide ventrikiil boslugu ile pulmoner arter arasinda devamlilik yoktur.
Sistemik venoz drenaj atriyal veya ventrkiiler septumdaki defekter {izerinden sol kalbe

olur.Agir vakalarda, ana pulmoner arter hipoplazik veya atrezik olabilir[19].

Trikiispit atrezi sag atriyum ve sag ventrikiilii birbirinden ayiran trikiispit kapak
yoklugu ile karakterizedir. Bu yiizden sag atrium ve sag ventrikiil arasinda baglanti

yoktur ve kan akimi saglanamaz. Sag ventrikiil kiiclik olup hipoplaziktir[21].

Biiytik arter transpozisyonu (BAT) yenidogan doneminde sik goriilen KKH olup tiim
KKH’lerin %5’ini olusturur. Fallot tetralojisinden sonra ikinci en sik goriilen siyanotik
KKH’dir. Normal anatomi yerine, sag ventrikiilden aorta, sol ventrikiilden pulmoner
arter ¢ikar. Sistemik dolasimdan gelen deoksijenize kan tekrar sistemik dolasima,
pulmoner venlerden gelen oksijene kan ise tekrar akcigere doner. Pozisyonuna gore

D-BAT ve L-BAT olarak ikiye ayrilir[22].
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Trunkus arteriyozus, tek bir arteriyel biiyiik damarin kalpten ¢iktigi bir defekt olup
genis perimembrandz bir VSD ile birlikte seyreder. 3 farkli tipi mevcuttur[18].

Hipoplastik sol kalp sendromunda kalbin sol yapilar1 olan sol atriyum, mitral kapak,
sol ventrikiil ve aortta farkli diizeylerde gelisim olmaz. Kalbin sol tarafindaki yapilar
yeterince gelismedigi i¢in sistemik dolasim saglanamaz ve sag ventrikiilden sistemik
ve pulmoner dolagim gergeklesir. Sol kalp yapilar1 yeterli gelismedigi i¢in sistemik
dolasim saglanamaz ve sistemik ve pulmoner dolasim sag ventrikiil tarafindan

saglanir[23].

Tek ventrikiil sag ve sol atriyumun iki farkli atriyoventrikiiler kapak araciligiyla tek
bir ventrikiile acilmasi olarak tanimlanir. Vakalarin ¢ogunda biri rudimenter digeri
genis olmak iizere ¢ift girisli ventrikiil goriiliir. Sag ve sol atriyumlar trikiispit ve mitral

kapaklar ile tek ventrikiile agilmaktadir[24].

Total Pulmoner Venoz Dontlis Anomalisi’nde (TPVDA), pulmoner venler sol atriyum
yerine vena kava siiperior, sag atriyum, koroner siniis ya da vena kava inferiora agilir.
Pulmoner ve sol atriyum arasinda baglant1 yoktur. Pulmoner venlerin sag yapilara
donmesi nedeniyle, yasamin idamesi i¢in kanin sola gecisine imkan taniyacak bir
ASD’ye ihtiyag duyulur. Pulmoner venlerin drene oldugu tarafa gore suprakardiyak,
kardiyak, subdiyafragmatik, karisik olmak iizere 4 gruba ayrilir. Suprakardiyak formu
%45 ile en sik goriilen tiptir[25]. Siyanotik KKH tedavi gerektirirken asiyanotik grupta

hemodinamik etkinlik tedaviyi belirler.
4.1.5. Semptom ve belirtileri

Konjenital kalp hastaliklarinda genelde {fiiriim, siyanoz, kalp yetmezligi ve
azalmig/palpe edilemeyen nabiz goriiliir. Sirkiilatuvar sok, zayif perfiizyon, anormal
2. kalp sesi (S2—tek veya genis boliinmiis), sistolik tiklama, dortnala veya anormal
derecede yavas, hizli veya diizensiz ritim goriiliir. Yenidoganlarda belirgin hasta
goriiniimii, soluk/siyanoze miik6z membranlar, soguk ekstremiteler, zayif nabiz,

diisiik kan basinci ve uyaranlara zayif tepki de eslik eder[9].
4.1.6. Tam

Konjenital kalp hastalig1 diisiiniilen yenidoganlarda detayli 6ykii ve sistemik muayene
yapilir. Fizik muayenede kalp tifiirtimii, lokasyonu, yayilim derecesi, siyanoz, femoral

nabiz ve ekstremitede kan basinci 6l¢iiliir. KKH tanisinda invazif olmayan ve altin
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standart yontem olan ekokardiyografi (EKO) bakilir. EKO ile atriyumlar, ventrikiiller,
kalp kapaklari, duvar kalinliklar, kitle, trombilis ve perikard hastaliklari
degerlendirilebilir. Puls oksimetre siyanotik kalp hastaliklarinin taramasinda
kullanilabilir. Elektrokardiyografi (EKG)’de kalbin hizi, aksi, ritmi, basing veya

voliim yiiklenme bulgulari ile iletim sistemi degerlendirilir[26-28].

Yenidoganlarda KKH asemptomatik veya nonspesifik semptomlar olabilir. Cerrahi
veya ayaktan miidahale gereken vakalarin %10-15’inde ilk birka¢ saat veya gilinde
KKH saptanmaz. Yenidogalarda goriilen KKH’lerin %40-50’sine ilk hafta iginde,
%50-60’1na ilk ayda tan1 konulabilmektedir. Bu yiizden tiim yenidoganlarda taburcu

olmadan Once pulse oksimetre taramasi Onerilir.

Tablo 3. Tani1 zamanina gére KKH’lerin oranlari [29]

0-6 giin 7-13 giin 14-28 giin
Biiyiik Arter %19  Aort Koarktasyonu = %16 = Ventrikiiler Septal = %16
Transpozisyonu Defekt
Hipoplastik Sol %14  Ventrikiiler Septal | %14  Aort Koarktasyonu = %12
Kalp Sendromu Defekt
Fallot Tetralojisi %8 | Hipoplastik Sol Kalp = %8 Fallot Tetralojisi %7
Sendromu
Aort Koarktasyonu = %7 Biiyiik Arter %7 Biiyiik Arter %7
Transpozisyonu Transpozisyonu
Ventrikiiler Septal %3 Fallot Tetralojisi %7 Patent Duktus %5
Defekt Arteriozus
Digerleri %49 Digerleri %48 Digerleri %53
4.1.7. Tedavi

Pediatrik hastalarda KKH tedavisi defektin tipine ve siddetine gore degismektedir.
Bazi vakalarda defekt kendiliginden diizelirken, digerlerinde defektin, girisimsel veya
cerrahi yontemle tedavisi zorunlu olabilir[30, 31]. Kardiyopulmoner bypass (CPB),
kalbin pompa gorevini ve akcigerlerin gaz aligverisi fonksiyonlarinin kisa siireligine
devre dis1 birakildigi ve dolasimin kalp akciger makinesi denilen cihazla
gerceklestirildigi acik kalp ameliyatlarinda kullanilan bir tekniktir. Kan dolasimi,
oksijenasyon ve ventilasyon dahil olmak {izere kalp ve akcigerlerin normal fizyolojik
fonksiyonlar1 gegici olarak CPB makinesi tarafindan yapilir. Aorta asendens ve aort
arkinin onarimi gibi bazi cerrahi prosediirler serebral ve sistemik kan dolasimin gegici

olarak kesilmesini gerektirir[32].
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Acik kalp ameliyatlarinda asir1 sivi yiiklenmesi siklikla goriilen bir durumdur. CPB
sirasinda hastaya genelde CPB pompa hazirligi, kardiyopleji sivilart ve intraoperatif
sivt dagilimini veya hipotansif episodlar1 kontrol etmek i¢in diger sivilardan takviye
yapilir. Bu sivilar 3 veya 4 litre kombine kolloid ve kristaloid soliisyonlarindan olusur.
Baz1 akut veya kronik kalp yetmezligi olan hastalarda asir1 siv1 yiiklenmesi goriiliir ve
bu durum CPB ile daha ¢ok siddetlenir. [33].

KKH’li hastalarda postoperatif donemde kronik inflamasyon, enfeksiyon, karaciger
yetmezligi, renal ve gastrointestinal disfonkisyonu, artan sag kalp basinci, asir1 sivi
yiiklenmesinden kaynaklanan diliisyon ve ilaglar serum albiimin konsantrasyonunu

etkiler. Ozellikle siyanotik KKH hastalarinda bu durum siklikla gozlenir [34].
4.2. Albiimin

4.2.1. Protein yapisi

Alblimin 585 aminoasitten olusan, 66.5 kDA agirliginda globiiler bir proteindir.
Insanlarda en yaygin sirkiilasyon proteini olup saghkli bir insan plazmasindaki tiim
protein igeriginin yaklasik %50’sini olusturur. Ug tane tekrarlayan homolog
domeinden olusur ve 4. kromozomun uzun kolunda q13.3 bdlgesinden eksprese

edilir[35, 36].
4.2.2. Sentezi ve viicuttaki dagilim

Karaciger hepatositlerinde sentezlenir ve depolanmadan direkt kana verilir. Erigkin bir
bireyde giinliikk olarak 10-15 gram albiimin kana verilir. Albiimin viicutta kan,
interstisyel bosluk ve diger stvilarda bulunur. Albiiminin yaklasik %40°1 intravaskiiler
ortamda %60°1 ise ekstravaskiiler ortamda bulunur. Cok az bir miktar hiicre i¢inde
bulunur ve daha cok deri, bagirsak, kas, sekresyonlarda, viicudun diger sivilarinda
bulunur. Alblimin ekstravaskiiler ortamdan lenfatik damarlar araciligi ile sirkiilasyona

katilir. Albliminin sirkiilasyondaki yar1 omrii 16 saattir[35, 37].
4.2.3. Fonksiyonlari

Albiimin esas olarak kolloidal osmotik kan basinci diizenlenmesinde ve ligand olarak
isimlendirilen endojen (bilirubin, iyonlar, yag asitleri) ve eksojen (metadon,
propranolol, tiyopental, furosemid, varfarin, metotreksat, alfentanil gibi ilaglar)

bilesiklerine baglanarak onlarin tasmmasinda rol alir. Inflamasyon, hepatotoksin
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maruziyeti, yiiksek kolloid osmotik basing ve yeterince beslenememe gibi durumlarda

alblimin sentezi azalir[35].
4.2.4. Klinik 6nemi

Serum albiimin diizeyi laboratuvar tetkiklerinde karaciger fonksiyonun gostergesi
olarak kullanilir. Bazi hastaliklar ve kotlii prognoz albiimin diizeyi ile dogrudan
iligkilidir. Hipoalbiiminemiye sahip hastalarin yogun bakim ve hastane kalis
siirelerinin diger hastalara gore daha uzun ve mortalite ve morbidite oranin yiiksek
oldugu izlenmistir. Kotii beslenen hastalarda hipoalbiiminemi kaydedilmistir.
Postoperatif hastalarda alblimin seviyesinin normal olmasi hastanin saglikli
beslendiginin gostergesi olarak da kullanilir. Hipoalbiiminemi ayrica protein-kalori

malniitrisyonunun saptanmasinda ve takibinde kullanilir[38].

Albliminin ayrica kolloid sivi tedavisinde kullanimini savunan klinisyenler de
mevcuttur. Kristalloidlere gore intavaskiiler siiresinin uzun olmasi ve teorik olarak
daha az pulmoner 6deme neden oldugundan albiimin tedavisini Onerilmektedir.
Hipovolemik sok gibi durumlarda hastanin onkotik basincini artirdigindan kristalloid

yerine albiimin tercih eden klinisyenlerde mevcuttur[38, 39].
4.2.5. Albiimin diizeyi

Saglikli bir insanda albiimin diizeyi 35 — 55 gram/desilitre (g/dl) araliginda
degismektedir. Yetiskin bir insanda albiimin diizeyi 42+ 3.5 g/dl,’dir. Yenidoganlarda
serum albiimin degeri gorece daha diisliktlir. Serum albliminin normal deger araligi
term yenidoganlarda 28-43g/dl, preterm yenidoganlarda 24.2-43 g/dl olarak
kaydedilmistir. Serum alblimin diizeyi 30. gebelik haftasindan 6nce ortalama 19 g/dl,
termde ise 31 g/dI’dir[40, 41].

4.2.6. Albiimin metabolizmasim etkileyen faktorler

Albiimin sentezi bir¢ok faktdre baglidir. Hipoalbliminemi, konjenital analbiiminemi
gibi hastaliklarin disinda niitrisyon (yetersiz kalori-protein alimi), albiimin sentezi ve
katabolizma dengesi, intra- ve ekstravaskiiler albiimin dagilimi ve inflamatuvar

hastaliklar, nefropati albiimin sentezini (hipoalbiiminemi) etkileyen faktorlerdir[42].
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4.3. Furosemid

4.3.1. Tanim

Furosemid bir antranilik asit tiirevi olup kimyasal adi 4-kloro-N-(2-furil-metil)-5-
siilfamoil-antranat olarak bilinir. Loop diiiretik olarak gorev yapar. Etki siiresi 6 saat
siirdiigiinden ticari ismi Lasix olarak gecer (Ingilizcede “it last six hours”). Genellikle
oral veya intravendz olarak verilir[43]. Hizl1 etki mekanizmasi, yliksek sivi klirensi ve
etkinliginden dolay1 konjenital kalp hastaligi geciren pediatrik hastalara genelde
furosemid tedavisi verilir. Venddilatator etkisinden dolay: sistemik vendz kapasitansi

arttrir ve preloadi azaltir.
4.3.2. Etki mekanizmasi

Bir loop diiiretik olan furosemid Na-K-2Cl kanalina baglanir ve kanali bloke ederek
Na+, K+ ve Cl—'nin geri emilimini engeller ve distal tiibiilde Na+ artigina neden olur.
Furosemid Na+-K+ degisimini arttirir ve distal tiibiile K+ salgilanmasini destekler ve

bobregin ozmotik dengesini ve konsantrasyon yetenegini azaltir.
4.3.3. Kullanim alanlar

Furosemid kalp yetmezligi, karaciger ve bobrek hastaliklarinda kullanilir. Renal
yetmezligi olan ve hipertansiyonlu hastalarda ilk tercih edilen loop diiiretiktir.
Furosemid ditirez, idrarda kalsiyum atiliminda artis ve venlerde dilatasyona sebep
olur. Klinik kullanim amaci pulmoner ve periferik 6demi, hiperkalsemi ve
hiperpotasemiyi azaltmaktir. Furosemid plazma kan hacmini azaltmadan interstisyel
stv1 hacmini azaltir. Uzun siireli kullaniminda kan hacmini de azaltarak hipotansiyona
sebep olur. Furosemidin yan etkileri hipokalemi, dehidratasyon, azotemi, ortostatik

hipotansiyon, dokiintii, isitme kayb1 ve elektrolit imbalansidir [44-46].

Tiim ditiretikler gibi furosemid de serum alblimine baglanarak bobreklere taginir.
Hipoalbliminemi hastalarinda furosemid-alblimin kompleksidaha az olusacagindan
bobreklere de tasinimi azalir. Bundan dolayr furosemid ve albiimin arasinda 6nemli

bir iligki bulunmaktadir [47].
4.3.4. Kullanim dozu

Oral yoldan 12 saatte bir 1-2 mg/kg verilir. Maksimum dozu 4 mg/kg/giin’diir.

Intravendz (i.v.) olarak giinde 3-4 defa 1 mg/kg/dozdan verilir. Daimi i.v. infiizyonda
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ise 1-4 mg/kg/giin verilir. Furosemidin etkisi oral yoldan 20-30 dk, i.v. yoldan 10-20
dakika i¢inde baslar ve 6 saat siirer. Elektrolit imbalansi ana yan etkisi olup

hiponatremi, hipokalemi, klor deplesyonu gibi yan etkileri vardir [43].
4.3.5. Yan etkileri

Furosemidin yan etkileri dehidratasyon, hipotansiyon, elektrolit imbalansi,
nefrokalsinozis, ototoksisite, metabolik alkalozdur.

4.4. Postoperatif Komplikasyonlar

Konjenital kalp hastaligit olan pediatrik hastalarda kardiyopulmoner bypass
uygulanmas1 postoperatif donemde komplikasyonlari indiikler. Bunlar arasinda
vazospazm, trombosit-endotelyal hiicre etkilesimleri ve bypass ekipmanlarina kan
temast sonucu gelisen inflamatuvar yanit yer alir. Bu durum bir¢cok organda

disfonksiyona neden olmaktadir [48].
4.4.1. Kardiyak disfonksiyonu

Kardiyak cerrahi sonrasi erken donemdeki kardiyak disfonksiyon artmis mortalite ile
iligkilidir. Postoperatif donemdeki hipotansiyon, tasikardi veya pulmoner &dem
genellikle kotii kardiyak fonksiyona isarettir. Ekokardiyografi, pulmoner arter kateteri
ile invazif hemodinamik izlem ve elektrokardiyografi testleri ve ayrica gogiis
radyografisi ile kardiyak fonksiyon bozukluklarinin tanist konulabilir. Kardiyak
cerrahisi sonras1 postoperatif donemdeki komplikasyonlarin ana nedenleri mekanik
komplikasyonlar, fizyolojik komplikasyonlar (yetersiz preload, asir1 afterload ve zayif

ventrikiiler inotropi), aritmiler ve miyokard enfarktiistidiir [49].
4.4.2. Hematolojik disfonksiyon

Kardiyak cerrahi sonrasi hastalarda kanama ve tromboz ihtimali yiiksektir.
Postoperatif donemdeki kanama insidanst %3-5tir. Ciddi kanamalarda eritrosit
siispansiyonu gerekir. Kanamanin nedeni yetersiz cerrahi hemostaz, post-CPB
rezidiiel heparin etkisi, hipofibrinojenemi, hipotermi, postoperatif hipotansiyon,
hemodiliisyon (diliisyonel trombositopeni ve koagiilopati) veya trombosit
anormallikleri (trombosit disfonksiyonu ve trombositopeni) gibi ¢oklu faktorlerden

kaynaklanabilir. Postoperatif kanama durumlarinda pihtilasma problemini diizeltmek
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icin taze donmus plazma, kriyopresipitat, fibrinojen ve trombosit tedavisi verilir.

CPB’ye giren hastalarda artan trombosit aktivitesi tromboz riskini arttir [50].
4.4.3. Pulmoner disfonksiyon

Pulmoner disfonksiyon kardiyak cerrahi sonrasi morbidite nedenlerinden biridir. Sik
goriilen pulmoner disfonksiyonlar plevral efiizyon, pndmoni, atelektazi, azalmig gogiis
kompliyansi, mekanik ventilatérden ayirmada zorluk, diyafram fonksiyon bozuklugu
ve akut akciger hasaridir. Bunlardan plevral efiizyon en sik karsilasilan postoperatif

pulmoner disfonksiyon bulgusudur[51].
4.4.4. Norolojik disfonksiyon

KKH’nin birgok alanda ¢ocuklarin noérolojik gelisimi olumsuz etkiledigi
gosterilmistir. Bu ndrolojik bozukluklar akut kazanilmis hasar ve anormal beyin
gelisiminden kaynaklanir. KKH'li yenidoganlarda rutin MRG taramada siklikla
preoperatif (%41) ve postoperatif (%30) beyin hasar1 kaydedilmistir. KKH’li
yenidogan ve ¢ocuklarda arteryal iskemik inme insidanst yenidoganlarda 2500'de 1
veya 4000 canli dogumda 1 oldugu ve 28 giin-18 yas aras1 ¢ocuklarda 100.000'de 2-
8'dir. Taninin gecikmesi durumunda beyin absesi siyanotik KKH’nin §liime neden
olan bir norolojik komplikasyonudur ve insidansinin %4-6 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir. Benzer sekilde KKH’1i ¢ocuklarda epilepsi insidansinin %3-5 arasinda

oldugu ve yetiskin donemde de devam ettigi bildirilmistir[52].

KKH’li c¢ocuklarin normal ¢ocuklara gore beyin gelisimindeki degisiklikler ve
patolojiler sonucu ilerleyen yaslarda zayif norolojik fonksiyonlara sahip olduklari
bildirilmistir. KKH’li hastalarda beyaz cevherin dismatiirasyonu ve hasar1 yaygindir.
Hipoplastik sol kalp sendromlu infantlarda mikrosefali, olgunlasmamis kortikal
manto, korpus kallozum agenezisi ve holoprosensefali gibi serebral gelisim
anomalileri gozlenmistir. KKH tanis1 alan ve kardiyak ameliyat geciren infantlarda
periventrikiiler l6komalazi ve diffiiz beyaz cevher gliozisi en yaygin goriilen lezyonlar

olarak kaydedilmistir[53].

Butler ve arkadaslar1 5-12 aylik 127 KKH’li infant hastalarda yaptiklar1 nérolojik
muayanede, hastalarin %88’inin nérolojik sekellere sahip oldugu, bunlar arasinda %48

oranla anormal aksiyal ve %44 ile ekstremite tonus (6zellikle hipotonus) bulgularinin
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yaygin oldugunu izlemislerdir. Yazarlar KKH’li hastalarda kardiyak cerrahi sonrasi

ndrolojik anomalilerin yaygin oldugunu ifade etmislerdir[54].
4.4.5. Bobrek disfonksiyonu

KKH’li hastalarda sik goriilen komplikasyonlardan biri de nefropatidir. Ozellikle
siyanotik KKH’li hastalarda bobrek yetmezligi riski yiiksektir. Uzun siireli hipoksik
durumlarda eritrosit iiretimi artar, kan hacminde ve viskositesinde artis meydana gelir
ve eritropoietin salinimi indiiklenir. Bobrek hasar1 etyopatogenezinin bir parcasi olan
renal tiibiiler ve glomeriiler hiicre proliferasyonu hipoksi sonucu uyarilir. Yapilan
calismalarda KKH siiresi ile bobrek hasari arasinda bir korelasyon bulunmustur.
Ayrica, KKH’li hastalarda renal tiibiiler fonksiyon bozuklugu, proteiniiri, azalmis

renal kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi gibi klinik bulgular kaydedilmistir[55].

Gupte ve arkadaglar1 Mumbai, Hindistan’da yas ortalamasi1 4.64 yil olan, toplamda 50
siyanotik KKH’li ¢ocuk hastalarda nefropati agisindan otopsi yapmislardir. Yazarlar
otopsi sonuglarinda; glomeriilomegali, glomeriiloskleroz, periglomeriiler fibroz,
hiperplastik arterioloskleroz ve interstisyel fibroz bulgularini kaydetmislerdir[56].
Sonug¢ olarak KKH, bobrekte birtakim onemli patolojilere ve renal disfonksiyona

neden olmaktadir.
4.4.6. Odem

Kardiyak cerrahi sonras1 inflamatuvar yanittan dolay: vaskiiler gegirgenlik artar ve bir
miktar 6dem postoperatif ddnemde normal bir bulgudur. inflamatuvar yanit travmaya
bagl veya cerrahi nedenlerden &tiirii gelisen dogal bir siirectir. Inflamatuvar yanitin 4
ana bulgusu sisme (tiimor), kizariklik (rubor), 1s1 (kalor) ve agridir (dolor). Vaskiiler
gecirgenlik artinca dokular arast bosluklara sivinin gegisine ozellikle subkutan
ekstravazasyona izin verir. Bu durum kardiyak cerrahi sonrasi salinan histamin ve

benzeri faktorlerden veya vaskiiler gegirgenlikteki artistan kaynaklanabilir[57, 58].

CPB kullanilarak yapilan kardiyak ameliyatlar sirasinda ekstrakorparal sistemin kan
ile temas1 sonucu sistemik inflamatuvar yanit indiiklenir. Genellikle postoperatif
donemde subklinik izler veya kendiliginden iyilesebilir, ancak baz1 durumlarda asir1
inflamatuvar yanit sonucu organ disfonksiyonu ve hatta dliimle sonuglanan sistemik
inflamatuvar yanit sendromuna (SIRS) neden olabilir. Ozellikle CPB sirasinda platelet
aktivasyonu ve aktive plateletlerin endotel hiicreleri ve diger kan hiicreleri ile
etkilesimi SIRS’1 tetiklemektedir. Cogu kardiyak ameliyatlarda CPB olmazsa
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olmazdir ancak CPB’den kaginmak, CPB’yi daha biyo-uyumlu hale getirmek, aktive
notrofilleri temizlemek veya farmakolojik ajanlar (glukokortikoidler, aprotinin,

komplement inhibitorleri) yontemler denenmektedir[59].
4.4.7. Mortalite

KKH’li pediatrik hastalar kardiyak cerrahi sonrasi kardiyak disfonksiyon, aritmi,
sistemik ve pulmoner vaskiiler bozukluklar, akciger disfonksiyonu gibi prematiire

mortalitesini etkileyen risk faktorlerine sahip olabilirler.

Faraoni ve arkadaslar1 KKH’li olan ve olmayan hastalarda kardiyak cerrahi
gecirmemis hastalardaki mortalite oranlarini aragtirmislardir. 51008 pediatrik hastada
mortalite oran1t KKH’ya sahip orta ve siddetli hastalarda kontrol hastalarina gére daha
yiiksek ¢ikmustir. Ilk 30 giinliik ve total mortalite oran1 agir KKH’li hastalarda daha
yiiksek oldugu kaydedilmistir[60].

1378 KKH’li pediatrik hastada yapilan kardiyak cerrahisi sonrasi total mortalite orani
%4 olarak kaydedilmistir. Cerrahi iglemlere gore mortalite oranlari aort
koarktasyonunda %1.1, ventrikiiler septal defektte %0.6, atriyoventrikiiler septal
defektte %3.6, Fallot tetralojisinde %2.3 ve trunkus arteriozus ameliyatlarinda %28.6

olarak tespit edilmistir[61].

Japonya Kardiyovaskiiler Ameliyat Veritabanindaki 28 810 KKH’li pediatrik
hastalarda ameliyat sonrasi mortalite orani arastirilmistir. Ameliyat median yasi 0.8 yil
ve hastalarin %541 1 yas alt1 iken ameliyat gecirmistir. Hasta yas1 30 giin olanlarda
mortalite oran1 %2.3, 90 giinliik olanlarda %3.5 ve hastane i¢indeki mortalite orani ise

%4.5 oldugu kaydedilmistir [62].
4.5. Postoperatif izlem

Pediatrik kalp ameliyati gegiren hastalarin postoperatif bakimi hastanin anatomisi,
fizyolojisi, cerrahi onarrm ve klinik durumu ile yakindan ilgilidir. Intraoperatif
donemdeki kardiyopulmoner bypass (CPB), cerrahi islem, anestezi ve kullanilan
ilaglar multisistemik etkiye sahip oldugundan postoperatif bakim bunlardan kaynakli
olas1 kotli durumlarin yonetimini igerir. Diisiik kardiyak outputu 6nleme ve sistemik
organlardaki olumsuz sekellerden kaginma miidahale gerektirir. invazif hemodinamik
izlem, laboratuvar ve klinik bulgular ise dogru yonetim i¢in 6nemlidir. Bunlar i¢inde

CPB siiresi, hipotermik arrest siiresi, aortik kros klemp siiresi, komplikasyonlar,
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hemodinamik durum ve invaziv kateterler, drenler yer alir. Perioperatif muayenede
vital bulgular, hemodinamik parametreler, EKG analizi, arteriyel kan gazi, hematokrit,

elektrolitler ve diger laboratuvar veriler, akciger grafisi detayli incelenmelidir [63, 64].
4.5.1. Hemodinamik izleme

Intravaskiiler kateterler, postoperatif dsnemde hemodinamik izlem, kan drneklemesi,
vazoaktif infliizyon ve parenteral beslenme igin intraoperatif donemde yerlestirilir.
Kateter kullanimiyla iliskili morbidite nedenleri; islevsizlik, trombiis ve
enfeksiyondur. Sol atriyal (LA) hatlar genellikle basing izleme i¢in kullanilir. Sistemik
Vo2'yi degerlendirmek veya rezidiiel ventrikiiler septal defektlerin varligini gostermek
icin sag atriyal (RA) ve pulmoner arter (PA) satiirasyonlarina bakilir. Baz1 aritmiler
icin LA izlemi ve rezidiiel obstriikksiyonu degerlendirmek icin PA geri ¢ekme
basing¢larina bakilarak kateteler ¢ekilebilir. Kateter ¢ikarilirken karsilasilan en yaygin

sorun kanamadir [65].
4.5.2. Sag atriyal basing

Sag atriyuma veya diger merkezi vendz basing alanlarina (internal juguler veya
superior vena kava gibi) yerlestirilen kateterler kalbe sistemik vendz doniisii, preloadu,
sag ventrikiil (RV) fonksiyonunu ve kan oksijen satiirasyonunu 6l¢mek i¢in kullanilir.
Bu kateterler, trikiispit kapak normalse RV end-diyastolik basincini gosterir. Ortalama
normal RA basinci ve merkezi venoz basing araligi 1 ile 5 mm Hg'dir; ancak,
postoperatif donemdeki hastada biraz yiiksek olabilir (6-8 mm Hg). RA kateterinden
elde edilen saturasyon degerleri kateter ucu yerlesimine ve hasta anatomisine baglidir
[66].

4.5.3. Sol atriyal basin¢

LA basinct (LAP) genellikle sag superior pulmoner venden veya LA apendiksinden
sol atriyuma gegirilen bir kateterle 6l¢iiliir. Normal LAP RA basincindan 1-2 mm Hg
daha fazladir ayrica postoperatif donemdeki pediatrik hastalarda, 12-14 mm Hg'den
diisiik LAP genellikle tolere edilir. LAP izleme, pulmoner vendz basing ve sol kalp
preload: ve iglevi ile ilgili bilgi saglar. Mitral kapak bozuklugu olmayan hastalarda,
LAP, sol ventrikiil end-diyastolik basincini gosterir. LA’daki kanin oksijen
satlirasyonu normalde %100'diir. RA'dan LA'ya santlar veya pulmoner ven

desatiirasyonu LA oksijen satiirasyonunu azaltabilir[67].

21



45.4. Pulmoner arter basinci

PA basinc1 (PAP) genellikle sag ventrikiilden giren, RV ¢ikis yolu boyunca ilerleyen
ve ana PA'ya gecen bir kateterle izlenir. Bu kateter PA’nin dallar1 boyunca devam
edebilir. PAP, sistolik, diyastolik ve mean basinglar agisindan izlenir. Pediyatrik
hastada ortalama PAP degeri 10-20 mm Hg arasinda ve ortalama 15 mm Hg iken
postoperatif hastada, ortalama 15 mm Hg'den yiiksek olabilir; ancak 25 mm Hg'den az
olmalidir. PAP genellikle sistemik kan basincinin yaklasik '4’i ile 1/3’linli dlger.
Normal sartlarda, sistolik PAP, sag ventrikiil sistolik basincina esittir ancak diastolik
PAP pulmoner hipertansiyon veya mitral kapak hastaligi olmayanlarda ise LAP’a
esdegerdir. Pulmoner arterdeki oksijen satiirasyonu genellikle <%80°dir ancak daha

biiyilik degerler soldan saga santa isaret eder[68].
4.5.5. Kardiyak output

Ventrikiillerden sistemik dolasima giren kan miktarina kardiyak output denilir.
Ventrikiiler atim hacminin kalp atimi ile carpimina esittir. Atim hacmi preload,
afterload ve kontraktiliteye baghdir. Kardiyak output, kardiyak indeks olarak
hesaplanir ve bu viicut ylizey alaninin fraksiyonuna esittir (litre/dakika/metrekare).
Kardiyak output yenidoganlarda kalp hizina baglhdir. Kardiyak output, kalp hizi, kan
basinci, intrakardiyak dolum basinci, periferal perfiizyon, sicaklik, asit baz dengesi,

sistemik Vo2 ve idrar ¢ikis1 parametreleri ile degerlendirilir[69].
4.5.6. Preload

Diastol sirasinda ventrikiildeki kan hacmi preload olarak tanimlanir ve intavaskiiler
hacim dolagimi ifade eder. Asir1 sivi kayb1 veya yetersiz hacim replasmani preloadi
azaltabilir. Bu durum postoperatif donemde kanama, vazodilatasyon ve CPB veya
diiirezi takiben sistemik vaskiiler yanitla ilgili {i¢iincii bosluga siv1 gegisi ile ortaya
cikabilir. Koagiilasyon faktorlerindeki anormal durumlar taze donmus plazma (TDP)
veya kriyopresipitat tedavisiyle, aktif kanama ve diisiik hematokrit degeri ise eritrosit
siispansiyonu ile tedavi edilebilir. Kanamadan bagimsiz hipovolemide kolloid veya
kristalloid s1v1 replasmani yapilabilir. Stvi boluslar1 dolum basinci, arteryal basing,
karaciger distansiyonu, periferal 6dem ve fontanel dolgunlugun degerlendirilmesiyle

uygulanir[70].
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45.7. Afterload

Ventrikiiler ejeksiyona karsi direng olarak tanimlanir. Hipoksi, asidoz, hipotermi veya
agr1 pulmoner vaskiiler direng (PVR) veya sistemik vaskiiler direncte (SVR) artisa
neden olabilir. SVR, diisiik kardiyak outputa karsi bir mekanizma olarak artabilir.
Rezidiiel RV veya sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu da direnci artirir. Yiiksek
PVR, akut veya kronik durumlarla iliskili olabilir. Yenidoganlar reaktif pulmoner
damar sistemine sahiptir ve artan PVR'ye daha duyarlidir. Afterload tedavisi, bilinen
etiyolojilerden kaginmayi ve predispozan faktorleri ortadan kaldirmayi hedefler.
PVR'yi azaltmak i¢in mekanik ventilasyon miidahalesi ve SVR'yi azaltmak ig¢in

vazodilator ajanlarin kullanimi gibi metotlar kullanilir[70].
4.5.8. Kalp hiz1 ve kontraktilite

Kalp atis hiz1 hastanin yasi ve viicut biiyiikliigiine gére degisir. Anormal kalp hiz1 veya
ritmi kardiyak outputu etkiler. Yenidoganlarda 200 atim/dakika tasikardisi kardiyak
outputu arttirir ancak daha biiyiikk ¢ocuklarda kardiyak outputu azaltabilir.
Miyokardiyal disfonksiyon veya bozulmus kontraktilite, kardiyak outputu
etkileyebilir. 1ilag, anestezi, iskemi, asidoz, hipoksi, genis ventrikiilotomi,
miyokardiyal rezeksiyon, tamponad veya rezidiiel hemodinamik anormallikler
kontraktiliteyi azaltir. Tedavisinde inotropik ajan kullanarak kontraktilitenin

desteklenmesi ve afterloadin azaltilmast hedeflenir.

Postoperatif hemostaz degisiklikleri, cerrahi travma, pthtilagsma faktorlerinin azalmasi,
yetersiz heparin diizeyi veya trombositlerin ve kan iriinlerinin CPB sonrasi
yikimindan kaynaklanir. Bu tiir durumlarda, eksik olan kan iirlinlinii yerine koymak,

hipertansiyondan kaginmak ve kanamay1 durdurmak gerekir.

Gogiis tiipli drenajinin 3 saatin tizerinde 3 mL/kg/saat'ten fazla veya 5 mL/kg/saat'ten
fazla olmasi tehlikeyi isaret eder. Gogiis tiipli drenleri agik birakilarak kan ve gogiis
boslugundaki sivilarin tahliyesi saglanir. Asir1 kan kaybi cerrahi miidahale
gerektirebilir. GOgiis tiipii ¢ikarildiktan sonra gelisen tasikardi ve diastolik
disfonskiyonun kardiyak tamponada isaret eder. Tamponad, kalbe vendz doniisii
kisitlar ve kontraktiliteyi siirlayarak kalp odaciklarina kompresyon saglar. Hacim
uygulamasina yanit vermeyen daralmis nabiz basinci ve hipotansiyon meydana

gelebilir. Hemodinamigi stabilize etmek ve hemostazi saglamak i¢in gdgiis tiiplerinin
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giiclii bir sekilde sagilmasi veya gogiis eksplorasyonu dahil olmak iizere hizli

miidahale gerekli olabilir[70, 71].
4.5.9. Diisiik kardiyak output

Postoperatif kardiyak hastalarda kardiyak outputta degisiklikler sik izlenir. Diisiik

kardiyak outputun nedenleri:

1. Rezidiiel kardiyak lezyonlar

2. Kardiyak arrest, hipotermi, aortik kros klemp siiresi veya reperfiizyon hasarina
sekonder gelisen miyokardiyal iskemi

Yetersiz, intraoperatif miyokardiyal koruma ve kardiyopleji

CPB kaynakli inflamatuar yanit

SVR ve PVR'deki degisiklikler

Aritmiler

Kardiyak tamponad

L N o g B~ W

Ventrikiilotomi

Diisiik kardiyak outputun nedenlerini arastirmak icin EKO veya kardiyak
kateterizasyon gerekebilir. Rezidiiel kardiyak lezyona bagl diisiik kardiyak output
sendromu (LCOS), geleneksel tedavi ile ¢oziimii miimkiin degildir. Rezidiiel defekti
diizeltmek icin kardiyak kateterizasyon veya cerrahi miidahale gerekir. LCOS tedavisi
mekanik ventilasyon siiresini, hastanede kalis siiresini, genel mortalite ve morbiditeyi
azaltir. Kardiyak indeks, perioperatif donemde progresif olarak diiser ve CPB’yi
takiben yaklasik 9 ile 12. saatte en diisiik seviyededir. Kardiyak indeksteki bu progresif
diisiis, genellikle SVR ve PVR'deki yiikselmelerle iligkilidir. LCOS'a neden olan
faktorlerin tespiti veya bunlardan uzak durulmasi postoperatif donemdeki hastanin

stabilizasyonu i¢in 6nemlidir[66, 67].

LCOS yonetiminde yeterli preloadin devam ettirilmesi, kardiyak kontraktiliteyi
diizeltmek i¢in vazoaktif inflizyon uygulamasi ve SVR ile PVR'yi azaltmak temel
prensiplerdir. Yiksek SVR’li LCOS’lu hastalarda milrinon, epinefrin ve
epinefrin/levosimendan; diisik SVR varliginda ise epinefrin ve norepinefrin tercih
edilmektedir. Yiiksek PVR’li LCOS vakalarinda milrinon, inhale nitrik oksit ve

prostasiklin tiirevleri 6nerilmektedir[72].
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Inotrop kullanimma bagli katekolamin yaniti hastalar aritmi ve artan ventrikiiler
doluma karsi yatkin hale getirir ve bu da diastolik fonksiyonu sinirlayarak
miyokardiuma zarar verebilir. Katekolamin grubundan olmayan milrinon
fosfodiesteraz inhibe edici bir ilag olup inotrop ve afterload azaltict kombine etkileri
vardir ve LCOS tedavisinde diger vazoaktif ajanlarla bereaber kullanilir. Persistan
diisiik kardiyak output hastalarda, kan basinci stabilize olduktan sonra afterload
azaltic1 ajanlar (6rnegin nitroprusit) kullanilabilir. Artmis SVR ve PVR'ye neden olan
agr1, hipoksi ve asidoz gibi faktorlerden kaginilmalidir. Mekanik ventilasyon, yeterli
sedasyon ve analjezi, farmakolojik paraliz ve aritmi gibi yardimei tedaviler de

kullanilabilir [73].

Atriyoventrikiiler (AV) senkronizasyon, kardiyak outputu diisiik olan postoperatif
hastalarda yararli olabilir. Kalp pili veya antiaritmik ilaglar endikedir. Ekstrakorporeal
membran oksijenasyonu (ECMO), geleneksel tedavilere direng gosteren progresif
miyokardiyal disfonksiyon durumlarinda diisiiniilebilir. Bu mekanik dolasim destegi
CPB'den ayrilamayan ve diislik kardiyak output, hipoksemi ve kardiyak arreste neden
olan kardiyopulmoner yetmezlik i¢in de endikedir. Kardiyak ECMO intrensek
kardiyak ejeksiyonun kendiliginden geri donene veya altta yatan neden diizeltilene
kadar kisa siireli miyokardiyal destek saglamak i¢in veya kalp transplantasyonuna
koprii olarak daha uzun siireli olarak kullanilabilir. Hizli devreye giren kardiyak
ECMO, hemodinamik dekompansasyon ve kardiyak arrest icin pediatrik kardiyak
hastalarda mortaliteyi azaltir[68].

4.5.10. Aritmiler

Anestezi, CPB, hipotermi, cerrahi insizyonlar, hemodinamik instabilite ve
dolasimdaki katekolaminlerin artmasi postoperatif donemde aritmi insidansini artirir.
Aritmilerin diizgiin yonetilmesi i¢in dogru tani ve acil miidahale sarttir. AV
senkronizasyonunun kaybi, kardiyak outputta %20-30'luk bir azalmaya neden olur.
[17]. Konjenital kalp defekti onarimindan sonra gegici kalp pili yerlestirilir. Kalp pili
telleri ile gergeklestirilen bir atriyal tel izleme, P dalgasi kolayca tanimlanamadigi veya
QRS kompleksi tarafindan gizlendigi durumlarda hizli tasikardiler i¢in bir belirteg

olabilir.

Supraventrikiiler tasikardi, diizenli bir hizda ani baslayan re-entry tasikardisidir.

Supraventrikiiler tasikardi, vagal stimiilasyona, kardiyoversiyona veya pacing'e
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dramatikyanit vermesine ragmen, infantlarda genellikle zayif tolere edilir. Stabil
hastalarda adenozin, AV diigiimiinii bloke etmek ve re-entry tasikardisini kirmak i¢in
kullanilan birinci basamak ilagtir. Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda senkronize

kardiyoversiyon ile tedavi edilmelidir[74].

Ventrikiiler aritmiler asidoz, diisiik kardiyak output, elektrolit bozuklugu ve
miyokardiyal iskemi gibi nedenlerden kaynaklanir ayrica infantlarda ve ¢ocuklarda
nadir goriliir. Monomorfik ventrikiiler tasikardi ve torsades de pointes olmak iizere iki
grupta incelenir. Monomorfik ventrikiiler tasikardi genis bir QRS kompleksine sahiptir
ve stabil hemodinamigi olan hastalarda lidokain ve sonrasinda prokainamid veya
amiodaron ile tedavi edilir. Stabil olmayan monomorfik ventrikiiler tasikardili
hastalarda akut tedavi senkronize kardiyoversiyondur. Torsades de pointes, degisken
bir QRS morfolojisine sahiptir. Genellikle magnezyum ve kalsiyum diizeyi diisiik
hastalarda goriiliir ve bu hastalarda magnezyum siilfat ve lidokain tedavi olarak

uygulanir[75].

Kavsak ektopik tasikardisi, infantlarda ve 2 yasindan kii¢iik cocuklarda en yaygin
goriilen postoperatif aritmidir. Ekokardiyografide normal QRS’li hizli ventrikiiler hiz
bulgusu vardir. Atriyal hiz tipik olarak ventrikiiler hizdan daha yavastir. P dalgasi
genellikle terstir ve QRS kompleksinden 6nce, sonra veya QRS kompleksi ile beraber
goriilebilir. Yiiksek ventrikiiler hiz ve ayrigmis atriyal kontraksiyon, kan basincinda
azalmaya ve atriyal basinglarda artiga neden olur. Tedavisinde hafif hipotermi, eksojen
katekolaminlerde azaltma, AV senkronizasyonui¢in pacing ve prokainamid veya
amiodaron kullanilir. Ugiincii derece kalp blogunda atriyum ve ventrikiiller birbirinden
bagimsiz olarak depolarize olur ve atriyal hiz ventrikiil hizindan daha hizlidir. Tam
kalp blogunun tedavisi, gecici eksternal AV pacing'dir. Postoperatif AV blogu
genellikle gecicidir ve siklikla 10 giin i¢inde kendiliginden diizelir. Kardiyak
cerrahiden sonra 10-14 giinden fazla devam eden tam kalp blogu olan hastalarda kalict
kalp pili implantasyonu yapilir. Ektopik atriyal tasikardi, tek bir atriyal odaktan
kaynaklanan otomatisitenin neden oldugu nadir fakat zor bir ritimdir. Dakikada 100
ile 280 atimlik bir kalp atis hiz1 ve anormal bir P dalgas1 karakteristiktir. Siklikla
dolasimdaki yiiksek seviyelerdeki katekolaminlerle karakterizedir ancak genellikle
postoperatif donemde devam etmez. Tedavisinde eksojen katekolamin kullaniminin
diistiriilmesi, AV nod blokasyonu i¢in digoksin kullanim1 ve ventrikiiler yanit1 kontrol

etmek icin esmolol kullanim1 uygulanir [76, 77].
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4.5.11. Termoregiilasyon

Sicaklik diizenlenmesinin amact normal sicakliga (normotermi) ulagmaktir.
Perioperatif donemde sicaklik degiskenligi fazladir ancak asir1 olmamalidir. Kavsak
ektopik tasikardisi gibi tasiaritmilerin tedavisinde hafif derecede indiiklenmis
hipotermi faydali olabilir ancak diisiik viicut 1sis1 artmig SVR ve PVR'ye,
koagiilopatiye ve kanamaya neden olur. Yenidogan azalmis sicaklik diizenleme
mekanizmalar1 ve daha bliylik viicut yiizey alani/kiitle oran1 nedeniyle diisiik sicakliga
kars1 zayiftir. Yenidoganlarda soguk ortam, sempatik sinir sistemini tetikleyerek
periferik ve pulmoner vazokonstriksiyona, daha fazla oksijen tiiketimine neden olur.
Ortaya ¢ikan hipoglisemi, hipoksi ve asidoz postoperatif hasta i¢in zararli olabilir.
Sicaklik degisimleri takip edilmeli ve infant radyant 1sitma cihaziyla kademeli olarak
yeniden 1sitilmalidir. Postoperatif donemdeki hipertermi, CPB kaynakli inflamatuar
kaskadin aktivasyonundan veya diisiik kardiyak outputtan kaynaklanir. Yiiksek viicut
1s1s1 metabolik ihtiyaci ve oksijen tiikketimini artirr, tagiaritmileri siddetlendirir, nobet
esigini diiglirlir ve norolojik hasar riskini artirabilir. Ayrica, CPB'yi takiben en az 6
saat boyunca beyin sicakliginda artis devam eder. Hiperterminin olumsuz etkilerinden

kacinmak i¢in ates diisiiriiciiler ve yiizey sogutma ile uygulanabilir[78].
4.5.12. Solunum

Ventilasyon ve solunum kaynakli degisimler toraks icindeki basinci etkiler. Bu
degisim sistemik vendz doniis, RV islevi, PVR, pulmoner vendz doniis ve kardiyak
output tizerinde etki ederek miyokard fonksiyonunu etkileyebilir. Ventilasyonun
amac1 hastanin kardiyak fizyolojisine ve cerrahi onarimina gore uygun gaz degisimi
ve doku oksijenasyonunu saglamaktir. Spontan solunumun baslamasindan
kaynaklanan agri, ajitasyon ve ventilatér uyumsuzlugunu minimize etmek
kardiyopulmoner fonksiyonlar1 iyilestirebilir. Bu faktorler 6zellikle minimal kardiyak
rezervi olan hastalar1 daha ¢ok etkileyebilir. Bunun icin yeterli diizeyde analjezi ve
sedasyonun saglanmasi ve optimum mekanik ventilasyonun saglanmasi konfor

diizeyini artirir ve agir1 solunumu engeller.

CPB'nin inflamatuvar ve iskemik etkileri postoperatif déonemde kardiyopulmoner
fonksiyonlar1 negatif etkileyebilir. Asir1 pulmoner sivi, azalmis akciger kompliyansi,
CPB ile siddetlenen pulmoner hipertansiyon, intrakardiyak sant ve azalmis solunum

eforu mekanik ventilator destegine ihtiyaci artirir. Hastanin ekstiibasyonu basarisiz ise
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rezidiiel defekt diisiiniilmelidir. Ileri tetkik icin EKG ve kardiyak kateterizasyon bu
hastalarda diisiintilebilir. Diger solunum nedenleri frenik sinir hasari, metabolik
dengesizlik, hava yolu yaralanmasi veya tikaniklig1 ve yetersiz beslenme ile iligkili
olabilir. Uygun diiiretik tedavisi ve negatif sivi dengesi stabilizasyonu
kardiyopulmoner fonksiyonu iyilestirebilir ve mekanik ventilasyondan ayrilmayi
kolaylastirabilir. Kardiyopulmoner fonksiyon analizinden pulse oksimetresi, fizik
muayene, arteriyal kan gazi analizi, end-tidal karbondioksit ve hemodinamik

parametrelerin monitdrizasyonu fayda saglar[69].
4.5.13. Pulmoner hipertansiyon

CPB, pulmoner lokosekestrasyon, mikroemboli ve hipotermi pulmoner vaskiiler
endotel fonksiyonu etkilemekle kalmaz postoperatif donemdeki artmis PVR’yi de
etkiler. CPB 0ncesi ve sonrast asir1 pulmoner kan akimi ve soldan saga intrakardiyak
santlar, artmis pulmoner vendz basing, akciger patolojisi, kan {irlinleri ve protamin
PVR'yi artiran diger risk faktorleridir. CPB sonras1 pulmoner endoteldeki fonksiyon
bozuklugu pulmoner vazokonstriktér mediyatorlerin iiretiminin artmasindan ve
vazodilatasyonla iligkili endojen nitrik oksit liretiminin azalmasindan sorumlu olabilir.
Birden ¢ok faktorii ilgilendiren bu tiir durumlar hastalar1 akut pulmoner hipertansif
krize veya PAP'ta akut artisa (ve sonug olarak kardiyak outputta azalma, asidoz,
hipoksemiye) ve artan RV afterloada (6nceki RV disfonksiyonunu kotiilestiren) yatkin
hale getirir. Artan PVR, hipoksi ve hipoventilasyon, asidoz ve hiperkarbi, a-adrenerjik

inotroplar ve strese neden olan gevresel faktorler tarafindan da kotiilesebilir.

Akut postoperatif donemde, endojen nitrik oksit liretimi geri donene ve pulmoner
reaktivitede bir azalma olana kadar PAP" azaltmak ve hizlandiric1 faktorlerden
kaginmak gerekir. Bu durumu saglamak i¢in alkalozun devam ettirilmesi, ventilasyon
ve oksijenasyonun optimize edilmesi, kardiyak outputu desteklemek ve RV
yetmezligini tedavi etmek, uygun analjezi, sedasyon ve kimyasal paralizi saglamak ve
strese yol agan ¢evresel faktorlerin ortadan kaldirmak gerekir. Milrinon ve nitroprussid
gibi intravendz afterload azaltici ilaglar pulmoner vaskiiler vazodilasyonu hizlandirir
ancak artmis intrapulmoner sant ve sistemik hipotansiyona neden olur. Inhale nitrik
oksit, PAP ve PVR'yi azaltmada terapdtik olabilen selektif, hizli baglayan bir pulmoner
vazodilatatordiir ve diger intravendz tedavilerin sahip oldugu sistemik etkileri yoktur
[79, 80].
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4.5.14. S1vi ve elektrolitler

S1vi durumunun takibi i¢in kalp hizi, dolum basinglari, kan basinci, idrar ¢ikisi ve asit-
baz dengesinin izlemek gerekir. CPB'yi takip eden ilk 24 saat boyunca, intravendz
stvilar idame oranmin yarisi ile iigte ikisi arasinda uygulanir. Idrar ¢ikis1 arttiktan
sonra, sivilar genellikle postoperatif birinci veya ikinci giinde tam idameye kadar
ilerletilir. CPB gerektirmeyen hastalar i¢in, kalp ameliyatindan hemen sonra tam
idame sivilarina baglanir. Elektrolitler, hastanin durumuna gore ameliyattan sonraki
ilk saat icinde ve sonrasindaki 4 ila 6 saatte bir Olgiiliir. Kii¢iik infantlarin azalan
glikojen depolar1 ve artan metabolizma nedeniyle normal kan glukoz seviyelerini
korumalart  zordur. Yenidoganlarda hipoglisemi  miyokardiyal fonksiyonu
engelleyebilir veya nobetlere neden olabileceginden serum glukozu diizeyi takip
edilmelidir. Hafif hiponatremi, ditiretikleri ve su kisitlamasi ile tedavi edilebilir ancak
125 mEg/L'nin altindaki serum sodyum seviyesi nobete neden olabilir ve sodyum
takviyesine ihtiya¢ duyulabilir. Yiiksek serum sodyum seviyesi normal bir durum
degildir ve bobrek yetmezligi veya asirt sodyum bikarbonat kullanimi ile iligkili

olabilir.

Kalsiyum, kalp kasi, vaskiiler diiz kas ve iskelet kaslarinin kontraktilitesini etkileyen
pozitif bir inotroptur. Kan iriinlerindeki koruyucu madde iyonize kalsiyuma
baglandigindan birden fazla kan transfiizyonu alan hastalarda ortaya ¢ikabilir. Diisiik
iyonize kalsiyum seviyesi olan hastalara kalsiyum kloriir veya kalsiyum glukonat
tedavisi verilir. Kalsiyuma ek olarak, magnezyum seviyesi de takip edilmeli ¢ilinkii

hipomagnezemi ventrikiiler aritmi riskini arttirir.

Postoperatif hastalarda en sik goriilen elektrolit bozuklugu aritmilerde goriilen
hipokalemidir. Hipokalemi postoperatif donemde hemen baglanilan sinirli potasyum
uygulamas1 ve erken ditiretik kullanimindan kaynaklanir. Hiperkalemi postoperatif
donemde bobrek fonksiyon bozuklugu, asidoz veya asiri potasyum takviyesi alan
hastalarda goriilebilir. Yiiksek potasyum seviyesi kardiyak arrest riskini artirir.
Tedavide intravendz sivilardan potasyumun ¢ikarilmasi, asidozun diizeltilmesi,
potasyum baglayict maddelerin uygulanmasi, periton diyalizi veya hemodiyaliz
uygulanir. Azalan kardiyak output kaynakli yetersiz doku perfiizyonu metabolik
asidoza neden olarak miyokardiyal fonksiyonu kotiilestirir. Tedavi olarak altta yatan

sorunun diizeltilmesi ve sodyum bikarbonat verilmesi gerekir. Solunum asidozu
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gerceklesirse mekanik ventilasyon ile tedavi edilir. Yenidoganlarda konsantre sodyum
yiikii nedeniyle intraventrikiiler kanama riski bulunmaktadir bu nedenle sodyum

bikarbonat 0,5 mEq/mL'ye seyreltilir ve bu hasta grubunda yavas uygulanir [66, 71].
4.5.15. Bobrek

Idrar ¢ikisi, renal perfiizyon ve kardiyak outputun yansimasi olarak kabul edilir.
Minimum idrar ¢ikisi ¢ocuklarda 0,5 ile 1,0 mL/kg/saattir. CPB'yi takip eden
perioperatif donemde, ameliyat stresi, intraoperatif sivi uygulamasi ve CPB hazirlama
soliisyonundaki yiiksek glikoz seviyelerinden kaynaklanan ozmotik diiirez nedeniyle
idrar ¢ikis1 yeterli olabilir. Postoperatif donemdeki ilk birkag saat i¢inde, CPB'nin
etkisi ve azalan perflizyondan dolay1 idrar ¢ikis1 azalir. Hipotermi uygulamasi renal
perflizyonu daha da azaltabilir. Yetersiz intravaskiiler hacim, retikiiler aktive edici
sistemi uyararak vazopressin iiretimini ve uygunsuz antidiliretik hormon salinimi
sendromunu tetikler. Diiiretik tedavisi CPB'nin akut yan etkileri azaldiktan sonra
postoperatif birinci giinde baslatilir. Bu siire yenidoganlarda daha uzun olabilir ¢linkii
yenidoganlarin bobrekleri olgunlasmadigindan glomeriiler filtrasyon hizlar1 yavastir.
Postoperatif donemde kardiyak output ve doku perfiizyonunda herhangi bir azalma
bobregi etkiler ve idrar ¢ikisinin azaltabilir. Idrar ¢ikisini artirmak ve 6demi azaltmak
amaciyla agir1 ditiretik kullanimi1 hiponatremi, hipokalemi, hipokloremi ve metabolik

alkaloza neden olabilir [66, 67].
4.5.16. Norolojik

Kardiyak ameliyat1 esnasinda veya sonrasinda anestezi, asidoz, elektrolit dengesizligi,
hipoksi, embolik olaylar, CPB, iskemi ve derin hipotermik kardiyak arrest (DHCA)
gibi olaylar norolojik sekellere neden olabilir. DHCA kullanimi infantlarda kisa stireli
ve gerekli olmak sartiyla aortik ark ve intrakardiyak defekt onarimini kolaylastirmak
icin CPB'nin kesilmesine izin verir. Postoperatif donemde hastalarda nébet gelisimi
beyin hasarina isaret olabilir. Infantlarda ameliyat sonrasi klinik veya subklinik
ndbetler ileriki yasamda norolojik davranis bozukluklarma neden olur. Infantlardaki
hipertermi, kalsiyum, glukoz veya magnezyum seviyesindeki eksiklikler nobete
yatkinlik olusturur. Asidoz ve hipoksiyi Onlemek ve tedavi etmek norolojik

problemlerin engellenmesi i¢in yardimei olabilir [81, 82].
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4.5.17. Analjezi ve sedasyon

Kimyasal olarak paralize hastalarda anksiyete ve agriy1 degerlendirmek zordur ancak
hipertansiyon, tasikardi, diaforez ve pupiller yanit semptomlarin degerlendirilmesinde
yararlidir. Morfin gibi opioid analjezik ve midazolam gibi benzodiazepin
kombinasyonlar1 postoperatif donemde etkili analjezi ve sedasyon saglar. Opioid
analjezikler histamin sekresyonunu arttirir ve vazodilatasyona ve artmis PAP'a neden
olur. Histamini uyarmayan ve kisa siireli etki gosteren, fentanil sitrat gibi sentetik

opioidler de kullanilabilir.

Yetersiz veya asir1 sedasyon, tasiflaksi, doza bagimlilik, agr1 ve sedatif ilag eksikligi
problem vyaratabilir. Asetaminofen ve Kketorolak trometamin gibi nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar (NSAID), diger agr1 durumlarinda kullanilabilir ayrica opioid
ve benzodiazepinin yan etkilerini gostermezler. NSAID'ler nefrotoksisite ve trombosit
agregasyonun inhibisyonuna neden olabilir, bu yiizden bobrek yetmezligi veya

postoperatif kanamasi olan hastalarda kontrendikedir [83, 84].
4.5.18. Enfeksiyon

Profilaktik antibiyotikler, pndmoni ve kan dolasimi, idrar yolu ve cerrahi alan
enfeksiyonlarint engellemek i¢in kullanilir. Cerrahi islemden once genis spektrumlu
antibiyotik verilmeli ve postoperatif donemde de devam edilmelidir. Postoperatif
donemde enfeksiyonu onlemek i¢in steril olunmali, invazif hatlarin, kateterlerin ve
tiiplerin hemen ¢ikarilmasi gerekir. Ameliyattan hemen sonrasi ates, antipiretik ajanlar
ve sogutma cihazlari ile miidahale edilerek oksijen tiiketimi azaltilir. Eger ates

diismiiyorsa, kan kiiltiirii alinarak mikroorganizma spesifik olarak tespit edilir [85].
4.5.19. Beslenme

KKH ameliyati geciren hastanin postoperatif donemde enteral beslenme ile gerekli
besinleri alir ve bagisiklig1 artar. Azalan splanknik akis bagirsak florasini bozabilir ve
patojenlerin organizmaya girisi kolaylasir. Protein-enerji malniitrisyonu, T hiicreleri
ve fagositik hiicrelerin sayisini, islevini ve IgA salinimini azaltir. Gastrointestinal
sistemin uyarilmasi, bakterilerin daha fazla biiylimesini ve farkli alanlara tagmasini
engeller. KKH’li infantlarda enteral beslenme 120 ile 150 kcal/kg/giin'diir. <25 kg olan
hastalar i¢in enteral beslenme 1 mL/kg/saat, >25 kg olan ¢ocuklar i¢in 25 mL/saat ile
baglanmalidir. 4 saatlik araliklarla karin ¢evresi, rezidiiel aspirat ve gastrointestinal
rahatsizliklar kontrol edilmelidir. Beslenme, <25 kg olan ¢ocuklarda 2 mL/kg/saat'e
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ve >25 kg olan ¢ocuklarda 50 mlL/saat'e kadar yiikseltilebilir. Bu rejim, idame veya
stvi kisitlamasi saglanana kadar 4 saatlik araliklarla tekrarlanabilir. Hasta enteral
beslenmeyi tolere edemiyorsa, kalori alimin1 80 ile 90 kcal/kg/giin'e ¢ikarmak icin
total parenteral beslenme yapilmalidir. Pediatrik hastalar stres {ilseri ve gastrit
gelistirebilir. Hemodinamik ve solunum destegi gereken hastalarda profilaktik olarak
histamin 2 reseptdr blokerleri veya antasitler kullanilmalidir. Ayrica KKH’li
hastalarda nekrotizan enterokolit riski normal term bebeklere gore 10 kat daha fazladir.
Baslangi¢ tedavisi olarak nazogastrik aspirasyon, intravendz idame sivilar1 ve genis

spektrumlu antibiyotikleri uygulanir [86-88].
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5. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 26/11/2015 tarih ve 2015/721 sayili
etik kurul onay1 alinarak yapilmistir. Calisma Helsinki Deklerasyonu ve hasta haklar

yonetmeligine uygun olarak retrospektif ¢alisma seklinde yiirtitiilmiistiir.

5.1. Cahsma Verileri
Caligsmaya dahil edilen hastalarin arsiv dosyalar1 Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim ve
Arastirma Hastanesi arsiv odasinda temin edildi. Hastalarin bilgileri ayrica Nucleus

veri tabani iizerinden incelendi.

5.2. Calisma Grubu

Bu ¢alismaya 01.01.2017 - 31.06.2022 tarihleri arasinda Diyarbakir Gazi Yasargil
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kalp Merkezinde CPB uygulanmis ¢ocuk ve
yenidoganlar alindi. Hastalarin Cocuk Yogun Bakim ve Yenidogan Unitelerinde
yatislarinin post-operatif 24., 48. ve 72. saatte bakilan albiimin diizeyleri ve furosemid
etkinligi retrospektif arastirildi. Calismaya CPB yapilmis ve postoperatif siirecte i.v.
furosemid tedavisi almis hastalar alindi. Calismaya verileri incelenen 250 infant hasta
arasinda pompaya giren 186 hasta istatistiksel olarak analiz edildi. intravendz albiimin
tedavi dozu 1 g/kg/giin olarak verildi. Caligmamizda voliim yiiklenmesi bulgusu olan
tim postoperatif kardiyovaskiiler cerrahi hastalarinda furosemid inflizyonu
kullanilmistir. Ayrica, tim hastalarin idrar ¢ikis hizlar1 kaydedilmistir. Alblimin
furosemid iliskisi ilk 6 saat, ilk 24 saat, 24-48. saatteki ve 48-72. saatlerdeki idrar ¢ikis
hizina gore degerlendirilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri;
yas, cinsiyet, dogum sekli, dogum yeri, dogum agirligi, hastaneye geldigi agirlik
seklinde kaydedildi.

Klinik 6zellikler kapsaminda; konjenital kalp hastalig: tanisi, verilen vazoaktif inotrop
ilaglar ve sivilar, solunum destegi siireleri preoperatif ve postoperatif donem idrar
cikisi, laboratuvar parametreleri, kardiyopulmoner bypass siiresi, aortun klemplenme

stiresi, mortalite verileri kaydedildi.
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30 g/L iizeri albiimin degerleri normal kabul edildi ve bu hastalar bu kritere gore
normoalbiiminemik (Grup 1) ve hipoalbiiminemik (Grup 2) seklinde gruplandirildi.

Hastalarin idrar ¢ikis diizeyleri ml/kg/saat olarak hesaplandi.

5.3. Hasta Kriterleri

Cahismamiza dahil edilecek hastalarda asagidaki kriterler arandi:
e 1 yas alt1 (Term bebek — 1 yas aralig1)
e Acik kardiyovaskiiler cerrahisi yapilan hastalar
e Postoperatif en az 24 saat hayatta olan bebekler

Asagidaki Kriterlere uyan hastalar calisma grubuna dahil edilmedi:

e Bilinen bir bobrek hastaligi olan hastalar

e Hidrops fetalis tanili hastalar

5.4. Istatistiksel Analiz
Calismanin istatistiksel analizleri IBM SPSS Statistics for Windows, Version 26.0.
programi ile yapilmis ve istatistiksel anlamlilik sinir1 p<0.05 kabul edilmistir.
Tanimlayic1 ve uygulanacak istatistiksel yontemlerde Shapiro Wilk normallik testi
uygulanmis ve gruplardan herhangi birinde dahi normallik varsayimi saglamiyorsa
parametrik olmayan test yontemleri secilmistir. Bu kapsamda, dl¢iimle elde edilen
degiskenlerin bagimsiz iki grupta karsilastirilmasi amaciyla Mann-Whitney U testi ve
Student’s t testi, kategorik degiskenler bakimindan iliski ya da gruplar arasi
farkliliklarin incelemesinde Chi-kare ve Fisher’in exact testi uygulanmustir. Siirekli
nicel degiskenler arasindaki iliskiler non-parametrik Spearman korelasyon katsayisi
ve ilgili p degerleri ile 6zetlenmistir. Anlaml iliskiler i¢in sa¢ilim grafigi kullanilarak
monoton artan veya azalan iliskiler gosterilmistir. Tekrarlanan 6l¢iimlerin zamana
gore degisimlerinin incelenmesinde Friedman ile tekrarlanan 6l¢iimliic ANOVA ve
Kruskal Wallis modellerinden faydalanilmis ve farkliligi yaratan gruplarin tespiti igin
coklu karsilastirma testleri sonucglar1 verilmistir. Ex olmaya etkili risk faktorleri tek
degiskenli binary lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmis ve sonuglar Odds
oranlar1 ve giiven araliklari ile tablolastirilmistir. Siirekli nicel degiskenlerin bagimli
degisken olarak kullanildigi durumlarda neden-sonug iliskileri dogrusal regresyon
modeli ile agiklanmis, sonuglar regresyon modeli ile ifade edilmistir. Calismaya dair
diger demografik ve grup karsilagtirmalari sonuglari ise, nitel degiskenlerde oran, nicel

degiskenlerde ise ortanca (%25. ¢eyreklik ve %75. ¢eyreklik) ile sunulmustur.
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6. BULGULAR

Konjenital kalp hastaligi (KKH) olan 250 hastanin 186’sia (%74.4) kardiyopulmoner
bypass yapilmis, kalan 64 (%25.6) hastaya ise kardiyopulmoner bypass yapilmamastir.

Istatistiksel analizler kardiyopulmoner bypass yapilan 186 hastaya gore yapilmistir.
6.1. Demografik ve Klinik Ozellikler

Tablo 4’te 186 hastaya ait demografik ve klinik 6zellikler gosterilmistir. Toplam 186
hastanin 79’u  (%42.5) erkek ve 107’si (%57.5) kiz idi. Yaslarin ortancasi 97.5
(minimum 1 — maksimum 360) giin, viicut agirliklarinin ortancasi ise 4.3 (minimum
1.2 — maksimum 11) kg idi. Hastalarda kardiyopulmoner bypass siiresi ortancasi 138
(minimum 21 — maksimum 341) olarak tespit edildi. Aortik klemp siiresi ortancasi
93.5 dakika (minimum 8 - maksimum 312) idi. Hastalarin %36.5’inde (68 hasta)
postoperatif pulmoner hipertansiyon izlendi. 21 hastaya periton diyalizi (%11.2)
yapildi. 32 hastada sepsis (%17.2) gelisti. 32 hastada mortalite (%17.2) oldugu
kaydedildi. Hastalarin hastanede toplam yatis siiresi ortalama 29.85+23.38 olarak
tespit edildi.

Tablo 4. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Ozellik Hasta sayist
Erkek, n (%) 79 (42.5)
Kiz, n (%) 107 (57.5)
Yas, giin, ortanca (minimum- maksimum) 97.5 (1-360)
Vicut agirhigi, kg, ortanca (minimum- maksimum) 4.3 (1.2-11)

Kardiyopulmoner bypass siiresi, dakika, ortanca

(minimum- maksimum)

138 (21-341)

Aortik klemp siiresi, dakika, ortanca (minimum- maksimum) 93.5 (8-312)
Postoperatif pulmoner hipertansiyon, n (%) 68 (36.5)
Periton diyalizi, n (%) 21 (11.2)
Sepsis, n (%) 32 (17.2)
Ekstrakorporal membran oksijenasyon, n (%) 2(1)
Mortalite, n (%) 32 (17.2)
Hastanede yatis siiresi, giin, ortalama+SS 29.85+23.38
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6.2. Konjenital Kalp Hastaliklar1 Dagilimi

186 hastada konjenital kalp hastaliklar1 dagilimi Tablo 5’te gosterilmistir.
Tablo 5. Konjenital kalp hastaliklart dagilimi

Hasta say1s1

Atriyal septal defekt+ventrikiiler septal defekt, n (%) 53 (28.5)
Hipoplastik sol kalp sendromu, n (%) 18 (9.6)
Komplet atriyoventrikiiler kanal defekti, n (%) 16 (8.6)
Pulmoner atrezi, n (%) 13 (6.9)
Fallot tetralojisi, n (%) 11 (5.9)
Aort koarktasyonu, n (%) 7(3.7)
Total anormal pulmoner vendz doniis anomalisi, n (%) 7(3.7)
Trikiispit atrezisi, n (%) 7(3.7)
Diger kompleks konjenital kalp hastaliklari, n (%) 7(3.7)
Biiyiik arterlerin transpozisyonu, n (%) 4(2.4)
Trunkus arteriozus, n (%) 1(0.5)

6.3. Albiimin Diizeyleri

Preoperatif ve postoperatif albiimin diizeylerinin (g/dl) ortalamas: Tablo 6’da
gosterilmistir. 186 hastada preoperatif albiimin diizeyi 36.59+6.67 g/dl, postoperatif 1.
giin 32.96+5.78 g/dl, postoperatif 2. giin 33.52+4.86 g/dl ve postoperatif 3. giin
31.37+4.20 g/dl olarak hesaplandi.

Tablo 6. Preoperatif ve postoperatif albiimin diizeyleri

n=186 Ortalama+SS (g/dl) Ortanca (min-max)
Preoperatif 36.59+6.67 36 (24-53)
Postoperatif 1. giin 32.96+5.78 32 (16-47)
Postoperatif 2. giin 33.524+4.86 33 (18-49)
Postoperatif 3. giin 31.37+4.20 31 (19-44)

SS: standard sapma, min: minimum, max: maksimum
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6.4. Albiimin Diizeylerinin Dagilim

6.4.1. Postoperatif 1. giin

Postoperatif 1. giin albiimin diizeylerinin dagilimi Tablo 7°de gosterilmistir. Verilerine
ulagilan 183  hastanin  138’inde  (%75.41) normoalbiiminemi izlenirken

hipoalbiiminemi goriilen hasta sayis1 45 (%24.59) olarak 6l¢iildii.

Tablo 7. Postoperatif 1. giin albiimin diizeyleri

Albiimin Diizeyi n (%) Ortalama+S$ (M'Vi'ﬁfjl\'/?gx)
Hipoalbiiminemi 0 )
(<30 g/dl) 45 (%24.59) 25.20+3.48 27 (16-29)
Normoalbiiminemi 0

(30 g/dl) 138 (%75.41) 35.3843.69 35 (30-47)

6.4.2. Postoperatif 2. giin

Postoperatif 2. giin alblimin diizeylerinin dagilimi Tablo 8’de gosterilmistir. Verilerine
ulagilan 161 hastanin  135’inde  (%83.85) normoalbiiminemi izlenirken

hipoalbliminemi goriilen hasta sayis1 26 (%16.15) olarak o6l¢iildii.

Tablo 8. Postoperatif 2. giin albiimin diizeyleri

Alblimin Diizeyi n (%) Oralamazss (Mot
Hipoalbliminemi o -
(<30 g/dl) 26 (%16.15) 26.42+3.50 28.5 (18-29)
Normoalbiiminemi .

(>30 g/dl) 135 (%83.85) 34.8943.78 33.4 (30-49)

6.4.3. Postoperatif 3. giin

Postoperatif 3. giin alblimin diizeylerinin dagilimi1 Tablo 9°da gosterilmistir. Verilerine
ulasilan 132 hastanin 89’unda (%67.42) normoalbliminemi izlenirken hipoalbiiminemi

goriilen hasta sayis1 43 (%32.58) olarak ol¢iildii.

Tablo 9. Postoperatif 3. giin albiimin diizeyleri

Albiimin Diizeyi h (%) OrtalamaSS (M'Vi'ﬁfjl\'/‘li;‘x)
Hipoalbliminemi 0 )
(<30 g/dI) 43 (%32.58) 27.1242.08 28 (19-29)
Normoalbiiminemi 0

(>30 g/dl) 89 (%67.42) 33.4343.32 32 (30-44)
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6.5. Furosemid

Verisine ulasilan 168 hastada verilen total furosemid dozu Tablo 10’da verilmistir.

Total furosemid dozu hastalar i¢in ortalama 2.29+1.77 mg/kg/giin olarak hesaplandi.

Tablo 10. Hastalara verilen total furosemid tedavisi

n=168 Ortalama=+SS Ortanca (min-max)
Furosemid Dozu
(mg/kg/giin) 2.29+1.77 2.00 (0.50 - 9.60)

SS: standard sapma, min: minimum, max: maksimum

6.6. Postoperatif idrar Cikis1

Postoperatif donemdeki idrar ¢ikis h1z1<0.5 ml/kg/saat ise oligoiiri, idrar ¢ikis hizi 0.5
ile 4 ml/kg/saat arasi ise normoiiri, >4 ml/kg/saat ise poliiiri olarak degerlendirildi.
Postoperatif donemdeki ilk 6 saat, ilk 24 saat, 24-48. ve 48-72. saatteki idrar ¢ikisi
dagilimlar1 Tablo 11°de gosterilmistir. Ik 6 saatlik idrar cikislarma gére, verisine
ulagilan 162 hastanin 3’ii (%1.85) oligotiri, 72’si (%44.4) normoliri ve 87’si (%53.7)
poliiirili idi. ik 24 saatlik idrar ¢ikislara gére, verisine ulasilan 158 hastanmn 2’si
(%1.27) oligoiiri, 58’1 (36.71) normoiiri ve 98’1 (62.03) poliiirili idi. 24-48. saatteki
idrar ¢ikislarina gore, verisine ulasilan 152 hastanin 62’si (%40.79) normoiiri ve 90’1
(%59.21) poliiirili idi. 48-72. saatteki idrar ¢ikiglarina gore, verisine ulasilan 132
hastanin 34’1 (%25.8) normoiiri ve 98’1 (%74.2) politirili idi.

Tablo 11. Postoperatif idrar ¢ikisi kategorileri ve hasta sayisi

N: hasta sayisi Oligoiiri Normoiiri Poliiiri

[k 6 Saat (n=162) 3 (%1.85) 72 (%44.4) 87 (%53.7)
[k 24 saat (n=158) 2 (%1.27) 58 (36.71) 98 (62.03)
24-48. saat (n=152) 62(%40.79) 90(%59.21)
48-72. saat (n=132) 34(%25.8) 98(%74.2)

38



Postoperatif donemdeki ilk 6 saat, ilk 24 saat, 24-48. saat ve 48-72. saatlerdeki idrar
cikiglariin alt kategorileri (oligoiiri, normotiri, poliiiri) ve ortalamasi ve median’lar1

Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Postoperatif idrar ¢ikisi kategorileri ve hasta sayisi

Postoperatif donem Idrar diizeyi Ortalama=+SS Median (min-max)
Ilk 6 saat Oligoiiri (n=3) 0.20+0.10 0.20 (0.1-0.3)
Normoiiri (n=72) 2.45+0.93 2.40 (0.5-4.0)
Poliiiri (n=87) 7.42+2.94 6.50 (4.1-18.0)
[k 24 saat Oligoiiri (n=2) 0.15+0.70 0.15 (0.1-0.2)
Normoiiri (n=58) 2.85+0.86 3.00 (1.1-4.0)
Poliiiri (n=98) 6.34+1.90 5.80 (4.1-14.1)
24-48. saat Normoiiri (n=62) 2.94+0.976 2.90 (1.0-4.0)
Poliiiri (n=90) 5.99+2.02 5.40 (4.1-14.5)
48-72. saat Normoiiri (n=34) 3.02+0.74 3.15(1.7-4.0)
Politiri (n=98) 6.12+1.76 5.50 (4.2-13.2)

6.7. Karsilastirmal Analizler

6.7.1. Albiimin Tedavisi — Postop Idrar Cikis: Iliskisi

Alblimin tedavisi alan ve almayan hastalar ile postoperatif idrar c¢ikist
arasindaki iligki Tablo 13’te goOsterilmistir. Postoperatif albiimin tedavisi
almayan 92 infant ve alan 50 infant arasinda postoperatif idrar ¢ikisi ilk 6 saat,
24 saat ve 48-72 saat arasinda istatiksel olarak analiz edilmistir. Postoperatif
ilk 6 saatte albiimin tedavisi almayan hastalarda ortalama idrar ¢ikis1 5.6+£3.4
cc/kg/saat iken albiimin inflizyonu alan hastalarda ise ortalama idrar ¢ikis1 4.4
3.9 cc/kg/saat idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.077).
Benzer sekilde postoperatif ilk 24 saatte ve 48-72. saatte albiimin tedavisi
almayan hastalarda ortalama idrar cikist 5.6+2.2 cc/kg/saat ve 5.9+£2.0
cc/kg/saat iken alblimin inflizyonu alan hastalarda ise ortalama idrar ¢ikisi
5.1£3.1 cc/kg/saat ve 6.2+2.4 cc/kg/saat idi. Idrar ¢ikislar arasindaki artis veya
azaliglar istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla, p=0.299 ve p=0.073).
Postoperatif 24-48. saatte albiimin tedavisi almayan hastalarda ortalama idrar
cikis1 4.94£2.1 cc/kg/saat iken alblimin infiizyonu alan hastalarda ise ortalama

idrar ¢ikist 5.99 +£2.3 cc/kg/saat idi. Postoperatif 24-48. saatlerde albiimin
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tedavisi alan hastalardaki idrar c¢ikisindaki artis, almayan hastalar ile

karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.02).

Tablo 13. Albiimin tedavisi ve idrar ¢ikisi arasindaki iliski

Idrar ¢ikist (cc/kg/saat) Albiimin tedavisi Albiimin tedavisi

almayan (n=92) alan (n=50) P
Postoperatif 6. saat” 5.6£3.4 4.4+39 0.077
Postoperatif 24. saat” 5.6£2.2 5.1£3.1 0.299
Postoperatif 24-48. saat” 4.9+2.1 5.9942.3 0.02
Postoperatif 48-72. saat” 5.9+2 6.2+2.4 0.073

“ortalama+standard sapma

6.7.2. Albiimin diizeyleri ve furosemid iliskisi

Albliminin diizeylerinin verilen total furosemid dozu iizerindeki etkisi Tablo 14’te
gosterilmistir. Postoperatif 1. giinde hipoalbliminemik ve normoalbiiminemik hastalar
arasinda verilen total furosemid dozu agisindan anlamli fark bulunmustur.
Hipoalbiiminemik hastalarda, normoalbiiminemik hastalara gore furosemid dozu daha
yiiksek bulundu (2.87+2.34’ye 2.13+1.53mg/kg/giin). Benzer sekilde 2. giinde de
anlaml bir fark bulunurken postoperatif 3. giinde gruplar arasinda furosemid dozu

acisindan herhangi bir anlamli fark izlenmedi.

Tablo 14. Albiimin diizeylerinin furosemid dozu iizerine etkisi

Furosemid dozu

Postoperatif Albiimin diizeyleri P
(mg/kg/giin)

1. giin Hipoalbiiminemik 2.87+£2.34 0.023
Normoalbiiminemik 2.13+1.53

2. giin Hipoalbiiminemik 3.242.57 0.012
Normoalbiiminemik 2.17+1.64

3. giin Hipoalbiiminemik 2.46+2.08 0.965
Normoalbiiminemik 2.48+1.82
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6.7.3. Albiimin diizeyleri ile idrar ¢ikislar1 arasinda iliski

Kategorik degiskenler arasindaki dagilimlarin homojenligi Chi-Square ve Fisher’s
Exact Testi ile degerlendirilmistir. Anlamli p degerleri bold olarak verilmistir.
Postoperatif 1. giin albiiminin diizeyleri ve idrar ¢ikislar1 arasindaki analiz Tablo 15°te
gosterilmistir. Postoperatif 1. giin alblimin diizeyleri ve idrar ¢ikislart arasindaki
analizde, sadece ilk 24 saatteki idrar ¢ikiglari ve albiimin diizeyleri arasindaki anlamli
bir fark tespit edildi. Buna gore, oligoriili hastalarda hipoalbliminemi oranmi yiiksek
iken normoiiri ve poliiirili hastalarda normoalbiiminemi orani anlamli bir sekilde daha

yiiksek ¢ikmuistir.

Tablo 15. Postoperatif 1. giin albiimin diizeyleri ve idrar ¢ikiglar1 analizi

n (%) Idrar gikislar
Albiimin Diizeyi i1k 6 saat ik 24 saat
o N P 0 N P
HA 2 16 14 2 12 16
(66.67)  (22.22)  (16.47)  (100)  (21.05)  (16.49)
NA 1 56 71 0 45 81
(33.33) (77.78)  (83.53) (0) (78.95)  (83.51)
p 0.098 0.036*

HA: Hipoalbiiminemik, NA: Normoalbiiminemik, O: Oligoiiri, N: Normoiiri, P: Poliiiri, n: Hasta Sayis1

Postoperatif 2. giin albiiminin diizeyleri ve idrar ¢ikislar1 arasindaki analiz Tablo 16’da
gosterilmigtir. Postoperatif 2. giin albiimin diizeyleri ve idrar ¢ikislar1 arasindaki
analizinde normoalbiiminemik ve hipoalbliminemik hasta gruplari arasinda idrar

cikislarina gore herhangi bir anlamlilik izlenmedi.

Tablo 16. Postoperatif 2. giin albiimin diizeyleri ve idrar ¢ikiglar1 analizi

n (%) idrar cikislar
Albiimin Diizeyi 24-48. saat
N P
HA 7 (12.73) 11 (13.1)
NA 48 (87.27) 73 (86.9)
p 0.950

HA: Hipoalbiiminemik, NA: Normoalbiiminemik, O: Oligoiiri, N: Normoiiri, P: Poliiiri, n: Hasta Sayisi
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Postoperatif 3. giin albiiminin diizeyleri ve idrar ¢ikislar1 arasindaki analiz Tablo 17°de
gosterilmistir. Postoperatif 3. gilin alblimin diizeyleri ve idrar ¢ikislar1 arasindaki
analizinde normoalbiiminemik ve hipoalbliminemik hasta gruplar1 arasinda idrar

cikislarina gore herhangi bir anlamlilik izlenmedi.

Tablo 17. Postoperatif 3. giin albiimin diizeyleri ve idrar ¢ikiglar1 analizi

Albiimin Diizeyi n (%) 48-72. saat idrar cikis1
N P
HA 8(33.33) 24 (30)
NA 16 (66.67) 56 (70)
p 0.756

HA: Hipoalbiiminemik, NA: Normoalbiiminemik, O: Oligoiiri, N: Normoiiri, P: Poliiiri, n: Hasta Sayis1

6.7.4. Idrar cikislar ile furosemid arasindaki iliski

Postoperatif donemdeki ilk 6 saat, ilk 24 saat, 24-48. saat ve 48-72. saatteki idrar
¢ikislarinin furosemid ile arasindaki iliski Kruskal Wallis testi analizi ile yapilmistir.
Sonuglar Tablo 18’de gosterildi. Buna gore, furosemid ile ilk 6 saat idrar ¢ikislari
arasinda anlamli bir fark izlendi (p=0.002). Istatistiksel olarak ilk 6 saatteki idrar
cikiglarinda, oligotirili hastalarda normoiirili hastalara gore furosemid dozu anlamli bir
sekilde artmis, yine normotirili hastalara gore de politirili hastalarda furosemid dozu
anlaml bir sekilde diismiistiir. Furosemid dozu ile ilk 24 saat, 24-48. saat ve 48-72.
saat gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadigindan,
hastalarin idrar ¢ikis kategorileri (oligoiiri, normoiiri, poliiiri) arasinda da anlamli bir

fark bulunamamastir.
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Tablo 18. Idrar ¢ikislar1 ve furosemid arasindaki iliski

Postoperatif Idrar Cikislar Furosemid Dozu P

Oligodiri 4.1 (3.4-4.8)

Ilk 6 saat Normoiiri 2(1.25-3.4) 0.002*
Poliiiri 1.5(1-2)
Oligoiiri 2.7 (2-3.4)

i1k 24 saat Normoiiri 2 (1.5-2.4) 0.155
Poliiiri 1.5 (1-2.4)
Oligoiiri -

24-48. saat Normoiiri 1.5(1-2.4) 0.061
Poliiiri 2 (1-3.4)
Oligoiiri -

48-72. saat Normouri 1.5 (1-2.2) 0.329
Poliiiri 2 (1-3.2)

Veriler ortanca (%25-%75) olarak gosterilmistir. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

6.7.5. Albiiminin, Furosemid ve Postoperatif idrar Cikis1 Iliskisi

Postoperatif albliimin, furosemid ve idrar ¢ikislar1 arasindaki korelasyon analizi Tablo
19°da gosterilmistir. Postoperatif 1. giin albiimin seviyesi ile furosemid arasinda iligki
negatifti ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.208). Postoperatif 2. giin
albiimin seviyesi ile furosemid arasinda iligki pozitifti ve istatistiksel olarak anlaml
1di (p=0.008). Postoperatif 3. giin alblimin seviyesi ile furosemid arasinda korelasyon
bulunamadi ve istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.989). Postoperatif 1. giin
alblimin seviyesi ile postoperatif ilk 6 ve 24 saatlik idrar ¢ikislar1 arasindaki iliski
pozitif ve anlamli idi (p=0.024 ve p=0.012). Postoperatif 2. ve 3. giin alblimin seviyesi
ile idrar ¢ikislar1 arasindaki anlamlilik izlenmedi (p=0.247 ve p=0.658). Furosemid
dozu ile postoperatif donemdeki ilk 6 saat, ilk 24 saat, 24—48. saat ve 48—72. saatteki
idrar c¢ikis hizlar1 arasinda pozitif iliski saptanmis olup, istatistiksel olarak anlamli

bulundu.
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Tablo 19. Albiimin, furosemid ve idrar ¢ikis1 arasindaki korelasyonlar

Degisken Idrar cikislar
Furosemid
Ik 6 saat = 11k 24 saat 22;:,[8' 4§;th '
Albiimin r -0.098 0.179 0.201 -0.031 0.013
1. giin p 0.208 0.024 0.012 0.709 0.886
n 166 159 157 150 131
Alblimin r 0.219 -0.099 -0.165
2. glin p 0.008 0.247 0.070
n 148 139 121
Albimin r 0.001 0.044
3. giin p 0.989 0.658
n 122 104
Furosemid r 0.328 0.076 0.211 0.185
p <0.001 0.036 0.011 0.036
148 148 144 128

Albliminin furosemid ve idrar ¢ikislari iizerindeki etkisi regresyon analizi ile test edildi
ve Tablo 20’de gosterildi. Bu tabloya gore albiiminin, furosemid ve ilk 24 saatlik idrar
cikist lizerinde etkisi oldugu izlendi ve istatistiksel olarak anlamli idi. Albiimin
seviyesindeki ylizdelik degisimi ilk 24 saatlik idrar ¢ikisini arttirdigi kaydedildi.
Bagimhi degisken albiimin yiizde degisimi olarak alindiginda, regresyonun
matematiksel formiilii: Albiimin Yiizde Degisim = -33,580 + 4,23 X Toplam
Furosemid Dozu + 2,242X idrar Cikis1 (ilk 24 saat) olarak hesaplanmustir.

Tablo 20. Albiiminin furosemid ve idrar ¢ikis1 tizerindeki etkisi

BetatStandart Hata p %095 Giiven Aralig
Alt-Ust Sinir
Sabit -33.58+4.89 <0.001 (-43.312) — (-23.848)
Furosemid 4.324+0.94 <0.001 2.453 - 6.192
Idrar Cikist
. 2.24+0.73 0.003 0.776 - 3.708
(ilk 24 saat)
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6.8. Tansiyon Degerleri

Calismamizda yer alan hastalara ait postoperatif 1. giin sistolik, diastolik ile 1. giin, 2.
giin ve 3. giin mean kan basinglar1 (KB) ortalamalar1 Tablo 21°de gosterilmistir. 181
infant hastanin ortalama sistolik KB 92.61+25.29 mmHg, diastolik KB 51.61+13.84
mmHg, 1. gliin mean KB62.64+15.18 mmHg, 2. giin mean KB 63.53+10.11 mmHg ve
3. glin mean KB 64.74+12.01 mmHg olarak kaydedilmistir.

Tablo 21. Kan basinci ortalamalari

n Ortalama+SS
1. giin Sistolik, mmHg 181 92.61+25.29
1. giin Diastolik, mmHg 181 51.61+£13.84
1. giin Mean, mmHg 165 62.64+15.18
2. glin Mean, mmHg 156 63.53+£10.11
3. glin Mean, mmHg 140 64.74+12.01

6.9. Mortaliteyi Etkileyen Faktorler

Postoperatif albiimin diizeyleri ve idrar ¢ikislarinin mortalite {izerindeki etkisi Tablo
22°de gosterilmigstir. Tek degiskenli lojistik regresyon analizine gore postoperatif
albiimin diizeylerinin mortalite lizerindeki etkisi incelendi. Buna gore postoperatif
donemdeki 1. ve 2. giin albiimin seviyelerinin hipoalbliminemik olmasi mortalite
riskini 7.02 kat ve 3.84 kat anlamli sekilde arttirmaktadir (p<0.001 ve p=0.008).
postoperatif 3. giin albiimin diizeyinin hipoalbiiminemik veya normalbiiminemik
olmas1 mortalite riskini anlamli bir sekilde arttirmamistir (p=0.120). Postoperatif ilk 6
saat ve ilk 24 saatlik idrar ¢ikis hizlariin oligoiirik olmas1 mortalite riskini 0.64 ve
0.54 kat anlaml sekilde arttirmaktadir. Postoperatif 24-48. ve 48-72. saatteki idrar
c¢ikis diizeylerinin (oligoiiri, normoiiri veya poliiiri) farkli olmasi mortalite riski

uzerinde anlamli bir etkisi bulunmamaktadir.
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Tablo 22. Postoperatif alblimin diizeyleri ve idrar ¢ikiglarinin mortalite tizerindeki etkisi

Postoperatif

1. giin Albiimin
(Hipoalbiiminemik)

2. giin Albiimin
(Hipoalbiiminemik)

3. giin Albiimin
(Hipoalbiiminemik)
Ik 6 saat idrar cikis1
(Oligoiiri)

i1k 24 saat idrar ¢ikis1
(Oligoiiri)

24-48. saat idrar ¢ikisi
(Oligoiiri)

48-72. saat idrar cikisi
(Oligoiiri)

Beta+S.Hata

1.95+0.42

1.35+0.51

0.84+0.54

-0.44+0.14

-0.62+0.17

0.13+0.11

0.11+0.14
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Odds

7.03

3.84

2.31

0.64

0.54

1.14

1.11

%95 Giiven
Arahigi

Alt — Ust
Smir

3.09-15.99

1.41-10.44

0.80 - 6.66

0.49-0.83

0.39-0.75

0.92-1.40

0.84-1.47

<0.001

0.008

0.120

0.001

<0.001

0.241

0.450



7. TARTISMA

Konjenital kalp hastaliginin (KKH) canli dogumlardaki insidansi %0.8-0.9 olup
tedavisinde en sik kullanilan loop ditiretik (LD) furosemiddir. Serum alblimin proteini
kolloidal osmotik kan basincinin diizenlenmesinde ve eksojen bilesiklerin
taginmasinda rol alir. Bundan dolay1 furosemid ve albiimin arasinda 6nemli bir iliski
bulunmaktadir [9, 38, 45]. Bu calismada KKH nedeniyle opere edilen ve
kardiyopulmoner bypass (CPB) uygulanan hastalarda albiiminin furosemid iizerindeki

etkinligi aragtirildi.

Postoperatif pediatrik kalp cerrahisi olduk¢a karmasik bir siire¢ olup, bir¢ok
komplikasyonun yakin izlenmesini ve dnlenmesini gerektirir. Miidahale stratejileri,
diisiik kalp debisini Onlemeye ve ana organ sistemlerinde olumsuz sekellerden
kacinmaya yoneliktir [70]. Pediatrik kalp cerrahisi hastalarinin biiylik ¢ogunlugu
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif fazlarda LD almaktadir. LD'ler, KKH olan
cocuklarda, 6zellikle ameliyat sonras1 donemde tedavinin temel dayanagidir: CPB’ten
sonra ortaya ¢ikan kapiller kacak sendromu ve yiiksek diizeyde siv1 verilmesine bagl
gelisen yiiklenme bulgusunun yonetimi i¢in gereklidir. Konjenital kalp hastalig1 olan
hastalarda postoperatif sivi yiikklenmesi, akut bobrek hasar1 (AKI), mekanik
ventilasyon siiresinin uzamasi, solunum fonksiyonunun koétiilesmesi ve uzayan yogun
bakim siireci ile iliskilendirilmistir [89]. Tek bir ilaca verilen doz yanitinin

degerlendirilmesi i¢in, idrar ¢ikisi izlenmesi uygun ve acil bir yaklasim olabilir [90].

Serum albiimin konsantrasyonu, beslenme degerlendirmesinin klasik bir parametresi
olarak kabul edilir. Malniitrisyon albiimin {iretiminin diizenlenmesinde onemli bir
faktor olmasina ragmen, serum albiimin konsantrasyonu inflamasyon, enfeksiyon,
karaciger yetmezligi ve asir1 siv1 yiikklenmesinden kaynaklanan diliisyon gibi cesitli
beslenme dis1 faktorlerden etkilenir ve boylece akut faz yaniti ve metabolik strese
sahip hastalarda bir beslenme parametresi olarak degerlendirilemez. Cesitli
aragtirmalar, diigiik albiimin diizeylerinin kotii prognoz ve yetersiz beslenmeyi
gosterebilecegini ifade etmislerdir. Hipoalbiiminemi, bir¢ok kritik hasta kohortunda
morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Hipoalbliminemi, kalp hastalig1 olan ve yiiksek
cerrahi risk altindaki ¢ocuklar arasinda yaygindir. Serum albiimin konsantrasyonu

diisiik (<30 g/dl) olan hastalarda mortalite oranin yiiksek oldugu, post-cerrahi
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enfeksiyon ve daha uzun hastane yatis siireleri ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir
[91].

Yadav-Kishor ve arkadaslar1 200 KKH tanisi almis ve 200 saglikli toplamda 400
yetigkin hastada toplam albiimin seviyesini arastirdilar. Ortalama alblimin degerinin
KKH’li hastalarda saglikli insanlara gore daha diisiik oldugunu (p<0.005), serum
albiimin diizeyinin ise 35 hastada (%17.5) daha diisiik oldugunu, bunlarin 19 tanesinin
erkek ve 16 tanesinin kiz oldugu kaydedilmistir. Serum albiimin diizeyinin cinsiyetle

negatif korelasyonu saptandi [92].

Henry ve arkadaslari, KKH’li 126 neonatal ve 77 infant hastalarda (toplamda 203)
perioperatif alblimin seviyesindeki degisimler ve diisiik serum diizeyinin postoperatif
bulgular tizerindeki etkilerini retrospektif olarak arastirmiglardir. Serum alblimin
seviyesi preoperatif, postoperatif 0-24., 24-48, 48-72 ve 72. saatte 6l¢iildii. Preoperatif
albiimin median1 neonatal hastalarda 25 g/dl (interquartile (IQR), 21-28) ve infantlarda
40 g/dl (IQR, 35-44). Bu degerlerinde 25 persentili hipoalbiiminemi olarak
tanimlanmistir. Postoperatif hipoalbliminemi neonatallarin %12’sinde ve infantlarin
%20’sinde ilk 48 saat ig¢inde izlenmistir. Calisma sonunda perioperatif
hipoalbiimineminin tek basina postoperatif morbidite ile alakali olmadigini, ancak
diisiik serum alblimin seviyesinin artan postoperatif morbidite ile iliskili oldugu

saptanmigstir [93].

Kapoor ve arkadaglar1 18 yas alt1 75 pediatrik hastada ve 18 yas iistii 75 yetigkin hasta
olmak tizere 150 hasta {izerinde serum albiimin diizeyindeki degisimleri incelemek
icin prospektif gozlemsel bir calisma yapmuglardir. Tim hastalarda kardiyak
operasyonu sonrasi 48. saate albiimin diizeyinde 6nemli bir diisiis oldugu saptanmistir
(p<0.001). Yasa gore albiimin diizeylerindeki diislis arasinda anlamli bir fark
izlenmemistir. Yapilan analizler sonucu albiimin seviyesi 33 g/dI’nin altindaki
hastalarin mortalite riski barindirdig1 izlenmistir. 48. saatteki albiimin seviyesi ile
CPB, yogun bakim yatis siiresi ve oligoiiri arasinda giiclii korelasyon izlendi.
Inflamatuvar yanita neden olan CPB’den dolay1 siyanotik hastalarda da albiimin
seviyesinde benzer diisiis izlenmistir. Yazarlar diisiik serum konsantrasyonun (<33
g/dl) siyanotik hastalarin prognozunda énemli bir marker oldugunu ileri siirmiislerdir
[94].
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Caligmamizda verilerine ulasilan hastalarin preoperatif albiimin diizeyinin ortalamasi
36.59+6.67 g/dl, postoperatif donemdeki 1. giin albiimin diizeylerinin ortalamasi
32.96+5.78 g/dl, postoperatif 2. giin alblimin diizeylerinin ortalamasi 33.52+4.86 g/dl
ve postoperatif 3. gilin albiimin diizeylerinin ortalamasi 31.37+4.20 g/dl olarak
kaydedildi. Calismamizda postoperatif donemdeki albiimin diizeylerinin literatiirle

uyumlu oldugunu gérmekteyiz.

Diisiik serum albiimin degerinin kardiyak ameliyat gegiren hastalarda postoperatif
komplikasyonlarla iligkisini inceleyen bir literatiir arastirmasinda, 62 makale ve
toplamda 12589 hasta incelenmistir. Yapilan derlemeler sonucunda, hipoalbiiminemi
seviyesinin farkli olarak tespit edildigi ve 25-40 g/dl arasinda degistigi tespit
edilmistir. Kardiyak operasyon geciren diisiik preoperatif alblimin diizeyinin artmis
postoperatif mortalite riski ve postoperatif yiiksek morbidite insidansi ile iligkili
oldugu tespit edilmistir. Elde edilen kanitlara gore postoperatif kardiyak
komplikasyonlarin ~ degerlendirilmesinde  preoperatif = albiimin  seviyesinin
degerlendirilmesinin énemli oldugunu ancak kesin bir anormal albiimin seviyesinin

olmadigini géstermistir [95].

Retrospektif, tek merkezli, gozlemsel bir calismada, konjenital kalp hastalig1 ameliyati
geciren infantlarda (<1 yas) preoperatif ve postoperatif 2. giin alblimin diizeyleri ile
vazo-inotropik skor (VIS) ve yogun bakim iinitesi (YBU) yatis siiresi arasindaki iliski
incelenmistir. Yazarlar, preoperatif ve postoperatif 2. giin albiimin seviyeleri ile VIS
ve YBU yatis siireleri arasinda negatif korelasyon oldugunu, diisiik albiimin
seviyelerinin yiiksek VIS ve daha fazla YBU yatis siireleri ile korele oldugunu ifade
etmislerdir. Calisma sonucunda preoperatif ve postoperatif 2. giin albiimin
diizeylerinin komplike ve uzun siireli postoperatif takip i¢in 6ngoriide kullanilabilir

parametre olacagi diisliniilmiistiir [96].

Calismamizda postoperatif donemdeki hastalar albiimin seviyelerine gore
hipoalbiiminemik (<30 g/dl) ve normoalbiiminemik ((>30 g/dl) olarak iki grupta
incelenmistir. Postoperatif 1. giinde verisine ulasilan 183 hastanin 45’1
hipoalbiiminemik 138’1 ise normoalbiiminemik olarak kaydedildi. Postoperatif 2.
giinde verisine wulasilan 161 hastanin 26’s1  hipoalbiiminemik 135’1 ise
normoalbiiminemik olarak tespit edildi. Postoperatif 3. glinde verisine ulagilan 132

hastanin 43’i hipoalbliminemik 89’u ise normoalbiiminemik olarak tespit edildi.
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Literatiirde hipoalbiimin diizeyi ile ilgili kesin sinirlar belirtilmemis olup, en sik

kullanilan 6l¢iit olan albiimin<30 g/dl referansi ile hastalarimiz gruplandirilmistir.

Kardiyopulmoner bypass; kalp ameliyatindan sonra sivi yiikklenmesine katkida
bulunur. Kardiyopulmoner bypasstan sonra ¢ocuklarin % 40 'a varan bir kisminda asir1
stv1 yliklenmesinin meydana geldigi tahmin edilmektedir ve daha geng, siyanotik kalp
lezyonlart olan ve daha karmasik ameliyatlar geciren cocuklarda daha sik
goriilmektedir. Asirt sivi yiiklemesi, artan morbidite ve mortalite ile iliskilidir [97].
Postoperatif donemde bu hasta grubunda hemodinaminin ve kardiak fonksiyonlarin
stabil olarak devam etmesi ve vital bulgularin normal sinirlarda seyretmesi 6nemlidir.
Sivi yliklenmesi ve oOdem, rutin olarak diiiretiklerle tedavi edilen yaygin
komplikasyonlardir [98]. Postoperatif donemde sivi yiiklenmesini azaltmak igin

siklikla kullanilan ditiretiklerden biri loop diiiretik (LD) olan furosemiddir.

Foote ve arkadaslarinin PubMed ve EMBASE veritabanlarini kullanarak yaptiklar
sistematik derleme caligmasinda 2000-2008 yillar1 arasinda 0-18 yas araligindaki
KKH tanisi alan ve opere olan pediatrik hastalar analiz edilmistir. Yazarlar
furosemidin en yaygin kullanilan loop diiiretik oldugunu gostermislerdir [98]. Ricci
ve arkadaslar1 prospektif, ¢ift kor bir calismada kardiyak ameliyati geciren 38 infant
hastada furosemid etkisini incelemislerdir. Yazarlar herhangi bir postop
komplikasyonla karsilasilmadigt ve renal fonksiyonlar acisindan furosemidin

giivenilir oldugunu belirtmislerdir [89].

Calismamizda CPB’ye giren 186 hastadan verilerine ulagilan 168 hasta total furosemid
dozu ortalamasi1 2.29+1.77 mg/kg/giin, ortancasi ise 2.00 (0.50 — 9.60) olarak
hesaplandi.

Loop diiiretiklerin en biiyiik farmakokinetigi diiiretiklerin %95 oraninda tastyici
proteinlere baglanmasidir. Tasiyic1 proteine baglanma loop diiiretiklerin glomeriiler
filtrasyonunu sinirlar. Loop diiiretikleri etki bolgelerine iiriner atilim yolu ile ulasirlar.
Bu ajanlar proksimal tiibiiler hiicrelerdeki organik asit yolagi sayesinde nefronun
tiibiiler limenine salinir [99]. Bu ajanlarin etkinligine ragmen, diiiretik direng nefrotik
sendrom ve karaciger sirozu gibi bir¢ok hastalik durumunda gézlenir. Nefrotik
sendromlu hastalarda bobrek yetmezligi goriilebilir ve {riner protein kaybinin

(albliminiiri) bir sonucu olarak hipoalbiiminemik duruma gecerler. Bobrek
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yetmezliginde, tiibiiler liimene onda biri kadar az miktarda loop diiiretik salgilanir. Bu
durumda, etkili diiirez i¢in genellikle yiliksek dozlar gerekir. Hipoalbiiminemi, ilaci
baglayacak ve merkezi bdlmede tutacak daha az albiimin oldugundan, loop
ditiretiklerinin dagilim hacminin artmasina neden olur. Ek olarak, albliminiiri ve bunu
takiben tiibiiler limende protein baglanmasi, etki bolgesinde ilacin mevcudiyetinin
azalmasina neden olabilir. Bu hastalar furosemid ve albiimin kombinasyonu ile tedavi

edilebilir [100, 101].

Nefrotik sendromlu 7 hastanin bazilarina sadece furosemid bazilarina preinfiizyon
albiimin tedavisinden sonra furosemid verilmistir. idrar hacmindeki artisin albiimin
preinfiizyonu alan grupta daha yiiksek oldugunu kaydetmisglerdir. Calisma sonucunda
nefrotik sendromlu hastalarda, albiimin preinfiizyonunun furosemidin ditirezini
arttirdigi ancak natrilireze etki etmedigi ve furosemidin farmakokinetigini
degistirmedigi bildirilmistir[ 102]. Kritik olarak hipoalbliminemisi ve 6demi olan 49
yetiskin hastadan bir gruba sadece furosemid diger gruba ise furosemid-albiimin
kompleksi verilmistir. Idrar ¢ikisina gore (ilag etkinligi degerlendirme indikatorii),
sadece furosemid veya furosemid-albiimin kombinasyonu alan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi. Kritik hipoalbiiminemi hastalarinda

furosemid tedavisine albiimin eklemek furosemid etkinligini arttirmamustir [103].

Calismamizda, albliiminin diizeyleri (normoalbiiminemik-hipoalbiiminemik) ve
furosemid arasindaki iligkisi incelendiginde, postoperatif 1. giinde hipoalbiiminemik
hastalara verilen furosemid dozu normoalbiiminemik hastalara gore daha yliksekti ve
bu fark istatistiksel olarak anlamli 1di (2.874+2.34 - 2.13+1.53). Benzer sekilde 2. glinde
hipoalbiiminemik hastalara verilen furosemid dozu anlamli sekilde yiiksek idi (
3.242.57 - 2.17+1.64). Postoperatif 3. giinde albiimin diizeyleri farkli hastalarda
furosemid dozu ortalamasi birbirine olduk¢a yakin (2.46+£2.08 - 2.48+1.82) ve
istatistiksel olarak anlamli hesaplanmamistir. Hipoalbliminemik hastalarin idrar
cikislarini arttirmak i¢in normoalbiiminemik hastalara gore daha yiiksek dozda
furosemid tedavisi verildigi i¢in ilk giindeki alblimin furosemid iligkisi bekledigimiz
bir sonugtu.Postoperatif 3. giindeki alblimin diizeyleri ile furosemid arasindaki
iliskinin istatistiksel olarak anlamli olmamasi verilerine ulasilan hasta sayisinin az

olmasindan kaynaklanmis olabilir.
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Furosemid albiimine baglanarak etki bolgesine tasindigindan furosemid ve albiimin
arasindaki 1iligkiyi idrar ¢ikiglar1 iizerinden de analiz ettik. Albiimin diizeyleri
(normoalbliminemik-hipoalbiiminemik) ile postoperatif 1. gilindeki idrar c¢ikislar
(oligotiri, normotiri ve poliiiri) diizeyleri arasindaki iliski incelendiginde, albiim diizeyi
ile ilk 24 saatteki idrar c¢ikisi arasinda anlamli bir iliski kaydedildi. Oligotiri
hipoalbliminemik hastalarda daha sik izlenirtken normoalbiiminemik hastalarda
normoiiri ve poliiliri daha fazla kaydedildi. Postoperatif 2. ve 3. gilindeki albiimin
diizeyleri ile idrar ¢ikislar1 arasinda herhangi anlamli bir iliski bulunamadi. Bunun
nedeni, hipoalbiiminemik hastalarda yeterli diizeyde albiimin molekiilii olmadigindan,
furosemid albiimin kompleksi daha az olusur ve furosemidin tiibiillere taginimi azalir.

Boylece hipoalbiiminemik hastalarda idrar ¢ikis1 azalir (oligotiri).

Postoperatif donemdeki idrar c¢ikis diizeyleri (oligoiiri, normoiiri ve poliiiri) ile
furosemid arasindaki iligki analizinde, ilk 6 saatlik idrar ¢ikis hizlarina gore, normoitiri
ve politirili hastalara gore oligoiirili hastalara verilen furosemid dozunda artis oldugu
ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlaml1 oldugu saptand. ilk 24 saatlik, 24-48. ve
48-72. saatteki oligoriirili, normoiirili ve politirili hastalara verilen furosemid
dozlarinin ortalamasi birbirine yakin ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Ilk 6 saatlik idrar ¢ikisina gore oligoiirik olan hastalara idrar ¢ikisini arttirmak
i¢cin furosemid dozu arttirildigindan sonucglarimiz beklendigi gibi saptanmistir. Diger
giinlerdeki idrar ¢ikis hizlar1 normale yakin oldugundan hastalara yakin dozlarda

furosemid tedavisi verilmistir.

Lee ve arkadaslarinin sistemik derleme ve meta analiz bir ¢calismada, 422 hasta ve 13
farkli literatiir ¢aligmasi incelenmistir. Meta analiz sonucuna gore albiimin-furosemid
kombinasyonu tek basina furosemide gore sodyum ekskresyonunu 1.76 meq/saat, idrar
cikisini ise 31.45 ml/saat kadar arttirdigi saptanmistir. Albiimin furosemid diiiretik
etkinin 6zellikle diisiik albiimin seviyesi olan (<25 g/dl) ve yiiksek alblimin inflizyon
dozu (>30g) hastalarda etkili oldugu kaydedilmistir. Yazarlar albiimin furosemid
kombinasyonunun sadece furosemid tedavisine gore daha avantajli oldugunu ifade

etmislerdir [104].

Dufty ve arkadaslar1 nefrotik sendromlu hastalarin 6dem tedavisi i¢in klinik calisma

derlemesi yapmislardir. Hipoalbliminemi hastalarinda sadece furosemid veya sadece
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albiimin tedavisine gore furosemid albiimin kombinasyonu sonucu iirin ¢ikiginda artig

(31-245 mL/saat) oldugunu goézlemlemislerdir.

Baska bir ¢alismada, albiimin-furosemid kombinasyonunun ditiretik direnci olan
hastada diiirez, natritirez, ve kilo kaybma neden oldugunu bu tiir hastalarda
kombinasyonun 6dem tedavisi ic¢in Onerildigini belirtmislerdir[6]. Benzer bir
calismada, diiiretik direncli hipoalbiiminemili hastalarin 6dem tedavisinde furosemid-
albiimin kombine kullanimi arastirilmistir. Calisma sonucunda furosemid albiimin

kombinasyonun belirli hasta gruplar1 i¢in yararli olabilecegi dnerilmistir [99].

Mattana ve arkadaslarinin kronik bobrek yetmezligi ve nefrotrik sendromu olan bir
olgu sunumunda, asir1 siv1 yiiklenmesi, oligoiiri ve ototoksisite nedenlerinden dolay1
alblimin-furosemid kompleksi tedavisi verilmis ve iirin ¢ikisinda ani bir artis
gerceklesmistir.  Yazarlar furosemid-albiimin  kompleksi tedavisinin yararh

olabilecegini iddia etmislerdir [105].

Alblimin, furosemid ve idrar c¢ikiglar1 arasindaki korelasyon analizine gore
postoperatif 2. giin alblimin seviyesi ile furosemid arasinda iligki istatistiksel olarak
anlamli iken (p=0.008), bu iligki klinik olarak anlamli gériilmedi. Albiimin seviyesi ile
furosemid 2. giin iliskisi pozitif yoniindeydi ancak korelasyon katsayisi diisiiktii.
Postoperatif 1. giin albiimin seviyesi ile postoperatif ilk 6 ve 24 saatlik idrar ¢ikislar
arasindaki istatistiksel olarak anlamli ve pozitif iligski saptand1 (p=0.024 ve p=0.012).
Furosemid ile postoperatif donemdeki idrar ¢ikis hizlari arasindaki iligki pozitif olup
istatistiksel olarak anlamli idi. Hastalarin iyilesme zaman1 genellikle 24. saatten sonra
oldugu i¢in postoperatif 2. giin albiimin ile furosemid arasindaki iliskinin anlamh
olmasi beklendik bir sonugtur. Ayrica furosemid ile idrar ¢ikislar1 arasindaki
korelasyon analizin pozitif ve anlamli olmas1 beklenen bir sonugtur ¢iinkii furosemidin

diiirezi arttirdig1 bilinmektedir.

Calismamizda postoperatif alblimin, furosemid tedavisi ve postoperatif idrar ¢ikiglar
arasindaki ikili analizlerden sonra albiimin seviyelerine bakilarak furosemid ve idrar
cikislar arasindaki iligkiyi analiz ettik. Postoperatif albliminin, furosemid tedavisi ve
idrar ¢ikislar1 lizerindeki etkisi regresyon analizi ile test edildi. Analizler sonucu,
alblimin diizeyinin furosemid ve postoperatif donemdeki ilk 24 saatlik idrar ¢ikisi

tizerinde pozitif etkisi oldugunu saptadik ve bu etki istatistiksel olarak anlamli idi.
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Savluk ve arkadaglar1 tarafindan 168 pediatrik hastada preoperatif, postoperatif
albiimin seviyeleri, postoperatif mortalite, mekanik ventilator siiresi, yogun bakim
yatis siiresi ve hastane yatis siiresi arastirilmistir. Calismanin sonuglarina gore
preoperatif ve postoperatif albiimin diizeyleri konjenital kalp ameliyati gegiren
pediatrik hastalarda mortalite ve morbidite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak

degerlendirilmistir [106].

Harvey ve arkadaglari beslenme ve immiinolojik parametreleri arastirirken,
hipoalbiimineminin hastanede yatan eriskinlerde mortalitenin en iyi gostergesi oldugu
sonucuna varmislardir. Herrmann ve arkadaslari[ 108], hipoalbiiminemik bireyin, daha
yiiksek mortaliteye ek olarak, daha uzun hastanede yatis siireleri ve hastaneden taburcu
olduktan sonra daha yiiksek yeniden yatis riski oldugunu gozlemlemislerdir [107].
Eriskin kardiyak hastalarda morbidite ve mortalitenin belirtegleri olarak serum

albiimin konsantrasyonunun yararliligin1 degerlendiren bazi ¢calismalar vardir [109].

Leite ve arkadaslar yiiksek riskli kardiyak defekti olan 30 pediatrik hastay1 20 saglikli
cocuk hastayla karsilastirmistir. Yazarlar preoperatif albiimin seviyesinin kardiyak
defekti olan hastalarda kontrol hastalara gore daha diisiik oldugunu gostermislerdir.
Preoperatif albiimin seviyesinin 30 g/L.’den diisiik olmasinin postoperatif enfeksiyon
ve mortaliteyi etkiledigi ifade edilmistir. Postoperatif alblimin seviyesi <30g/L olan
hastalarda ise hastane yatis siliresinin daha uzun oldugu kaydedilmistir (p<0.05).
Yazarlar konjenital kalp hastaligt olan ve riski yiiksek olan hastalarda

hipoalbliminemin yaygin oldugu bildirmistir [91].

Kempny ve arkadaslar1 konjenital kalp hastaligi bulunan 2886 yetiskin hastada
alblimin ve mortalite iligkisini incelemislerdir. Hastalarin plazma albiimin ortalamasi
41.0 g/L (38.0-44.0) iken hipoalbiiminemi (<35 g/L) orani tiim hastalarda %13.9
olarak kaydedilmistir. Hipoalbliminemi prevelans: yiiksek riskli KKH’si olanlarda
%18.2, orta riskli olanlarda %11.3 ve basit KKH’si olanlarda %12.1 idi (p<0.0001).
Yazarlar hipoalbiimineminin KKH’si olan hastalarda yaygin oldugu ve mortalite ile
iliskili oldugu ve hipoalbiimineminin marker olarak kullanilabilecegini ifade

etmislerdir [110].

Literatiir calismalarinda albiimin ve mortalite iliskisi olduk¢a genis bir sekilde
arastiritlmistir. Caligmamizda albiiminin diizeylerinin yaninda postoperatif idrar

cikiglarinin da mortalite iizerindeki etkilerini inceledik. Buna gore postoperatif
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donemdeki 1. albiimin diizeylerinin hipoalbiiminemik olmasi mortalite riskini 7.02
kat, postoperatif 2. giin albiimin diizeylerinin hipoalbiiminemik olmasi ise mortalite
riskini 3.84 kat arttirmistir ve bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001
ve p=0.008). Postoperatif 3. giindeki alblimin diizeyinin hipoalbiiminemik veya
normalbiiminemik olmasinin mortalite riski tizerinde anlamli bir etkisi yoktur
(p=0.120). Postoperatif donemdeki ilk 6 saat ve ilk 24 saatlik idrar ¢ikis hizlarinin
oligotirik olmas1 mortalite riskini 0.64 ve 0.54 kat arttirmistir ve bu artis istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Postoperatif 24-48. ve 48-72. saatteki idrar c¢ikis
diizeylerinin (oligoiiri, normoiiri veya poliiiri) farkli olmas1 mortalite riski lizerinde
anlamli bir etkisi bulunmamaktadir. Sonuglarimiz yukarida verilerin literatiir bilgileri

ile uyumludur.

Sonug olarak calismamizda verilerimizin literatiir ile uyumlu oldugu, postoperatif
donemde serum albiimin diizeyinin diistigli, hipoalbiiminemik infantlarin idrar
cikisinin daha az oldugu, bunun da mortaliteyi etkileyen faktorlerden biri oldugu
gbzlendi. Ayrica, hipoalbliminemik infantlarda furosemid dozunun daha yiiksek

oldugu saptandi.

CPB ile opere edilen bebeklerde ameliyatin getirdigi bazi riskler verilerimizde
literatiirle uyumlu olmayan veya istatistiksel olarak anlamlilik kaydedilmeyen
degerlerin ¢ikmasina sebep vermis olabilir. Tiim hastalarin tiim parametrelerine
ulagilamamasi saglikli veri kaybina neden olmaktadir. Ayrica, CPB devresi sistemik
inflamasyonu tetikleyerek endotelyal disfonskiyon, kapiller leak ve albiiminin damar
icinden damar disina kagisina sebep olur. Sivi ekspansiyonu ve CPB siiresi de ameliyat

sonrasi alblimin seviyesini etkilemektedir.

Calismamizin retrospektif olusu en 6nemli kisitliligini teskil etmektedir. Yine hasta
tanilarmin ¢esitliligi sonuclan etkileyebilmekte, karistirict faktorleri arttirmaktadir.
Tiim hastalara ayn1 miktarda furosemidin verilmemesi de baska bir kisitlayict faktor

olarak kaydedilmistir.
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8. SONUCLAR

Calismamizin bulgularina gore;

1.

~

Calismamiza konjenital kalp hastalig1 olan ve CPB’ye giren 0-1 yas arasi toplam
186 hasta verileri istatistiksel olarak analiz edildi.

Hastalarimizin tiimiinde loop diiiretiklerinden furosemid kullanildi.

Furosemid albiimine baglanan ve alblimin ile tasinan bir molekiil oldugundan
hipoalbiiminemide etkinliginin azaldig1 saptandi.

Postoperatif serum alblimin diizeyi, preoperatif doneme gore istatistiksel olarak
daha diisiik oldugu kaydedildi.

Postoperatif donemde hipoalbiiminemisi olan hastalarda idrar ¢ikis1 daha diisiik
oldugu kaydedildi.

Postoperatif albiiminin diizeylerinin furosemid ve idrar ¢ikisi ilizerinde etkisi
oldugu tespit edildi.

Hipoalbliminemik ve oligotirili hastalarda mortalite riskinin arttig1 kaydedildi.
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