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OZET

Konjenital Kalp Hastaligi Nedeniyle Yenidogan Doneminde Opere Edilen
Hastalarda Preoperatif ve Postoperatif Serum Iskemi Modifiye Albumin
Duzeylerinin Mortalite ve Erken Dénem Morbidite Uzerine EtKisi

Amagc: Konjenital kalp hastaliklar1 yenidogan déneminde oldukca sik goriilen,
antenatal donemde kalbin tam olarak gelisememesi sonucu ortaya ¢ikan
hastaliklardandir. Prognozunu belirlemek i¢in farkli belirtegler ve siniflandirmalar
aranmaya devam edilmektedir. Bu amagla Cukurova Universitesi Tip Fakiltesi
Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde yatarak ameliyat olan konjenital kalp
hastalarinin prognozlarini beliryebilecek, eriskinlerde myokard enfarktiisiinde 6nemli
bir belirteg olarak kabul edilen iskemik modifiye albuminin (IMA) yenidogan
bebeklerdeki kullanilabilirligini aragtirmayi amagladik.

Gereg ve Yontem: Calismaya Mayis 2018-Aralik 2019 tarihleri arasinda CUTF
YYBU’de takip edilen ve kalp ameliyat: olan 57 konjenital kalp hastalikli yenidogan
calisma grubu olarak alindi. Aym1 donemlerde hastanemizde yatan konjenital kalp
hastalig1 tanis1 almamis, hipoksi maruziyeti olmayan 38 yenidogan kontrol grubu olarak
dahil edildi. Hasta grubu ameliyat 6ncesi son 24 saat icinde ve ameliyat sonrasi 8. saatte
iskemik modifiye albumin diizeyleri Shimadzu 1800 spektrofometre cihazi kullanilarak
absorbans Unitesi (ABSU) yontemiyle 6lgildi. Calisma grubunun vital parametreleri,
demografik o6zellikleri, laktat seviyeleri ve hipoksi-iskemi gostergesi olabilecek
hipotansiyon, aritmi koagulopati, inotrop ihtiyaglari ve destek tedavileri kaydedildi.
Kontrol grubunun ise bilirubin kontrolii yapilmak iizere alinan serum orneginden
iskemik modifiye albumin diizeyi 6l¢uldu ve demografik 6zellikleri kaydedildi. Kontrol
grubunun iskemik modifiye aloumin degerine gore ¢alisma grubunun ameliyat éncesi
ve sonrast iskemik modifiye albumin degerleri prognozlar ve tedaviler agisindan ve
kontrol grubunun IMA degerleri ile karsilastirildi.

Bulgular: Calisma grubu hastalarinin preoperatif ve postoperatif degeri ile
kontrol grubunun IMA degeri sirasiyla; 0,22+0,07 ABSU, 0,3+0,07 ABSU ve 0,19 +
0,09 ABSU idi. Calisma grubunun preoperatif IMA degerleri ile kontrol grubunun IMA
degerleri karsilagtirlldiginda (p=0,192) istatistiksel fark yoktu. Calisma grubunun
postoperatif IMA degerleri ile kontrol grubunun IMA degerleri arasinda ise (p=0,028)
istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Kontrol grubunun IMA degerine gore
karsilastirdigimizda bu degerin altinda ve iistiinde kalan pre-postoperatif IMA degerleri
ile hastalar arasinda taburculuk, kanama, koagiilopati, laktat diizeyi, postoperatif yatis
siiresi vb gibi parametreler arasinda istatistiksel fark yoktu. Konjenital kalp hastaligina
veya operasyona bagli eksitus olan hastalar ile taburcu olan hastalar arasindaki pre-
postoperatif IMA degerleri istatistiksel olarak farkli degildi (p=0,57). Prognostik faktor
olarak belirledigimiz laktat, koagiilaopati, intraoperatif arrest Oykisu, kreatin
yiiksekligi, reoperasyon igin bakilan pre ve postoperatif IMA degerleri arasinda
istatistiksel fark saptanmadi.
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Sonuglar: Konjenital kalp hastaligi kendi basina primer hipoksi ve myokard
fonksiyon bozuklugu sebebi olabilir. Cerrahi uygulamasi ve sonraki siiregteki bakim,
hipoksi ve myokard disfonksiyonu ve sepsis gibi durumlarla beraber olabilir. Bunlari
belirlemek i¢in iskemik modifiye albumin eriskinlerde bir parametre olarak
kullanilmaktayken yenidogan yas grubunda konjenital kalp hastaligiminda gerek
operasyon oOncesi ve gerekse operasyon sonrasi donemde anlamli bulunmadi.
Yenidogan yas grubunda pre, intra ve postoperatif donemde myokardin iyi korunmus
olmas1 ve hastalarin sayica az olmasi buna neden olmus olabilir. iskemik modifiye
albumin degerinin konjenital kalp hastaliginin prognozundaki yeri daha fazla hastanin
dahil edildigi cok merkezli ¢caligsmalarla arastirilabilir.

Anahtar sézcikler: Konjenital kalp hastaligi, iskemik modifiye albumin, yenidogan
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ABSTRACT

The Effect of Preoperative and Postoperative Serum Ischemia Modified Albumin
Levels on Mortality and Early Morbidity in Patients Operated in the Neonatal
Period Due to Congenital Heart Disease

Objective: Congenital heart diseases are very common in the neonatal period and
are caused by the developing problems of the heart in the antenatal period. Different
markers and classifications are being sought to determine its prognosis. For this
purpose, we aimed to investigate the usability of ischemic modified albumin (IMA),
which can determine the prognosis of congenital heart patients who underwent inpatient
surgery in the Neonatal Intensive Care Unit of Cukurova University Medical Faculty
Hospital and which is considered an important marker in adult myocardial infarction.

Materials and Methods: 57 newborns with congenital heart disease that were
followed up at CUTF NICU between May 2018 and December 2019 and had heart
surgery were included in the study. During the same period, 38 newborns that were not
diagnosed with congenital heart disease and were not exposed to hypoxia were included
as the control group. Ischemic modified albumin levels in the patient group were
measured in the last 24 hours preoperatively and at the 8th hour postoperatively using
the Shimadzu 1800 spectrophometer device using the Absorbance Unit (ABSU)
method. Vital parameters, demographic characteristics, lactate levels and hypotension,
arrhythmia coagulopathy, inotropic needs and supportive treatments that may indicate
hypoxia-ischemia of the study group were recorded. In the control group, ischemic
modified albumin level was measured from the serum sample taken for bilirubin control
and demographic characteristics were recorded. Preoperative and postoperative
ischemic modified albumin values of the study group according to the ischemic
modified albumin value of the control group were compared with the IMA values of the
control group in terms of prognoses and treatments.

Results: IMA values of preoperative and postoperative of study group patients
and the of the control group were 0,22+0,07 ABSU, 0,23+0,07 ABSU and 0,19+0,09
ABSU respectively. The preoperative IMA values of the study group and the control
group were, were not different statistically (p=0,192). There was a statistically
significant difference between the postoperative IMA values of the study group and the
IMA values of the control group (p=0,028). When we compared the IMA values of the
control group, there was no statistical difference between the pre-postoperative IMA
values below and above this value and the parameters such as discharge, bleeding,
coagulopathy, lactate level, postoperative length of stay, etc. Pre-postoperative IMA
values between patients who died due to congenital heart disease or surgery and those
who were discharged were not statistically significant (p=0,57). There was no statistical
difference between pre and postoperative IMA values according to lactate,
coagulaopathy, history of intraoperative arrest, creatinine elevation, which were
determined as prognostic factors.



Conclusions: Congenital heart disease may itself be a cause of primary hypoxia
and myocardial dysfunction. Surgery and subsequent care may be associated with
conditions such as hypoxia and myocardial dysfunction and sepsis. While ischemic
modified albumin is used as a parameter in adults to determine these, it was not found
significant in congenital heart disease in the neonatal age group both before and after
the operation. In the neonatal age group, the myocardium being well protected in the
pre, intra and postoperative periods and the low number of patients may have caused
this. The role of ischemic modified albumin value in the prognosis of congenital heart
disease can be investigated in multi-center studies involving more patients.

Keywords: Congenital heart disease, ischemic modified albumin, newborn



1. GIRIS ve AMAC

Konjenital Kalp Hastaliklar1 (KKH) yenidogan déneminde oldukga sik goriilen,
antenatal donemde kalbin tam olarak gelisememesi sonucu ortaya ¢ikan

hastaliklardandir.r Tim major anomalilerin % 28’ini olusturur.?

Bazi konjenital
sendromlarin bir parcast olarak goriilebilecegi gibi izole olarak da karsimiza ¢ikabilir.
KKH insidans1 1000 canli dogumda 6-13tlr.? Tiim diinyada her y1l yaklasik olarak bir
milyon bebek konjenital kalp hastaligiyla dogmaktadir.

Kromozomal veya konjenital anomaliler bebek 6limlerinin  6nde gelen
nedenlerindendir. Tan1 ve tedavideki ilerlemelere ragmen bebek 6limlerinin 1/3’Uniin
konjenital kalp hastalifina bagli oldugu bildirilmistir. Bu nedenle erken tami ve
zamaninda miidahale, KKH’ye bagli morbidite, mortalite oraninin ve saglik bakim
maliyetlerinin azaltilmasi agisindan 6nemlidir.

Konjenital kalp hastalarinda erken tani, gelismis cerrahi yontemler, postoperatif
donemde etkili, gilivenilir bakim ve takip ile son yapilan ¢aligmalarda konjenital kalp
hastaligina bagh 6liim oranlarinin azaldig1 gosterilmektedir.® Bu hastalarin pre-intra ve
postoperatif dénemlerde hipoksiye maruziyeti ek problemlere sebep olarak hastanin
prognozunu etkiler.

Iskemik Modifiye Albiimin (IMA), doku iskemisinin yeni bir belirtecidir.*®
Albimin molekilinin N-terminal ucundaki degisiklik sonrasi ortaya ¢ikan, albiiminin
kobalt icin afinitesinin azalmasi ile karakterize bir belirtegtir. Eriskinlerde yapilan bir
calismada akut myokard infarktiisiinde IMA’nin akut fazda yiikseldigi goriilmiis olup,
erken tanida hizli ve duyarli bir belirte¢ olacag diisiiniilmiistiir.° Neonatoloji alaninda
ise; Perinatal asfiksi ve yenidoganlarda fetal distres, hipoksi ve oksidatif stres ile iligkili
oldugu yaymlarda ortaya konmustur. Oksidatif stres ile iliskili hastaliklarda IMA’nin
arttigin1 gosteren kanitlar da vardir.”®

Bu c¢alismada Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogunbakim
unitesinde neonatal donemde opere edilen konjenital kalp hastalarindaki pre ve
postoperatif IMA diizeyleri ile erken dénem prognoz arasindaki iliski incelenmistir.
Boylece yenidogan doneminde preoperatif ve postoperatif komplikasyonlar ve sag

kalim agisindan IMA diizeylerinin bir belirteg olarak énemi arastirilacaktir. Bu belirteg
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hastalarin erken donem prognozlarina, aileye verilecek danigmanliga ve dogru bilgi
aktarimi agisindan tedavi ve hasta yonetimine bilgi ve destek saglayabilir.
Hipoksi ve iskemi derecesinin erken belirlenmesi, karsilagilacak problemleri

ongormek ve onlemek agisindan 6nemlidir.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1. Konjenital Kalp Hastahg:
2.1.1. Tanim

Intrauterin dénemde yasamin sekizinci haftasinda kalbin ve baslica kan
damarlarmin gelisimi tamamlanir. Ozellikle gestasyonun erken doneminde meydana
gelen anormal organogenezis sonucu konjenital kalp hastaliklar1 grubu olusur.
Konjenital kalp hastaliklar1 genelde kalpteki yapisal anomaliler veya kardiyovaskiiler
sistemin fonksiyonlar1 iizerine etkisi olan biiyiik intratorasik damarlar ifade

etmektedir.1?

2.1.2. Epidemiyolojisi

Canli dogumlar arasinda konjenital kalp hastaliklarinin (KKH) prevalansi 6-
13/1000°dir.1%t! Sikligi bolgelere gore ve cinsiyete gore degismekle birlikte fetal
ekokardiyografinin kullanilmasiyla bildirilen vaka sayis1 artmigtir.*?

Ulkemizde 2006-2010 yillar1 arasinda KKH tanis1 ile yenidogan yogun bakim
Unitesine yatarak izlenen 300 hastanin incelendigi bir ¢alismada siyanotik kalp hastaligi
% 32,3, asiyanotik kalp hastaligi % 67,7 oraninda saptanmis ve literatr ile uyumlu

oldugu bildirilmistir.®

Aynt calismada KKH’lerin dagilimlarina bakildiginda
ventrikller septal defekt (VSD) % 25-30 oramiyla ilk sirada yer almakta, siyanotik
KKH’ler icinde en sik biiyiik arter transpozisyonu (BAT) saptanmistir. Yine bu
calismada KKH siklig1 1000 canli dogumda 8 olarak bildirilmis.*?

Diger dogumsal anomalilere géore KKH yasamin erken donemlerinde daha ¢ok

oliime neden oldugu igin tanisal ve prognostik ¢alismalar dnemli hale gelmektedir.*

2.1.3. Tanis1

Giliniimiizde fetal ekokardiyografi uygulamasinin yayginlasmasiyla konjenital
kalp hastaliginin tan1 konulma siklig1 artmistir. Bununla birlikte, KKH fetal donemdeki
tespitinin hassasiyeti prenatoloji ve pediatrik kardiyoloji uzmanlarinin tecriibesine,

gebelik yasina, fetal pozisyona ve defekt tipine bagli olarak oldukca degiskendir.
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Fetal ekokardiyografi ile tan1 alamayan yenidoganlarda, anamneze, 6zge¢mis-
soygecmise, fiziksel bulgulara, nabiz oksimetre taramasina, gogiis radyografisine
ve/veya elektrokardiyogram (EKG) bulgularina bagli olarak konjenital kalp
hastaligindan (KKH) siiphelenilebilir. Tan1 postnatal ekokardiyografi ile dogrulanir.
KKH’yi siyanozun solunum nedenlerinden ayirmaya yardimci olan hiperoksi testi,
ozellikle tanisal ekokardiyografi bulunamadiginda kullanilabilmektedir.'®

Ekokardiyografi tamiyr ve altta yatan kardiyak anatomiyi dogrular ve tedavi

stirecini belirlemede yardimcidir.

2.1.4. Etiyolojisi

Konjenital kalp hastaliklarinin etiyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamamustir.
Yaklasik % 90’inda genetik ve ¢evresel faktorlerin etkilesimi sonucu multifaktoriyel
oldugu diisiiniilmektedir. % 10 oraninda da altta yatan neden bulunamanugtir.®
Hastaligin goriilme sikliginda bolgeler arasinda anlamli fark olmamasi, etiyolojide
genetik faktorlerin daha ¢ok rolii olabilecegini diisiindiiriir. Vakalarin yaklasik % 8’inde
Down Sendromu gibi genetik bir defekt ile iligski saptanabilir, cogu vakada ise genetik
spesifik bir etyoloji belirlenemez.*’
Belirlenen etiyolojiler arasinda; tek gen defektleri, kromozomal anomaliler,
maternal ve ¢evresel faktorler yer almaktadir.
a. Tek gen defektleri; mendelyen kalitim gosterir ve tek gende olusan
mutasyonlar sonucu olusan kalittmsal hastaliklardir.'® Bunlardan en sik
goriilenleri sunlardir:*®
e Marfan Sendromu: Bag doku hastaligidir. Fibrillin 1 proteinini kodlayan
FBN1 gen mutasyonu sonucu olusmaktadir. iskelet sistemi anormallikleri,
lens dislokasyonu ve aort anevrizmasi ve dislokasyonu goriiliir.

e Holt-Oram Sendromu: Otozomal dominant kalitilir, atrial septal defekt
(ASD) ve ventrikiler septal defekt (VSD) gorulr.

e Allagille Sendromu: Safra yollarindaki yetersizlikle birlikte periferik ve
valviiler pulmoner darlik, Fallot tetrolojisi goraldr.

e Noonan Sendromu: Otozomal dominant kalitilir. Kisa boy, pektus
ekskavatum, yele boyun ile karakterize bu sendromda, pulmoner darlik,

ASD ve hipertrofik kardiyomiyopati gortlebilmektedir.
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b. Kromozomal anomaliler: Cesitli bulgularin bir pargasi olarak KKH’a neden
olur. Bunlardan siklikla goriilenler sunlardir:°
e Trizomi 21 (Down Sendromu): Yaklasik % 40’inda kalp hastalig1 goriliir.

Hastalarda ozellikle endokardiyal yastik defekti (EYD), VSD, izole
sekundum ASD, patend duktus arteriozus (PDA), Fallot tetratolojisi (FT)
gibi konjenital kalp hastaliklar1 goriilebilmektedir.

e Trizomi 13 (Patau Sendromu): Kardiyovaskiler malformasyonlar genellikle
VSD, ASD, PDA, aort koarktasyonu, bikuspit aortik kapak ya da pulmoner
kapak hastaliklarindan olugmakla birlikte hastalarin % 90’1 yasamin ilk
yilinda kaybedilirler.

e DiGeorge Sendromu (22911 mikrodelesyonu): Etiyolojide sorumlu tutulan
TBX1 geni DiGeorge sendromlu hastalarda fenotipin belirleyicisidir. Farinks
arkinin gelisimininden ve biiyiikk damar anomalilerinden sorumlu oldugu
gosterilmigtir.

e Turner Sendromu (45,X): Olgularin yaklasik % 20-30’unda aortik kapak
hastaliklar1 goriiliirken, aort koarktasyonu goriilme orant % 3 olarak
bildirilmektedir.

c. Cevresel faktorler: Kalp gelisimi en erken 3. gestasyonel haftada, 20-23.
giinlerde kalp atimi ve 4. gestasyon haftada damarsal yapilarin olustugu
goriiliir. Bu donemde maternal hastaliklar, ilag kullanimi ya da toksin
maruziyeti kardiyovaskiiler malformasyonlar agisindan énemlidir.

Konjenital kalp hastaligi etyolojisinde genetigin rolii, aile i¢i artan insidanslarla
ortaya konulmustur. Norve¢’te 1994-2009 yillar1 arasinda yapilan bir caligmada
KKH’nin ikizler arasinda 14 kat, kardesler arasinda 3,5 kat arttig1 tespit edilmistir.
Ayrica, KKH’li bir ¢ocugu olan ailelerde % 4’tinden daha azinda sonraki ¢ocuklarda
tekrarlama olabilecegi vurgulanmistir.?! Japonya’da 1982-2016 yillar1 arasinda yapilan
bir calismada ise 529 konjenital kalp hastaligi olan anne ve dogan 803 bebek
incelenmis, KKH’li yenidoganlarin yaklasik % 50°sinin anneleriyle ayni fenotipe sahip
oldugu tespit edilmistir.??> Annelerinde KKH olan bebeklerde KKH orani, kalp hastasi

olmayan annelerinkinden 3 kat daha fazla olarak tespit edilmistir.??
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Sendromik olmayan izole KKH’si olan birinci derece akrabalari (yani ebeveynleri
veya kardesleri) olan bebeklerde KKH riskinin genel popiilasyondan g ila dort kat daha

yilksek oldugu tahmin edilmektedir.?

2.2. Konjenital Kalp Hastaliklarinin Siniflandirilmasi

Intrauterin ilk 3 ayda kalp gelisimi tamamlanir ve bu dénemde meydana gelecek
anormallikler sonucu dogumsal kalp hastaliklar1 olusur. Bu anormallikler odaciklar
arasinda delik olusmasina, damarlarda veya kapaklarda darliklara, yetersizliklere neden
olabilir. Bu hastaliklar ¢ogunlukla dogumdan sonraki ilk 1 hafta i¢inde bulgu verir.
Nadiren hastalik dogustan olmasina ragmen sonraki yillarda da bulgu vererek tani
alabilir.

KKH baslica ikiye ayrilir: Siyanotik KKH ve asiyanotik KKH.% Asagidaki Sekil

1’de gbsterilmistir.

Konjenital Kalp
Hastahklan

{ Siyanotik j { Asiyonotik J

Pulmoner kan akim P“Im"“e‘; kan akimi Sag-Sol santh Obstruktif
azalmis arimis -ASD lezyonlar
- -BAT
-Fallot tetrolojisi Trunkus arteriosus -VSD -PD
-Pulmoner atrezi -PDA -AD

-Tek ventrikl
-TPVDA

-EYD

-AK

-Trikispit atrezisi

Sekil 1. Konjenital kalp hastahgi siniflamasi

2.2.1. Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar:

Sistemik vendz kanin, heniiz akcigerlerde oksijenlenmeden dogrudan sistemik
arteriyel dolasima karigmasi, sag-sol sant olarak tanimlanir. Sag-sol santin neden oldugu

sistemik arteriyel desatlirasyonun klinik sonucu siyanozdur. Konjenital kalp
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lezyonlarinin bu grubu patofizyolojiye gére pulmoner kan akiminin azalmasina ya da
artmasina gore iki kategori altinda incelenir.

i. Azalmis pulmoner kan akimiyla birlikte olan grupta siyanozun derecesi
pulmoner darhiga gore degisir. Eger obstriiksiyon hafif ise, istirahatte siyanoz
olmayabilir. Bu hastalarin stres durumunda hipersiyanotik nobetleri olabilir. Eger
obstriiksiyon siddetli ise, pulmoner kan akimi duktus arteriozusun agikligina baghdir.
Duktus yasamin ilk birkac¢ giinii sirasinda kapaninca, yenidogan derin hipoksemi ve
soka girer.

ii. Artmig pulmoner kan akimi ile birlikte olan grupta siyanoz, pulmoner kan
akiminin obstriiksiyonu ile iliskili degildir. Siyanoza anormal ventrikiiler-arteriyal
baglantilar veya kalp igerisinden sistemik vendz ve pulmoner vendz kanin total karigimi
neden olur. Bu grupta, deoksijene sistemik vendz kan ve oksijenlenmis pulmoner ventz
kan kalpte tamamen karisir ve sonug olarak oksijen saturasyonu pulmoner arterde ve
aortta esittir.

Pulmoner kan akiminda obstriiksiyon yoksa, bu bebeklerde siyanoz ve kalp
yetersizliginin bir kombinasyonu olur. Bunun tersi olarak, eger pulmoner stenoz mevcut

ise bu bebeklerde tek basina siyanoz olur.

2.2.1.1. Fallot Tetrolojisi (FT)

En sik goriilen siyanotik konjenital kalp hastalifi olan Fallot Tetralojisi; tiim
konjenital kalp hastaliklarinin % 5-10’unu olusturur. Genis VSD, sag ventrikiil ¢ikis
yolu darligi, sag ventrikiil hipertrofisi ve aortanin ‘overriding’i olmak (zere dort
komponenti vardir (Sekil 2).24

- Kalbin iki ventrikiilii arasinda genis bir agiklik bulunmaktadir (VSD).

- Sag ventrikiil ¢ikim yolu darligi, hemen hemen biitiin vakalarda infundibuler
bolgede (kapagin altinda) olup, birgok vakada da buna ilave olarak valviiler ve aniiler
darlik eslik eder. Yine vakalarin ¢ogunda pulmoner arter genisligi yetersizdir. Kan
tekrar oksijenlenmek i¢in akcigere gidemez.

- Aort kapag interventrikiiler septal defektin hemen {izerinde ve saga kaymis
konumda yer alir (Dekstrapozisyon).

- Sag ventrikiil hipertrofisi
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- Ekokardiyografi; Pulmoner stenozun yeri ve derecesi, VSD, aortun
dekstrapozisyonu, sag ventrikiil hipertrofisi saptanir.

Dogumdan hemen sonra, bebeklik doneminde veya cocukluk doneminde ciltte
morarma ile ortaya cikar. Daha bliyiikk cocuklarda fiziksel aktivite sirasinda kanin
yeterince oksijenlenmemesine bagli olarak nefes darligi ve bayilma goriilebilir. Fallot

Tetralojisinin kesin tedavisi tam diizeltme ameliyatidir.?®

Sekil 2. Fallot tetrolojisi (FT)%

2.2.1.2. Buyuk Arter Transpozsiyonu (BAT)

Biiyiik arter transpozisyonu yenidogan ve infantlarda siyanotik kalp
hastaliklarinin en yaygin nedeni olup, bu donemde rastlanan konjenital kalp
hastaliklarinin yaklasitk % 5’ini olusturur. Erkeklerde kizlardan 3 kat daha fazla
goruliir.?” BAT’da aort ve pulmoner arter yer degistirmistir. Aort sag ventrikiilden
oksijen orani diislik olan kani viicuda gonderirken, pulmoner arter ise sol ventrikiilden
oksijen orani yiiksek olan kani akcigerlere gonderir (Sekil 3). Bu nedenle iki dolagimin
karigmasina izin veren ASD, VSD ya da PDA gibi defektler yasam i¢in gereklidir.

Hastalarda siyanoz Oykiisii dogumdan itibaren vardir. Yenidoganda siyanozla
birlikte fizik muayenede takipne de gorilur. ikinci kalp sesi tek ve siddetlidir. VSD’nin
eslik ettigi daha az siyanotik bebekte erken veya holosistolik VSD {ifiiriimii duyulabilir.
Ekokardiyografi ile tan1 konabilir.
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Elektrokardiyografi: Yasamin ilk birka¢ giiniinden sonra sag ventrikiil hipertrofisi
mevcuttur. Genis VSD, PDA veya pulmoner obstriiktif hastalik durumlarindaki sol
ventrikiil hipertrofi neticesi kombine ventrikiiler hipertrofi gézlenebilir.?

Medikal tedavi olarak duktusu acgik tutmak i¢in prostaglandin E1 (PGEL)
inflizyonu baglanmalidir. Agir hipoksemi durumunda oksijen verilmelidir. Cerrahi

operasyon planlanana kadar balon atriyal septostomi gerekebilir.?®

Anrta

= Pulmaner arter

Sol ventrikiil

Sag ventrikal

Sekil 3. Buyuk arter transpozisyonu (BAT)*

2.2.1.3. Persistan Trunkus Arteriyozus

Tiim dogustan kalp hastaliklarinin % 1’den azini olusturmaktadir. Kalpten trunkal
kapakla birlikte tek bir arter govdesi ayrilir ve pulmoner, sistemik ve koroner
dolagimlara dallar verir. Trunkal kapagin altinda genis perimembrandz VSD bulunur.
Hastalarin % 33’Unde hipokalsemi ile birlikte DiGeorge sendromu eslik eder. Hastalar
kalp yetmezligine yonelik tedavi edilmelidir. Trunkus arteriyozus tipine gore cerrahi

operasyonun tipi ve hastaligin seyri degisir.3% 3

2.2.1.4. Trikuspit Atrezi

Konjenital kalp hastaliklarinin % 1-3’tinii olusturur. Trikuspit kapak atretiktir. Sag
ventrikll hipoplastiktir ve giris kismi yoktur. Atriyal septal defekt hepsinde bulunur.
Cogu durumda ise atriyal septal defekt patent foramen ovaledir. Sag atriyum tipik

olarak bilyiik ve hipertrofiktir. VSD ise yiizde 95 oraninda eslik eder.®®* Yasamin
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devamliligi i¢in ilk tibbi mudahale, kardiyak ve pulmoner fonksiyonun stabilize
edilmesine ve PDA yoluyla yeterli pulmoner kan akisinin saglanmasina baglidir.
Olgularin % 70’inde biiyiik arterler normal iliskideyken; % 30’unda transpozisyon
bulunur. Hastalarin % 30’unda ise L-tipi transpozisyon vardir. Bu hastalarda dogumdan
itibaren ciddi siyanoz goriliir. Belirgin takipne ve beslenme zorlugu vardir.
Elektrokardiyografide siiperior QRS aks1 karakteristiktir. Sol ventrikiil hipertorfisi
bulunur. Ekokardiyografide trikiispit orifis yoklugu, belirgin sag ventrikiil hipoplazisi
ve genis sol ventrikiil goriiliir. Cerrahi diizeltme yapilmayan hastalar 6 ay igerisinde
kaybedilir. Yenidoganlara PGE!1 infiizyonu baslanarak PDA acik tutulmalidir. Palyatif

operasyonlar ardindan Fontan tipi ameliyat yapilir.3*

2.2.1.5. Total Pulmoner Ven6z Doniis Anomalisi (TPVDA)

Tiim dogustan kalp hastaliklarinin % 1’ini olusturur. Pulmoner venler ile sol
atriyum arasinda dogrudan iligski yoktur. Pulmoner venler direkt veya sistemik venler
aracilignr ile sag atriyuma agilir. Pulmoner venlerin acildigi yere bagli olarak
suprakardiyak, kardiyak, infrakardiyak ve mikst olmak Uzere dort tipi vardir.
Suprakardiyak tip; TPVDA’l1 hastalarin % 50’sini olusturur ve ortak pulmoner vendz
sinus sol vertikal ven ve sol innominate ven yolu ile stperior vena kavaya dokuilur.
Kardiyak tipte pulmoner venler sag atriyuma ayr1 ayr1 dort yerden veya ortak pulmoner
vendz sinus araciligi ile koroner siniise acilir. infrakardiyak tip, TPVDA’li hastalarin %
20’sini olusturur. Ortak pulmoner vendz sinus portal ven, duktus venosus, hepatik ven
veya inferior vena kavaya agilir.

Elektrokardiyografide; Uzun sivri P dalgas1 sag atriyal genislemesinin bir
bulgusudur. Sag aks deviasyonu olagandir. Sag ventrikil hipertrofisi her zaman
mevcuttur.®

Ekokardiyografi; Pulmoner venlerin sol atriyuma drene olmadiklari, bazi
olgularda ise pulmoner venlerin drenaj yollar1 gosterilir.*®

Siyanoz, biiyiime geriligi, konjestif kalp yetmezligi ve tekrarlayan akciger
enfeksiyonlar1 goriilebilir, direk grafide suprakardiyak tip TPVDA’nde ‘kardan adam’
belirtisi ya da ‘8" sekli goriilebilir. Cerrahi onarim yapilmazsa hastalarin ¢ogu bir

yasindan dnce kaybedilirler.3!32
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2.2.1.6. Tek Ventrikul

Tiim dogustan kalp hastaliklarinin % 1’inden azin1 olusturur. Her iki
atriyoventrikiiler kapak, ana tek ventrikiile acgilir ve ana odacik bulboventrikiiler
foramen yoluyla rudimenter bir odaciga baglanir. Ana odaciktan tek biiyiik arter
cikarken, diger arter rudimenter odaciktan ¢ikar (Sekil 4). Olgularin % 85’inde buyuk
arter transpozisyonu bulunur. Dogumdan itibaren farkli derecelerde siyanoz bulunabilir.
Fizik muayene bulgulari pulmoner kan akimina baglhidir. Pulmoner kan akiminda artis
varsa, fizik muayene bulgular1 genis VSD’li hastalara benzerken; pulmoner kan
akiminda azalma varsa FT’a benzer. Pulmoner darligi olmayan hastalarda erken siit
cocuklugu doneminde pulmoner hipertansiyon veya konjestif kalp yetmezligi
gelisebilir. Cerrahi uygulanmayan hastalar genellikle bir yil igerisinde kaybedilirler.

Palyatif operasyonlar ardindan 18-24 aylikken Fontan tipi ameliyat uygulanir.33?

VL

RA

Sekil 4. Tek ventrikul®

2.2.1.7. Cift Cikish Sag Ventrikiil

Tum KKH’larmin % 1’inden azini olusturur. Siklikla diger kompleks defektlerin
eslik ettigi heterotaksili hastalarda bulunur. Hem aort hem de pulmoner arter sag
ventrikiilden ¢ikarken, sol ventrikiiliin tek ¢ikisi genis VSD’dir. Ventrikiler septal
defektin pozisyonu ve pulmoner darligin (PD) varligt hemodinamik durumu etkiler ve
cift ¢ikish sag ventrikdl tiplerini belirler.

Klinik bulgular ¢ift ¢ikish sag ventrikiiliin tipine gore degisir. PD’ligi olmayan
subaortik VVSD’li olgularda siyanoz hafifken, PD’li olgularda siyanoz belirgindir ve
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Klinik FT’ye benzer. Kalp yetmezligi tedavisi ve defektin tipine gore duzeltici

operasyonlar yapilmalidir,3:32

2.2.1.8. Ebstein Anomalisi

Trikiispit kapagin septal ve posterior yaprakciklari, sag ventrikiil kavitesinin
icinde asag1 dogru yerlesmistir. Tiim konjenital kalp hastaliklarinin % 1’inden azim
olusturur. Sag ventrikiiliin bir kism1 sag atriyuma dahil olur. Sag ventrikiil fonksiyonel
hipoplazisi gelisir. Fizik muayenede yenidoganlarda degisen derecelerde siyanoz

olabilirken, daha biiyiik gocuklarda el ve ayak parmaklarinda gomaklasma gelisebilir.3®

2.2.2. Asiyanotik Konjenital Kalp Hastahklar:
2.2.2.1. Atriyal Septal Defekt (ASD)

Atriyal septal defekt (ASD), sag ve sol atriyumlar arasindaki septumun tam olarak
kapanmamasi ile karakterize, sik goriilen bir dogumsal kalp hastaligidir. Sekundum
ASD, primum ASD, sinus venozus tipi ASD, patent foramen ovale, koroner sinis tipi
ASD seklinde olabilir (Sekil 5).

Sekundum ASD; Fossa ovalis bolgesini tutar ve en sik (% 70) rastlanan tipidir.>®

Primum ASD; Tum ASD’lerin % 20’sini olusturur. Hemen AV kapaklarin
yakininda ve foramen ovalenin altinda yer alir. Endokardiyal yastik gelisimindeki
bozukluklardan kaynaklanir. Bu endokardiyal yastik kusurlart ya parsiyel
atriyoventrikiler kanal (primum ASD+AV kapak anomalisi) veya total atriyoventrikiler
kanal (Primum ASD + VSD + AV kapak anomalisi) seklinde goriiliir.*

Sindis venozus tipi ASD; Fossa ovalisin list tarafindadir. Vena cava superior’un
giris yeri ile yakin iliskidedir ve bazen vena cava superior kan1 sol atriyuma girer.*!

Koroner sinds tipi ASD; Normalde koroner siniis tarafindan isgal edilen
pozisyona yerlesen nadir bir ASD tipidir.

Patent foramen ovale; sag atriyumu sol atriyumdan ayiran septumun (interatriyal
septum) ortasinda fossa ovalis adini alan hafif bir ¢gukurluk ve bunun hemen altinda,
kimi zaman dogumdan sonra da agik kalabilen foramen ovale bulunur. izole foramen

ovale acikligi ASD olarak kabul edilmez.***2

22



ASD primum

Sekil 5. ASD tipleri*®

Cocukluk ¢aginda hastalar genellikle asemptomatiktir. Cogu rutin fizik muayene
sirasinda kardiyak iifiirlim duyulmasi ile ortaya ¢ikar. Fizik muayenede genislemis, sert
ve sabit ciftlesmis ikinci kalp sesi ve buna eglik eden parasternal sol ikinci interkostal
aralikta yumusak vasifta sistolik pulmoner ejeksiyon ufurimi duyulabilir.*

Orta-kiicuk ostiyum sekundum defekti olan hastalarda defekt, spontan olarak
kapanabilmektedir. Ancak defekt sekiz milimetreden biiyiikse nadiren kendiliginden
kapanmaktadir. Enfektif endokardit riski oldukca diisiik olmasi nedeni ile ostiyum
sekundum defektlerde enfektif endokardit proflaksisi 6nerilmez. Genis defektler tedavi
edilmezse ileri yaslarda pulmoner hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezligi gelisebilir.

ASD’lerde transkateter yolu ile kapatma ya da cerrahi kapatma islemi uygulanir.*>4®

2.2.2.2. Ventrikuler Septal Defekt (VSD)

Ventrikiiler septal defekt, en sik goriilen konjenital kalp hastaligidir ve KKH’nin
% 15-20’sini olusturur.*’ Interventrikiiler septum, kiiciik membranoz kisim ve genis
miiskiiler kisimdan olusur. Miiskiiler septumun inlet septum, trabekiiler septum, outlet
septum olmak {iizere {i¢ bolimii vardir. VSD’ler yerlestikleri bu bdlgelere gore
tiplendirilirler. Trabekiiler septum ayrica anterior, posterior, orta ve apikal kisimlara da

ayrilir (Sekil 6).
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Kicuk VSD’ler genellikle asemptomatiktir. Orta-genis VSD’li hastalarda st
cocuklugu doneminde biiylime-gelisme geriligi, egzersiz intoleransi, tekrarlayan akciger
enfeksiyonlar1 siktir. Fizik muayenede sternum sol alt kenarinda pansistolik {ifiirlim
tipiktir. Elektrokardiyografi normal de olabilir sol ventrikil hipertrofisi de gortlebilir.
Ekokardiyografi ile defektin yeri ve boyutu belirlenir. Eslik eden diger anomaliler ve
santin miktar1 belirlenebilir.*®

Membranéz ve miskiler VSD’lerin % 30-40’1 hayatin ilk 6 ay1 igerisinde
kendiliginden kapanir. inlet ve outlet defektler kendiliginden kapanmaz. Genis VSD’li
hastalarda 6-8 hafta i¢inde konjestif kalp yetmezligi gelisebilir.

Enfektif endokardit riski vardir. Konjestif kalp yetmezligi ve operasyon karari

klinik bulgulara gére belirlenir.31:32

Sekil 6. VSD anatomik gdsterimi*®

2.2.2.3. Patent Duktus Arteriozus (PDA)

Duktus arteriozus (DA), ana pulmoner arter ile kani pulmoner yataktan
uzaklagtiran aort arasinda fetal vaskiiler bir baglantidir. Dogumdan sonra DA aktif
olarak daralir ve yok olur. Ancak DA postnatal olarak tamamen kapanamadigi zaman
bir patent duktus arteriozus (PDA) olusur. Term bebekler arasinda izole edilmis PDA
insidans1 her 10.000 canli dogumda 3 ila 8 arasindadir.®**

Kicuk PDA’lar genellikle asemptomatiktir. Genis santli PDA’lar ise, akciger
enfeksiyonu ve konjestif kalp yetmezligine neden olabilir. Dogumdan hemen sonra

siyanoz olarak belirti verir. Fizik muayenede apekste ve sol sternal kenarda siklikla

sistolik klik duyulur. Ikinci kalp sesi tektir.
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Zamaninda dogan bebeklerde farmakolojik kapatma tedavileri etkili degildir. Kalp
yetmezligi gelismesi halinde antikonjestif tedavi uygulanabilir. Hemodinamik olarak
onemli duktus, yasa bakilmaksizin kapatilmalidir. PDA’lara kateter ya da cerrahi

kapatma yontemi uygulanir.5>%3

2.2.2.4. Endokardiyal Yastik Defekti (EYD)

Parsiyel EYD’de atriyoventrikiiler kapaklarda yarik ve ostiyum primum ASD
vardir Dogustan kalp hastaliklarinin % 1-2’sini olusturur (Sekil 7).

Ostiyum primum ASD’li hastalar genellikle c¢ocukluk ¢agi boyunca
asemptomatiktir. Ortak atriyum ya da mitral yetmezlik varliginda, tekrarlayan akciger
enfeksiyonu, biiylime geriligi gibi belirtiler bulunabilir. Fizik muayenede mitral kapak
yetmezligine bagli sistolik ejeksiyon tfiirimii duyulabilir. Elektrokardiyografide sol-
stiperior QRS aks1 karakteristiktir. Olgularin yaklasik % 50’sinde birinci derece
atriyoventrikiiler blok bulunur. Ekokardiyografi tan1 koydurur. Defekt kendiliginden
kapanmaz. Parsiyel EYD varlig1 cerrahi onarim endikasyonudur. Cocukluk c¢aginda

konjestif kalp yetmezligi goriilebilir.31:32

-—\_.

Sekil 7. Parsiyel ve komplet EYD?

2.2.2.5. Aort Darhgi

Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstruksiyonu aort kapak seviyesinde, kapagin asagisinda
veya yukarisinda darlik seklindedir, tiim dogustan kalp hastaliklarinin % 10 kadarmi
olusturur. Valvuler aort darlig1 en siktir (% 71), ardindan subvalvuler darlik (% 23) ve
supravalvuler darlik (% 5-6) gelir. Aort kapak darligi erkeklerde daha sik goriiliir.
Bikdispit aortik kapak, valvuler aort kapak darligin en sik formudur.
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Valviler AD; yaprakgiklar kalinlasmis ve komisiirler degisik derecelerde
birlesmistir.X® Bu alanda ciddi daralma olmas1 hemodinamik stabilitenin bozulmasia ve
kardiyak semptomlara sebep olur.>*

Subvalviuler AD; membrandz diyafragma veya fibroz halka ya da daha seyrek
olarak goriilen diffiiz bir daralma seklindedir. Subaortik darligin neden oldugu sol
ventrikiil akimi ile aort kapaklari hasara ugrar ise aort yetersizligi gelisebilir.*®

Supravalviler AD; ¢ikan aortanin lokal veya diffiiz sekilde olabilen konjenital
darhgidir, klinik olarak ii¢ sekilde ortaya cikar.®® Williams sendromu ile birlikte
goriilme sikligr % 28-50, normal yuz gorinimi ve zeka dizeyi ile giden, otozomal
dominant geg¢is gosteren ailesel sekli % 20, yine normal yuz gorinumiu ve zeka
diizeyine sahip sporadik vakalar seklinde goriilme siklig1 % 50 olarak bildirilmistir.>’

Hafif darlig1 olan olgularda genellikle semptom izlenmez. Semptomlar ortaya
ciktiginda ise genellikle ciddi aort darligr saptanir. Soluk goriiniim, ¢abuk yorulma,
diisiik amplitiidlii nabiz basinct ve kan basinci, goz kararmasi ve senkop, anjina, efor
dispnesi, aritmiler, ani 6lim ve son donemde sol kalp yetmezligi goriiliir.3

Bir¢ok merkezde semptomatik yenidogan tedavisinde ilk basamak olarak perkiitan

balon valviiloplasti tercih edilmektedir.3

2.2.2.6. Pulmoner Darhik (PD)

Pulmoner darlik (PD) genellikle konjenital nedenli olup; konjenital kalp
hastaliklarinin ~ yaklasitk %  7-12’sini  olusturur. Sag ventrikiill ¢ikis yolu
obstriiksiyonunun en sik nedenidir. Darlik valviiler, subvalviiler (infundibuler) veya
supravalvuler olabilir. Cocuklar hafif PD’da tamamiyla asemptomatiktir. Efor dispnesi
ve cabuk yorulma orta siddetteki hastalarda mevcut olabilir. Siddetli vakalarda kalp
yetmezligi ve eforla gogiis agris1 gelisebilir. Hafif darlikta tedavi gerekmezken, orta ve

agir siddette darliklarda balon valviiloplasti ilk tedavi secenegidir.%>°

2.2.2.7. Aort Koarktasyonu (AK)

Konjenital kalp hastaliklarinin % 8-10"unu olusturan aort koarktasyonu,
erkeklerde kizlardan iki kat daha fazla goriiliir. Koarktasyonun proksimal ve distal
segmentleri arasinda kollateral dolasim bulunurken, hastalarin % 85’inde bikuspit kapak

eslik eder. Turner sendromlu olgularm % 30’unda AK bulunur (Sekil 8).%°
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Aort koarktasyonu; kalic1 bir patent duktus arteriozus varsa veya koarktasyon
siddetli degilse, yenidogan bebekte asemptomatik kalabilir. Fizik muayenede, femoral
nabiz yok veya gecikmisse (brakiyal nabiz ile karsilagtirildiginda) klinik tani konur.
Ufurtiim, PDA, aort darlig1 veya ventrikiiler septal defekt gibi diger kardiyak kusurlarla
iligkili olabilir. Sag kolda o6lgllen oksijen satlirasyonu (preduktal) bacakta olglilenden
(postduktal) daha yiiksektir.%

Siddetli koarktasyona sahip bir yenidogan, PDA kapandiginda kalp yetmezligi
velveya sokla gelebilir. Bu hastalar soluk, irritabl, dispneiktir, femoral nabizlar1 yoktur

ve siklikla hepatomegali vardir. Nabizlar dort ekstremitenin hepsinde zayif olabilir.®2
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a: Preduktal tip AK b: Jukstaduktal tip AK ¢. Postduktal tip AK
Sekil 8. Aort Koarktasyonun tipleri®

2.3. Kardiyak Cerrahi Yontemler

[k basarili kalp ameliyatlar1 1950 li yillarda baslamis olup giiniimiize kadar ¢ok
cesitli yontemler denenmistir.% 1970°li yillarda infantil dénemde primer tamir
baslamistir. 1980’lerin basinda Boston’da Castaneda, yenidogan déneminde biiyiik arter

transpozisyonunda arterial switch uygulanmasmi tanimlamistir.®

Bugiin artik
yenidogan doneminde ¢ogu kompleks kalp ameliyatinda tam diizeltilme yapilmaktadir.
Pediyatrik kalp ameliyatlarindan sonra sag kalim son yillarda belirgin olarak
artmistir.%%%” Bunda preoperatif ve postoperatif bakim, cerrahi teknik, erken tani ve
tedavi i¢in yeni yontemlerin gelismesinin etkisi biiytiktiir.

Kardiyak cerrahi islemler agik/kapali oluslarina ve diizeltici/palyatif oluslarina
gore siniflandirilir.

Sik yapilan pediatrik kardiyak cerrahi girisimler;
Palyatif girisimler
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- Pulmoner arter bantlama
- Modifiye Blalock-Taussig sant
- Septostomi
Diizeltme ameliyatlari: Kapali girisimler
- Patent duktus arteriozus
- Aort koarktasyonu
- Vaskuler halka
Diizeltme ameliyatlari: Agik girigimler
- Atriyal septal defekt
- Ventrikuler septal defekt
- Atrioventrikiler septal defekt
- Fallot tetralojisi
- Pulmoner atrezi
- Buyuk arterlerin transpozisyonu
- Pulmoner venoz anastomoz anormallileri
Kardiyak kapak anomalileri
- Aortik stenoz
- Pulmoner stenoz
- Trikiispit kapak anormalligi
- Mitral kapak anormalligi
- Hipoplastik sol kalp sendromu
Arteriyel switch operasyonu; D-BAT’in cerrahi onarimi igin standarttir ve
Mustard ve Senning tarafindan gelistirilen 6nceki atriyal switch prosediirlerinin yerini
almistir. D-BAT ile iliskili mortalite, switch operasyonu ile diizeltici cerrahiyi takiben
ameliyat edilmeyen hastalar icin iyilesmenin yaklasik % 5’ten % 90 oranina kadar

arttigl  goriilmiistiir, %%

Operasyon basarisi, merkezin tecriibesine, yenidogan
donemindeki bakima ve tanisal materyal ve metodlarin eksiksiz kullanilmasina baglidir.

Balon atriyal septostomi; iki paralel devre arasindaki yetersiz karigimin bir sonucu
olarak siddetli hipoksemili hastalar1 stabilize etmek igin yapilir.®® Atriyal septum
boyunca sol atriyuma umbilikal ven kanilasyonu yoluyla veya femoral ven yoluyla
perkiitan olarak bir balon yerlestirilir. Balon sisirilir ve ardindan kuvvetli bir sekilde

geri cekilir. Yeterli intrakardiyak karisimi saglamak i¢in kusurun ekokardiyografik ve
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hemodinamik degerlendirmesi yapilir. Hipoksi derecesini belirlemek hastalarin prognoz

tayinini belirlemede 6nemlidir.

2.4. Kardiyak Cerrahi Sonras1 Komplikasyonlar

Kalp cerrahisi sonrasi hipoksemi, atelektazi, plevral efflizyon, diyaframda
fonksiyon yetersizligi ve akut solunum yetmezligi gibi pulmoner komplikasyonlar, bu
siirecte gelisen morbidite ve mortalite oranlarinda etkili faktorler arasindadir.”
Kardiyak cerrahi girisim sonrasi solunum komplikasyonlar1 sikliginin ise % 8-79
arasinda degistigi bildirilmektedir.”* Tan ve tedavide gecikme oldugunda morbidite ve
mortalite riski artar. Bunlardan bazilar agagidaki gibidir;

- Diyafragma paralizi; postoperatif donemde siklikla frenik sinir hasarina bagh
diyafragma paralizisi goriilmektedir.”> Diyafragma paralizisi genellikle sol
taraftada goriilmektedir.”

- Plevral eflizyon; Kardiyak cerrahi sonrasinda plevral eflizyon insidansi
yuiksektir.”*™ Tek tarafl1 ve sol tarafta goriilme olasilig1 daha fazladir. Cerrahi
sonras1 gelistigi diisiliniilen plevral efiizyonun etiyolojisi muhtemelen cerrahi
sirasinda olusan plevral travmaya baghdir.

- Atelektazi; Akcigerlerin yetersiz genislemesi sonucu veya daha Onceden
gerekli miktarda genisleyebilen akcigerin kollabe olmasi ile goreceli olarak
daha az hava iceren akciger parankiminin ortaya cikmasidir. Yenidoganda
atelektazi gelisiminin sebepleri arasinda kompliansin eksikligi ve agrili
uyaranlarla Oksiirik ve solunum mekanizmasinin inhibisyonu sorumlu
tutulmaktadir.”®

- Silotoraks: Cerrahi sirasinda duktus torasikus ve intratorasik lenfatik kanallar

zedelenirse gelisebilir.

2.5. Iskemik Modifiye Albumin (IMA)

Insan serum albumini 585 aminoasitlik primer zincirden, 17 disulfit kopristinden
olusan ve karacigerde sentezlenen farkli islevleri olan bir proteindir. Albumin 6.5 kDa
agirhginda olup yart omrii 19-20 giindiir.””’® Plazma proteinlerinin ise % 60’1
olusturur. Albumin plazma onkotik basincin ayarlanmasi yaninda kan pH’sinin

duzenlenmesinde de tampon gorevi gorir. Aminoasit deposu olarak gorev yapar.
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Karacigerin protein sentezi aktivitesini destekler. Tiroksin, biliriibin, kortizol, dstrojen,
serbest yag asitleri, varfarin ve penisilin gibi bir¢ok ilacin; kalsiyum, magnezyum,
hemin gibi metabolizma icin 6nemli ya da toksik olan organik veya inorganik birgok
maddenin tasinmasinda gérev alir.”

Serbest radikal hasari, enerji bagli membran harabiyeti, asidoz ve hipoksi gibi
durumlarda N terminal ucu modifiye olarak albuminin Co+2, Ni+2, Cu+2 gibi gegisli
metalleri baglama kapasitesi azalir.2%8 Albuminin bu modifiye sekli iskemi modifiye
aloumin (IMA) olarak adlandirilir. Son yillarda yapilan calismalarda iskemi
durumlarinda serum albiimin yapisindaki bu degisikliklerin olugmasi yeni bir serum
iskemi belirtecinin bulunmasina olanak saglamistir.®2

Ortamdaki serbest OH radikalleri protein, nikleik asitler ve lipidlerin hasara
ugramasinda onemli rol oynar. Alblimin gibi biyolojik molekiillerin metal baglayan
kisimlart spesifik fenton reaksiyonlart sonucunda bolgesel bir zarara ugrar. A¢iga c¢ikan
ve ortamdaki indirgeyici ajanlarla okside olan metal atomlari bu zincir reaksiyonun
olusmasini siirekli tetiklerken albumin tarafindan baglanmaya calisilir ve bagli albumin
de bir taraftan IMA olusturmaya devam eder.®

Kan IMA diizeyi in vitro olarak albiimin-kobalt baglanmasinda meydana gelen
azalmanin tespit edilmesi ile indirekt olarak tayin edilebilir ve Albiimin Kobalt Baglama
(ACB) metodu olarak adlandirilir. iskemi etkisiyle meydana gelen modifikasyona bagl
ve orantili olarak albiimin normale gore daha az kobalt baglayabilecegi i¢in ¢ozeltide
daha fazla serbest kobalt iyonu kalir (Sekil 9). Cozeltide biriken kobalt iyonlarinin bir
kromojen olan Dithiothreitol (DTT) ile olusturduklari renkli kompleks fotometrik olarak
dlciiliir ve IMA olarak ifade edilir. Basit ve hizli olmasi nedeniyle bu metod son yillarda

otoanalizdrlere uyarlanarak kullanilmaktadir.®*

Normal albumin iskemik albumin

Bagh olmayan kobalt iskemi modifiye albumin
Sekil 9. iskemik serumda albumin érneklemesi®
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Ilk defa 1990’l1 yillarda tanimlanan IMA, kardiyak iskeminin tespiti amacryla
Amerika Gida ve ilag¢ Dairesi (US Food and Drug Administration) onayr almis yegane
iskemi belirtecidir. Iskemik modifiye albumin akut koroner sendromlu hastalarda tan1
icin troponin ve kreatin kinaz-MB ye gore daha yiiksek performans gostermistir.® IMA,
iskeminin baglangicindan hemen sonra dakikalar i¢inde yiikselir, 6-12 saat yiiksek kalir
ve 24 saat icinde normale doner.8%87 Yapilan bir ¢alismada mezenter emboli ile iskemi
olusturulan hayvan deneyinde iskemik modifiye albumin diizeyi; laktat ve
malondialdehit ile zamana bagli degerleri Ol¢lilmiis, oksidatif strese bagli her grupta
IMA diizeyinde artis tespit edilmistir.>

IMA’nin enflamasyonla olas: iliskisinin arastirildig: bir ¢alismada, tip 2 diyabet
hastalarinda serum IMA’y1 degerlendirmek ve enflamasyonun hiperglisemi gibi kronik
komplikasyonlar i¢in risk faktorleri ile iliskisini belirlemek amag¢lanmistir. Bu
calismaya gore tip 2 diyabette daha yiiksek IMA ve C-reakif protein (CRP) seviyeleri
gosterilmis, hipergliseminin ve enflamasyonun, albiiminin kobalti1 baglama kapasitesini
azaltig1 ve daha yiiksek IMA seviyelerine neden oldugu diisiiniilmiistiir.’ Hipoksi ve
iskeminin erken belirlenmesi, karsilasilacak problemleri 6ngérmek ve 0Onlemek
acisindan énemlidir.

Neonatoloji alanindaki literatiir taramasi yapildiginda IMA ile ilgili galismalar
bulunmaktadir. 2015 yilinda yapilan bir calismada yenidoganin gecici takipnesi (TTN)
tanis1 olan ancak solunumsal ve kardiyak hastalig1 olmayan matiir yenidoganlarda IMA
duzeyleri saglikli yenidoganlarla karsilastirildiginda anlamli olarak TTN’de daha
yiiksek oldugu goriilmiis ve hastalik siddetini belirlemek igin yeni bir belirte¢c olarak
kullanilabilecegi sonucuna ulasilmistir.%

Kordon kanindan dlgiilen IMA degeri ile intrauterin gelisme geriligi (IUGG) olan
yenidoganlar arasindaki iliskinin arastirildigi bir baska c¢alismada ise normal fetal
gelisim gosteren yenidoganlara gore IUGG’de anlamli olarak daha yiiksek oldugu
sonucuna ulasilmistir. Kordon kan1 IMA degerlerinin perinatal asfiksi icin yararli bir
belirteg olabilecegi diisiiniilmiistiir.%

Khashana ve ark. neonotal sepsisi olan yenidoganlar ile saglikli yenidoganlar
arasinda IMA diizeylerini arastirdif1 calismada neonatal sepsisi olan hasta grubunda
IMA seviyerinin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu (p<0,01) bildirilmistir.%

Yetiskin sepsisli olan ve olmayan gruplarin IMA degerlerini karsilastiran Erdem ve
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ark’nin ¢alismasinda sepsis gelisiminden sonraki 24 saat i¢inde bakilan IMA diizeyi
0,87+0,5 ABSU, kontrol grubunda; 0,69+0,2 ABSU (p=0,01) olup, istatistiksel fark
bildirilmistir. IMA’nin sepsisli hastalarda hastaligin siddetini belirlemede prognostik bir
biyolojik belirteg olarak kullanilabilecegi gosterilmistir.%*

Prematiire bebeklerde yapilan c¢alismada PDA olmayan grupta ortalama IMA
degerleri 0,65+0,12 ABSU olarak bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada PDA olan bebeklerde
daha yiiksek bulunan IMA degeri PDA tedavisinden sonra diiserek kontrol grubu ile
benzer diizeylerde saptanmistir.®? Solunum sikintis1 olmayan term hastalarda (>37 GH)
bakilan ortalama IMA degeri 0,62+0,14 ABSU olarak bildirilmis.2® Yenidogan
bebeklerde Resprituvar distres sendromu (RDS) ile birlikte siddetli hipoksi ve asfiksi
gorilebilmektedir. 37 RDS’li prematiir ile 42 saglikli prematiir bebekte hipoksi ile IMA
dizeyi arasindaki iliskiyi arastiran bir ¢alismada sirfaktan ve mekenik ventilasyon
uygulamasindan hemen 6nce IMA diizeyleri calisilmis ve RDS’li prematiirlerde IMA

seviyeleri daha yiiksek bulunarak asfiksi ve hipoksinin etkisine baglanmustir.%
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3. GEREC ve YONTEMLER

Prospektif ydrltulen bu calismada Mayis 2018 - Aralik 2019 tarihleri arasi
Cukurova Universitesi Tip Fakultesi Yenidogan Yogunbakim Unitesinde konjenital
kalp hastalig1 nedeniyle yatirilan ve izlemde kardiyovaskiiler cerrahi gereken 57 hasta
incelendi. Kontrol grubu olarak, ayn1 dénemde hiperbilirubinemi nedeniyle YYBU’de
yatan ve herhangi bagka bir saglik sorunu ve konjenital kalp hastalifi olmayan 38
yenidogan dahil edildi.

Calisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 13 Nisan 2018
tarihli karar1 ile onaylandi. Cukurova Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi

tarafindan desteklendi (Proje Kodu: TTU-2018-10867).

3.1. Hastalarm Secimi

Yenidogan yogun bakim {initesinde yatan, konjenital kalp hastalig1 tanisini fetal
ya da postnatal donemde alan ve operasyon gereken hastalar ¢aligmaya hasta grubu
olarak alindi. Bu hastalarin tanilar1 Pediatrik Kardiyoloji Bilimdali (BD) tarafindan
yapilan muayene ve ekokardiyografik inceleme ile kesinlestirildi. Kalp Damar Cerrahisi
Ana Bilimdali ile ortak yapilan konsey karari ile opere edilmesine kararlastirilan
hastalar i¢in preoperatif hazirliklar (kan ve kan iirlinleri hazirlanmasi, operasyon
onamlari, sepsis tanisinin diglanmasi) tamamlandi. Hastalar ayni ve tek sorumlu cerrah
tarafindan opere edildi. Preoperatif bakim ve hazirlig: ile postoperatif bakim ve takibi
yenidogan yogun bakim {initesinde ayni yenidogan doktor ve hemsire ekibi tarafindan
gergeklestirildi.

Kontrol grubu olarak hiperbilirubinemi nedeniyle fototerapi almak icin yatan ve
baska bir saglik sorunu olmayan hastalardan fototerapi tedavi sonrasi serum bilirubin
kontrol diizeyi bakilanlardan IMA icin 4-6 giiniinde ornek alindi. Bu hastalarin
hicbirisinin kan degisimi ihtiyaci olmadi ve demografik 6zellikleri kaydedildi.

Hastalarin gestasyon yasi, dogum kilosu, APGAR skorlari, cinsiyeti, dogum sekli
ve yeri, fetal kalp hastaligi tanisinin varligi kaydedildi. Pediyatrik Kardiyoloji BD
tarafindan yapilan muayene ve tetkiklerde duktus bagimli olan hastalara prostoglandin
E1l infuzyon tedavisi 0,01-0,1 mcg/kg/dk dozunda saturasyon takiplerine gore
uygulandi.
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Hastalarda operasyon Oncesi donemde sepsis, ventilasyon tedavisi varligi ve
stiresi, prostoglandin ihtiyact olup olmadigi, hipoksik olaylara maruziyet (kardiyak
arrest, resiisitasyon ihtiyaci, kan gazinda metabolik asidoz yapacak kadar direncli
saturasyon diisiikliigl, oligiiri/aniiri, dolasim bozuklugu, aritmi, konviilziyon varligina
gore) degerlendirildi.

Sepsis tanisi hastanede takip ve tedavi gormekte iken yatisinin 72. saatinden sonra
ortaya ¢ikan bakteriyemi ile birlikte sistemik enfeksiyon bulgularinin en az ikisinin
bulunmasi olarak tanimlanmistir.>** Sistemik enfeksiyon bulgular1 ise sunlardir; viicut
sicakliginda  degisiklikler  (hipertermi-hipotermi), kardiyovaskuler — semptomlar
(tagikardi, bradikardi, zayif perfiizyon, hipotansiyon), solunum semptomlari
(interkostal ¢ekilmeler, apne, tasipne, siyanoz), ndrolojik semptomlar (uyusukluk,
nobetler, hipotoni) ve gastrointestinal semptomlardir (abdominal distansiyon, beslenme
intoleransi). Sepsis tanist konulan hastalara konsiiltan hekimin kararina gore iinitenin
siirveyans sonuglart gbéz Oniline alinarak hemen ampirik antibiyotik tedavileri,
antibiyogram sonuglar1 raporlaninca da uygun antibiyotik tedavileri uygulandi.

Hastalarin entiibasyon endikasyonlari; siddetli apne, oksijen tedavisine ragmen
arteriyel pO.<50 mmHg olmasi ve solunumsal asidoz; arteriyel pH<7,2 ve kismi
arteriyel karbondioksit pCO2>60-65 mmHg olmas: olarak belirlendi.®® Bu kriterleri
saglayan hastalar entiibe edildi.

Hastalarin gestasyon haftalar1 da dikkate alinarak; sistolik kan basinci degerleri
yaklasik 55-65 mmHg, ortalama kan basinci degerleri 45-55 mmHg normal degerler
olarak belirlendi. Kan basmcimin bu degerlerin altinda kalmasi hipotansiyon olarak
degerlendirildi ve hastalarin pozitif inotropik ila¢ ihtiyaclar1 belirlendi. Hastalara
ihtiyacina gore dopamin, adrenalin, noradrenalin, milrinone ve deksametazon inflizyon
tedavileri tek ya da ¢oklu olarak baslandi. Aldiklar1 pozitif inotropik ilaclar ve tedavi
streleri kaydedildi.

Aritmi; ekg izlemine gore Pediatrik Kardiyoloji BD ile konsiilte edilerek kayitlar
alindi. Aritmi saptanan hastalar kaydedildi.

Hastalara uygulanan operasyon tipleri (banding, santral sant, arteriyal switch,
koarktasyon duzeltme, operasyon sirasinda kalp-akciger makinesine baglanma ihtiyaci
(pompa ihtiyact), pompa suresi, kross-klemp siiresi, intraoperatif kardiyak arrest varlig

ve intraoperatif kan ve kan iirlinii transfiizyon ihtiyaci kaydedildi.
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Intraoperatif transfiizyon ihtiyaci, kaybedilen kan voliimiiniin miktar1, kaybedilme
hizi, hastanin total kan voliimii, preoperatif hematokrit degeri, transfiizyon sonucu elde
edilecek yarar/zarar oran1 goz 6niinde bulundurularak, Kalp Damar Cerrahi BD (KVC)
ve Anestezi BD ekibi tarafindan belirlendi.

Ameliyat sonrasi kanama, hipotansiyon, ilk 24 saatte reoperasyon ihtiyaci,
kreatinin ytiksekligi, periton diyaliz ihtiyaci, aritmi varligi, koagllopati, ventilasyon
stiresi, postoperatif ilk 7 gin, 15 gin ve 30 gunler icindeki perikardiyal efflizyon,
reentiibasyon ihtiyaci, sepsis varligi, aniiri/oligiiri varligi, operasyondan sonraki yatis
streleri kaydedildi.

Uluslararas1 bir referans tromboplastin reaktifi kullanilarak elde edilen INR
(uluslar aras1 normallestirilmis oran) degerinin 1.5 {lizerinde olmas1 koagulopati olarak
degerlendirildi.®” INR hastanemizde sodyum sitratli mavi kapakl1 tiiplere alinan 3 cc
miktarindaki kan 6rnegi kullanilarak SYSMEXR cihazi ile 6lgtildi.

Postoperatif ilk 24 saatte hastaya transfiize edilen kan ve kan Urnleri kaydedildi.
Hastalarin kapiller/vendz kangazlar1 ABL 800 FLEXR kan gazi analizorii ile preoperatif
donemde hastanin ihtiyacina gore giinde 2-6 kere, postoperatif ilk 24 saatte ihtiyaca
gore 10-15 kere, ilk 24 saatten sonra 4-6 kere/giinde bakilarak kayit altina alindi.
Kangazi cihazinda pH, pCO., pO., elektrolitler ve laktat parametrelerine bakildi.
Postoperatif 8. saatte laktat degeri >2,5 mmol/L olanlar doku hipoksi varlig1 olarak
kabul edildi.

Postoperatif ilk 8 saatte kanama; hafif (<4 cc/kg/sa kanama), orta (4-10cc/kg/sa)
kanama ve agir (>10 cc/kg/sa) kanama olarak belirlendi. Agir kanamasi olanlar KVC
BD ile goriistilerek reoperasyon acisindan degerlendirildi.

Postoperatif hipotansiyon; operasyondan sonra iki ya da daha fazla pozitif
inotropik ilag¢ ihtiyaci hipotansiyon varligi olarak degerlendirildi. Hipotansiyon olan
hastalarda dopamin 5-15 mcg/kg/dk, adrenalin 0,03-0,1 mcg/kg/dk, olarak ihtiyaca gore
sirastyla baglandi. Hastalara milrinone 0,2-0,8 mcg/kg/dk baglandi. Direngli
hipotansiyon olan hastalara noradrenalin 0,03-0,1 mcg/kg/dk ve ihtiya¢ durmuna gore
deksametazon 0,5 gr/kg yiklemeden sonra 0,5 gr/kg gun idame tedavisi olarak
uygulandi. Peri/postoperatif eksitus olanlar kaydedildi.

Konjenital kalp cerrahisinde risk degerlendirme sistemlerinden olan ve 6

kategoriden olusan “RACHS-1"" smiflandirilmasi, hastalarin  morbidite ve

35



mortalitelerinin belirlenmesi i¢in kullanildi. Spesifik anatomik tan1 ve uygulanan cerrahi
prosediiriin tiirline gore siniflandirilan bu sistemde hastalarin skorlamasi belirlendi ve
kaydedildi. Risk skoru 1; en diisiik, 6; en yiiksek idi.%-1%

Calismaya katilan 57 konjenital kalp hastasindan ameliyat olmadan 6nceki son 24
saati icinde kan oOrnekleri alindi ancak 7 hastanin &rneginde alinma ve saklanma
kosullarindaki uygunsuzluk nedeniyle IMA degerleri calisilamadi. Mitral atrezi,
hipoplastik sol ventrikil, VSD, ASD tanisi olan bir hasta opere saatinden 10 saat 6nce
eksitus oldugu igin, 2 hasta intraoperatif eksitus oldugu i¢in postoperatif 54 hastadan
numune alinabildi. Postoperatif 8. saatinde alinan numunelerden 3’tniin de alinma ve
saklanma kosullarindaki uygunsuzluk nedeniyle IMA degerleri calisilamadi. Ancak
IMA degeri calisitlamayan hastalarin klinik 6zellikleri calismaya dahil edildi. Ornekler
sar1 kapakli (serum-hiicre ayrigtiricili tlpler) steril tliplere 2-3 cc olacak sekilde alindl.
Bu oOrnekler alinir alinmaz 5000 devirde 5 dakika santrifiij edilerek serum kismi
ayristirildi. Serum kismi 2 ml’lik eppendorf tiiplerine alinarak -80 °C’de ¢aligma giiniine
kadar saklandi. Tim 6Ornekler tamamlanincaya kadar ayni islemler yapildi ve 6rnekler
tamamlandiktan sonra numuneler ayni anda Cukurova Universitesi Biyoteknoloji
Laboratuvarinda UV Shimadzu 1800 spektrofometre cihazi kullanilarak absorbans
tinitesi (ABSU) yontemi ile IMA sonucunu belirlemek iizere degerlendirildi.

Postoperatif 8. saatte IMA degeri i¢in alinan 6rneklerle es zamanli hastalarin kan
gazi, laktat diizeyi, serum biyokimyasal degerleri i¢in 6rnekler alindi.

Kontrol grubundaki 38 hastada ise; IMA degerini 6lgmek icin fototerapi
sonrasinda hiperbiluribinemi tayini yapmak iizere alinan kan ornekleri kullanildi. Bu
ornekler de ayni sekilde santriflij edilip serum kismi - 80°C’de saklandi ve ¢alisma

grubu 6rnekleri ile birlikte numuneleri ayn1 yerde ve ayn1 zamanda galisildi.

3.2. IMA Tayini

Kolorimetrik yonteme dayanan IMA analizinde; 50 uL serum &rnegi iizerine 15
uL % 0,1 kobalt klorid (CoCl2.6H20) [Sigma (SaintLouis, MO)] eklendi.
Karstirildiktan sonra 10 dk kobalt-albumin baglanmasi i¢in beklendi. Bu karigima 15
uL dithiothreitol (DTT) (Sigma, 1,5 mg/ml H20) renklendirme araci eklendi. Daha
sonra 2 dk inkiibasyon i¢in drnekler bekletildi. Elde edilen karisima 1 ml % 0,9 NaCl
eklendi ve 450 nm’de UV Shimadzu 1800 spektrofotometre cihazi kullanilarak
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absorbans olculdi. DTT icermeyen 50 pL serum-15 pL % 0,1 kobalt klorid kori
karsilastirma i¢in kullanildi. Degerler Absorbans Unit (ABSU) cinsinden kaydedildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 (IBM Corp.
Released 2011. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 20.0. Armonk, NY: IBM
Corp) paket programi kullanildi. Kategorik Ol¢iimler say1 ve yiizde olarak, sayisal
Olcimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum -
maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik dlglimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
Ki Kare test istatistigi kullanildi. Gruplar arasinda sayisal Ol¢limlerin
karsilagtirilmasinda varsayimlarin saglanmast durumunda Bagimsiz gruplarda T testi,
varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Bagimli
sayisal Olgtimlerin karsilagtirilmasinda Bagimli Gruplarda T testi kullanildi. Sayisal
Ol¢timlerin birbirleri arasindaki etkilesimi incelemek i¢in Pearson Korelasyon katsayisi

ve ilgili p degeri elde edildi. Tum testlerde istatistiksel nem diizeyi 0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Prospektif olarak ydrdttiigimiiz ¢alismamiz Mayis 2018-Aralik 2019 tarihleri
arasinda CUTF-YYBU’e yatan konjenital kalp hastalig: tanis1 almis 57 hasta ve aynm
donemde hiperbilirubinemi nedeniyle YYBU’de yatan ve herhangi baska bir saglik
sorunu ve konjenital kalp hastaligi olmayan 38 hastadan olusmaktadir. Caligma grubunu
olusturan 57 hastanin 39°’u erkek (% 68,4), 18’1 kiz (% 31,6) idi. Kontrol grubu
hastalarinin 19°u erkek (% 50), 19°u ise kiz (% 50) idi (Tablo 1). Her iki grup agisindan
cinsiyetler arasindaki oran istatistiksel olarak farklilik gostermemektedir (p>0,05).
Dogum sekli olarak bakildiginda ¢alisma grubunun 35°i (% 61,4), kontrol grubunun
21’1 (% 55,3) normal vajinal yolla dogmus olup, istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir. Hasta grubunun ortalama dogum tartisi; 2970,6+555 (4550-1735) gram,
kontrol grubunun ortalama dogum tartis1; 3225,3£390 (4000-2450) gram idi. Calisma
grubunun 35’i (% 61,4) hastanemizde dogmusken bu say1 kontrol grubunda 6 (% 15,8)
idi. Istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05).

Tablo 1. Calisma ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri
Cahisma Grubu Kontrol Grubu

(N=57) (N=3g) P degeri
Gestasyon haftasi 37916 382+1 033
(min-max) (34-42) (36-40) '
Dogum Kkilosu(gr) 2970,6 = 555 3225,3 +£390 0.016*
(min-max) (1735-4550) (2450-4000) '
N (%) N (%)
Cinsiyet
Erkek 39 (68,4) 19 (50) 0.07
Kiz 18 (31,6) 19 (50) '
Dogum sekli
NVY 35 (61,4) 21 (55,3) 0.55
CIS 22 (38,6) 17 (44,7) '
Dogum yeri
C;l;JTF 35 (61,4) 6 (15,8) <0 001*
CUTF Dis1 22 (38,6) 32 (84,2) '

Calisma grubunda yer alan 57 hastanin 12’sinde (% 21,1) fetal ekokardiyografik
inceleme yapilmis ve konjenital kalp hastaligi tanis1 konulmustu. 36 (% 63,2) hastanin
operasyon Oncesi prostoglandin E: ihtiyact oldugu i¢in tedavi baslandi. Preoperatif
donemde sepsis tanis1 alan 20 (% 35,1) hasta mevcuttu. Preoperatif donemde 26 (%

45,6) hastada hipoksi saptandi. Operasyon sonrasi ilk 7 gun iginde 2 (% 22) hastada
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perikardiyal efuzyon, 4 hastada (% 1) eckstiibasyon sonrasi ilk 24 saat icinde
reentlibasyon ihtiyaci, 16 hastada (% 43,2) sepsis, 7 (% 19) hastada ise andiri/oliguri
mevcuttu.

15 (% 26,3) hastada konjenital kalp hastaligina eslik eden ek anomaliler vardi.
Bunlar ekstremite anormalligi (rudimenter parmak, kelebek vertebra, basparmak
aplazisi, sag radius agenezisi, ekstremite kisaligi), renal problemler (renal hipoplazi,
renal parankimal hastalik, atnali bobrek), Down sendromu (1 hasta), konjenital
hipotiroidi (3 hasta), pilor stenozu (1 hasta) ve anal atrezi (1 hasta) idi.

Kanama, sant tikanikligi nedenleriyle postoperatif ilk 8. saat igcinde reopere olan 8
(% 14,8) (3’1 sant tikanikligi, 5’1 kontrol edilemeyen agir kanama) hastamiz mevcuttu.
13 (% 24,1) hastada hafif kanama, 17 (% 31,5) hastada orta derecede kanama, 25 (%
44,4) hastada ise 20’sinde transfiizyonlarla kontrol edilebilen agir kanama oldu.

Calisma grubu hastalarinin diger klinik 6zellikleri Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Calisma grubunun klinik 6zellikleri

Klinik 6zellikler N (%)
Fetal kalp hastalig1 tanis1 (N=57) Var 12 (21,1)

Yok 45 (78,9)
Preoperatif sepsis (N=57) Var 20 (35,1)

Yok 37 (64,9
Prostoglandin E1 ihtiyaci (N=57) Var 36 (63,2)

Yok 21 (36,8)
Preoperatif hipoksik olay (N=57) Var 26 (45,6)

Yok 31 (54,4
Hipotansiyon (N=54) Var 46 (85,2)
(postop ilk 8 saatte) Yok 8 (14,8)
Kanama (N=54) <4ccl/kg 13 (24,1)
(postop ilk 8 saatte) 4-10cc/Kkg 17 (31,5)

>10cc/kg 24 (44,4)
Intraoperatif eksitus olanlar Var 2 (3,6)

Yok 54 (96,4)
Intraoperatif transfiizyon (N=56) Var 48 (84,7)

Yok 8 (14,3
Reoperasyon (N=54) Var 8 (14,8)
(postop ilk 24 saat icinde) Yok 46 (85,2)
Aritmi (N=54) Var 42 (77,8)
(postop ilk 8 saat iginde) Yok 12 (22,2)
Intraoperatif arrest (N=56) Var 8 (14,3)

Yok 48(85,7)
Kreatin yiiksekligi (N=54) Var 16 (29,6)
(postop ilk 24 saat icinde) Yok 38 (70,4)
Koagulopati (N=54) Var 43 (79,6)
(postop ilk 24 saat icinde) Yok 11 (20,4)
Periton diyalizi (N=54) Var 4(7,4)
(postop ilk 24 saat icinde) Yok 50 (92,6)
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Tablo 2’nin devami

Postoperatif perikardiyal eflizyon (N=37) Var 8 (22)
(ilk 1 hafta iginde) Yok 29 (78)
Postop reentiibasyon(N=37) Var 4 (11)
(ilk 1 hafta iginde) Yok 33 (89)
Postoperatif sepsis (N=37) Var 16 (43,2)
(ilk 1 hafta iginde) Yok 21 (56,3)
Postop anuri/oligiri (N=37) Var 7 (19)
(ilk 1 hafta iginde) Yok 30 (81)

Opere olan 56 hastanin 12’sine (% 21,4) arteriyel switch operasyonu, 13’tne (%
23,2) sant operasyonu, 13’0ne ( % 23,2) arteriyel bant operasyonu yapilmistir. Geriye
kalan 18 (% 32,2) hastaya ise aort koarktasyon tamiri, hipoplastik sol kalp tam (zeltme,
kapak valvuloplasti vb uygulanmistir (Sekil 10).

aperasyon_tipi

Sekil 10. Ameliyat tirlerinin oram

Calisma grubundaki 57 hastadan baska merkezlerde dogmus olan 7°sinin Apgar
skorlarina ulagilamamistir. Apgar skoruna ulagtigimiz 50 hastanin 1. dakika Apgar
ortalama degeri; 6,76+1,42, median degeri; 7 (min-max: 3-9), Apgar 5. dakika ortalama
degeri; 8,18+1,04, median degeri; 8 (min-max: 5-10) olarak degerlendirildi (Tablo 3).
Preoperatif donemde 23 hastaya solunum yetmezligi nedeniyle ventilasyon destegi
saglandi. Operasyon Oncesi ventilasyon siiresi ortalama 11,7+13,4 (1-53) gin idi.

Hastalar ortalama 18+17.62 (1-85) glinliik iken opere oldular.
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Calismaya alinan 57 hastanin 54’Unun (1’1 preoperatif, 2’si intraoperatif eksitus)
operasyondan sonraki 8. saatte laktat degerleri Ol¢llebildi. 34 (% 63) hastanin laktat
degeri >2,5 mmol/L olarak saptandi. Laktat degereleri ile postoperatif IMA degerleri
arasindaki korelasyon saptanmadi (r=0,03, p>0,05).

50 hastanin pompa (kalp-akciger makinesi) ihtiyact oldu ve bu hastalarin ortalama
pompa siresi 52+40,2 dk, median degeri; 45 dk (min-max:10-150), 50 hastaya ise aort
kross/klemp uygulandi ve kross/klemp suresi ise 48 + 35 dk, median degeri; 35 dk (min-
max: 10-120) idi.

Hastalarin hepsinde postoperatif donemde iki ve daha fazla pozitif inotrop ihtiyaci
oldu. 54 hastaya ortalama 4,65+2,94 (1-15) gun dopamin inflizyonu, 54 hastaya
4,09+2,7 (1-15) gln adrenalin infuzyonu, 52 hastaya 4.7+£3.27 (1-15) gun milrinone
inflzyonu, 41 hastaya 3,55+2,3 (1-10) gln noradrenalin infuzyonu, 31 hastaya 2,88+2
(1-10) guin deksametazon infiizyonu uygulandi.

RACHS-1 smiflandirmasiyla cerrahi risk grubu incelenmis olup, hastalarin
ortalama skorunun 4,09+1,19 median degeri: 4 (min-max: 2-6) oldugu goriildii. Diger

Klinik 6lglimleri asagida Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3. Calisma grubu hastalarimin klinik él¢ctimleri

Klinik ozellikler Median (m(?rr]tnf;§
Apgar 1. dk 6,76 + 1,42
7,0 (3-9)

Apgar 5. dk 8,18 £ 1,04
8 (5-10)

RACHS-1 skoru 4,09+1,19
4 (2-6)

Preoperatif ventilasyon stresi (giin) 11,7+ 134
8 (1-53)

Operasyon glni yas1 (gin) 18 £17,62
10 (1-85)

Postoperatif entiibasyon siresi (giin) 72+54
6 (1-23)

Postoperatif yatis siiresi (giin) 171+14
14 (1-66)

Verilen eritrosit suspansiyonu (ml) (N=54) 115+51,1

120 (20-250)

Calisma hastalarindan ameliyat oncesi son 24 saatte ve postoperatif 8. saatte
alinan kan 6rneklemesi ile kontrol grubundan alinan kan 6rneklerindeki IMA diizeyleri
karsilastirildi. Kontrol grubunda IMA ortalamasimim 0,19+0,09 ABSU oldugu gorildu.
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Preoperatif donem IMA ve kontrol grubunun IMA degerleri karsilastirildiginda p=0,192
olup istatistiksel olarak anlamli degildi. Ancak postoperatif 8. saatteki IMA ve kontrol
grubu IMA degeri karsilastirildiginda p degeri <0,05 olup istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriildii, bu degerler Tablo 4’te verildi.

Tablo 4. Cahisma grubu ve kontrol grubu arasindaki IMA karsilastiriimasi
Cahisma Grubu Cahsma Grubu

(preoperatif) (postoperatif) Kontrol Grubu p degeri

iMA 0,192"
(ABSU) 0,22 £ 0,07 0,23 £ 0,07 0,19+ 0,09 0,311¢
0,0288

*: preoperatif ve kontrol grubu, €: preoperatif ve postoperatif, §: postoperatif ve kontrol

Opere olan 56 hastanin 2’si intraoperatif, 12’si postoperatif ilk 24 saatte, 5’i de
operasyona ve primer kalp hastaligina bagli olarak eksitus oldu. 3 hasta yatisinin ileri
dénemlerinde sepsis nedeniyle kaybedildiler. Kalan 34 hasta sifa ile taburcu edildi.

Primer kalp hastaligt ve ameliyat komplikasyonlarmma bagli eksitus oldugu
diisiiniilen 19 hasta (Grup-1) ve taburcu olan 34 (Grup-2) hastanin IMA degerleri ve
diger klinik ve laboratuvar Ozellikleri Tablo 5’te karsilastirilmistir. Grup-1’de
preoperatif hipoksi tespit edilen 12 (% 63,1) hasta bulunurken grup 2’de 11 (% 32,4)
hasta mevcuttu ve bu durum p<0,05 ile istatistiksel olarak anlamliydi. Agir kanamasi
olan Grup-1 deki hasta sayis1 12 (% 63,2), Grup 2’de 11 (% 32,4) idi. Bu durum
istatistiksel olarak p degeri <0,05 olup anlamliydi. Agir kanamasi olan hastalarin
ortalama postoperatif IMA degerleri grup 1 ve grup 2 igin sirastyla 0,25+0,06 (0,12-
0,35) ABSU ve 0,22+0,09 (0,19-0,32) ABSU ve p=0,41 idi.

Grup 1’de 13 (% 68,4) hastanin, grup 2 de ise 18 (% 53) hastanin preoperatif
prostoglandin ihtiyact oldu. Bu iki grup arasinda p=0.08 olup istatistiksel olarak fark
yoktu. Ayn1 zamanda primer kalp hastalifi ve ameliyat komplikasyonlarma bagh
eksitus olan hastalarin 6’si (% 37) fetal donemde tan1 alirken, taburcu olan hastalarin ise
6’inde (% 17,6) fetal tan1 vardi. IKi grup arasinda istatistiksel olarak (p=0,27) fark
yoktu.
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Tablo 5. Kalp hastahg ya da kalp operasyonuna bagh olarak eksitus olan (Grup-1) ve taburcu
olan (Grup-2) hastalarin klinik durumlariin karsilastirilmasi

Grup-1

Grup-2

(N=19) (N=34) P degeri

Preoperatif IMA Ort+SS 0,21 + 0,07 0,21 + 0,08 0.57
(ABSU) (min-max) (0,08-0,32) (0,05-0,3) '
Postoperatif IMA Ort £ SS 0,25+ 0,06 0,23 £ 0,086 057
(ABSU) (min-max) (0,12-0,36) (0,02-0,37) '
Preoperatif Ort£SS 10,9+126 11,9+ 15 086
ventilasyon siiresi (gin) (min-max) (1-45) (1-53) '
RACHS-1 skoru Ort £ SS 4,42+1,30 3,94+1,13 018

(min-max) 2-6 2-6 '

N (%) N (%) p degeri

Preoperatif sepsis Var 8(42,1) 11 (32,4) 043

Yok 11 (57,9 23 (67,6) '
Preoperatif hipoksik olay Var 12 (63,1) 11 (32,3) 0.04

Yok 7(36,9) 23 (67,7) '
Kalp dis1 tam Var 7 (36,8) 8 (23,5) 097

Yok 12 (63,2) 26 (76,5) '
Laktat <2,5 mmol/L 3(15,8) 17 (50) 0006
(postoperatif 8. saatte) >2,5 mmol/L 16 (84,2) 17 (50) '
Kanama <4 cc/kg 1(5,2) 11 (32,4)
(postop ilk 8 saatte) 4-10 cc/kg 6 (31,6) 12 (35,2) 0,004

>10 cc/kg 12 (63,2) 11 (32,4)
Koagulopati Var 16 (84,2) 25 (73,5) 025
(postoperatif 24 saatte iginde) Yok 3 (15,8) 9 (26,5) '

Kontrol grubunun IMA degeri (0,19+0,09 ABSU) normal kabul edilerek

preoperatif ve postoperatif IMA degerlerine gére calisma grubu hastalar ayr1 ayri 2

grupta Karsilastirildi preoperatif IMA degeri <0,19 ABSU olan hastalardan 5’i kalp

hastaligina ya da operasyona bagl eksitus oldu, preoperatif IMA degeri >0,19 ABSU

olan hastalarin 10’u kalp hastaligina ya da operasyona bagli eksitus oldu (p degeri=0,5).

Diger klinik ve laboratuvar 6zellikler Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Preoperatif IMA degeri 0,19 ABSU’nun altinda ve iistiinde olanlarin klinik ézelliklerinin

karsilastirilmasi

Klinik ve laboratuvar élgtimleri iMA <0,19 ABSU  IMA >0,19 ABSU dederi

N=20 Hasta (%) N=30 Hasta (%) P "

Gestasyon haftasi Ort £ SS 38,11 +1,26 37,1+ 2,07 026
(min-max) (36-40) (34-41) '

Dogum agirlig1 (gr) Ort £ SS 3128 + 498 3065 + 461 053
(min-max) (2300-3600) (1790-3820) '

Apgar 1. dk Ort+SS 6,18+1,5 71+11 004
(min-max) (3-8) (5-9) '

Apgar 5. dk Ort £ SS 79%1 8,3+0,8 022
(min-max) (6-10) (7-10) '

Preoperatif ventilasyon Ort £ SS 12,4 £16,3 9,3+13 091
stresi (dk) (min-max) (1-53) (1-45) '

Postoperatif entiibasyon Ort £ SS 6,11 + 4,07 6+55 >0.99
stiresi (gun) (min-max) (2-15) (1-15) '




Tablo 6’nmin devami

Postoperatif yatis siiresi Ort£SS 17,3+17,3 18,1+ 149
(guin) Median 13,5 16 0,65
(min-max) (1-66) (1-54)
Dopamin (giin) Ort £ SS 47+27 4,64 + 3,14
Median 4 4 0,83
(min-max) (1-13) (1-15)
Verilen ES (ml) Ort+SS 110 + 34,88 109,2 + 61,17
Median 120 100 0,85
(min-max) (45-180) (50-250)
N(%) N(%)
Fetal tanisi Var 6 (30) 6 (20) 050
Yok 14 (70) 24 (80) '
Preoperatif hipoksik olay ~ Var 10 (50) 11 (36,7) 052
Yok 10 (50) 19 (63,3) '
Preoperatif sepsis Var 10 (50) 7 (76,7) 010
Yok 10 (50) 23 (23,3 '
Laktat mmol/L >2.5 14 (70) 17 (60,7) 072
(postoperatif 8. saatte) <2,5 6 (30) 11 (39,3) '
Intraoperatif arrest Var 2 (10) 4(13,8) >0.99
Yok 18 (90) 25 (86,2) '
Postoperatif koagilopati Var 14 (70) 24 (85,7) 028
(ilk 24 saat icinde) Yok 6 (30) 4 (14,3) '
Postoperatif reoperasyon ~ Var 4 (20) 2(7,0) 021
(ilk 24 saat icinde) Yok 16 (80) 26 (92,9) '
Aritmi (postoperatif ilk 8  Var 17 (85) 20 (71,4) 031
saat iginde) Yok 3 (15) 8 (28,6) '
Reentilbasyon(Postoperat ~ Var 4 (20) 2(7,0) 021
if ilk 1 hafta icinde) Yok 16 (80) 26 (92,9 '
Postoperatif sepsis Var 8 (40) 12 (42,9) 084
(ilk 1 hafta iginde) Yok 12 (60) 16 (57,1) '
Postoperatif andiri/oligiri ~ Var 3 (15) 6 (21,4) 071
(ilk 1 hafta iginde) Yok 17 (75) 22 (78,6) '
Postoperatif perikardiyal ~ Var
efiizyon (ilk 1 hafta Yok 4 Eggg ” gg% 0,16

icinde)

Hastalarin postoperatift IMA diizeyleri preoperatif ve kontrol grubu IMA

degerlerine gore daha yiiksekti. Ayn1 sekilde kontrol grubu ortalama IMA degeri kriter

olarak alind1 ve postoperatif IMA degerlerine gére 0,19 ABSU alt1 ve iistii degeri olan

hastalar karsilastirildi. Postoperatif IMA degeri >0,19 ABSU olan hasta sayis1 40 (%
78,4) idi. Postoperatif IMA <0,19 ABSU olan hastalardan 2’si, postoperatif IMA > 0,19

ABSU olanlardan ise 14’0 kalp hastaligina veya operasyon komplikasyonuna bagl
eksitus oldu (p =0,25). Postoperatif IMA<0,19 ve >0,19 ABSU olan hastalarin klinik

Ozellikleri Tablo 7°de verilmistir.
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Tablo 7. Postoperatif IMA degeri 0,19 ABSU’nun altinda
laboratuvar ozelliklerinin karsilastirilmasi

ve iistinde olanlarmm klinik ve

iMA < 0,19 ABSU

IMA >0,19 ABSU

(N=11) (N=40) P degeri
Gestasyon haftasi Ort £ SS 37,18+ 1,47 38,25+ 1,66 0.06
(min-max) 34-39 34-42 '
Dogum agirlig: (gr) Ort £ SS 2832 £510 2979 £ 564 0.40
(min-max) (2060-3680) (1735-4550) '
Apgar 1. dk Ort+£SS 6,8 £1,9 6,75+ 1,29
Median 7 7 0,70
(min-max) (3-9) (3-9)
Apgar 5. dk Ort+SS 82 +1,3 8,1 £0,9
Median 8 8 0,99
(min-max) (6-10) (5-10)
Postoperatif entiibasyon Ort+SS 6 £5,9 75 £54
stiresi(giin) Median 5 7 0,24
(min-max) (1-23) (1-23)
Postoperatif yatis siiresi Ort £ SS 19,7+ 17,3 16,9 £+ 15,5
(guin) Median 14 14 0,72
(min-max) (1-54) (1-66)
Dopamin (giin) Ort+£SS 47+35 47+28
Median 4 4 0,78
(min-max) (1-13) (1-15)
Verilen eritrosit Ort+ SS 87,3+48,7 121,8+51,2
suspansiyonu (ml) Median 85 120 0,056
(min-max) (20-190) (40-250)
N (%) N (%)
Fetal tanis1 N(%) Var 2(18,2) 8 (20) 0.89
Yok 9 (81,8) 32 (80) '
Preoperatif sepsis Var 1 (91 17 (42,5) 0.07
Yok 10 (90,9) 23 (57,5) '
Preoperatif hipoksik olay Var 3(27,3) 20 (50) 0.30
Yok 8 (72,7) 20 (50) '
Laktat mmol/L >2.5 6 (54,5) 26 (66,7) 0.49
(postoperatif 8. saatte) <2.5 5 (45,5) 13 (33,3) '
Intraoperatif arrest Var 1(9,1) 5(12,5) 0.75
Yok 10 (90,9) 35 (87,5) '
Postoperatif koagilopati Var 8 (72,7) 32 (80) 067
(ilk 24 saat icinde) Yok 3(27,3) 8 (20) '
Reoperasyon (postoperatif ~ Var 0 8 (20) 017
ilk 24 saat iginde) Yok 11 (100) 32 (80) '
Postoperatif aritmi Var 8 (72,7) 32 (80) 067
(Tlk 8. Saatte) Yok 3(27,3) 8 (20) '
Reentiibasyon Var 2 (18,2) 4 (10) 0.60
(1 hafta icinde) Yok 9 (81,8) 36 (90) '
Postoperatif sepsis Var 3(27,3) 20 (50) 0.28
(1 hafta icinde) Yok 8 (72,7) 20 (50) '
Postoperatif andri/oligdri Var 2 (18,2) 9(23,1) 0.72
(1 hafta icinde) Yok 9 (81,8) 31 (76,9) '
Postoperatif perikardiyal Var 2 (18,2) 9 (22,5) 0.72
eflizyon (1 hafta icinde) Yok 9 (81,8) 30 (77,5) '
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Preoperatif donemde ventilasyon ihtiyaci olan ve olmayan bebeklerin preoperatif
IMA degerleri sirasiyla 0,22+0,65 (0,09-0,32) ABSU ve 0,22+0,08 (0,05-0,45) ABSU
(p=0,89) idi.

Preoperatif prostaglandin ihtiyaci olan ve olmayan bebeklerin preoperatif IMA
degerleri sirasiyla 0,23+0,08 (0,05-0,45) ABSU ve 0,20+0,07 (0,05-0,33) ABSU
(p=0,36) idi.

Preoperatif hipoksik olay saptanan bebeklerin preoperatif IMA degetleri sirasiyla
0,20+0,08 (0,05-0,30) ABSU ve 0,23+0,08 (0,05-0,45) ABSU (p=0,24) idi.

Preoperatif sepsis saptanan 20 (% 35,1) hastanin iskemik modifiye albumin
ortalama degeri 0,2+0,05 (min-max: 0,12-0,3) idi. Sepsis saptanmayan hastalarin
iskemik modifiye albumin ortalama degeri ise; 0,22 +0,09 (min-max: 0,04-0,45) idi. Bu
iki grup arasinda p=0,09 olup istatistiksel olarak fark yoktu. Postoperatif sepsis saptanan
16 (% 43,2) hastanin iskemik modifiye albumin ortalama degeri 0,25+0,06 (min-max:
0,11-0,35) idi. Sepsis saptanmayan hastalarin iskemik modifiye albumin ortalama
degeri ise; 0,22+0,09 (min-max: 0,02-0,37) idi. Bu iki grup arasinda p=0,10 olup
istatistiksel olarak fark yoktu.

Prognostik parametre olarak postoperatif 8 saatteki laktat degeri, reoperasyon
durumu, intraoperatif arrest Oykiisii, koagiilopati, kreatin yiiksekligi, agir kanama
kriterleri preoperatif IMA ve postoperatif IMA ortalama degerleri ile karsilstirilarak
Tablo 8’da verildi.

Tablo 8. Prognostik parametrelerin IMA degeri ile karsilastirilmasi

Preoperatif Postoperatif
iMA ABSU P iMA ABSU P
Laktat <2,5 Ort+SS 0,19+0,07 0,23+0,07
(postoperatif 8. mmol/L  Median 0,21 0,25
Saatte) (min-max) 0,045-0,30 0.3 0,05-0,33 0.83
>2.5 Ort+SS 0,23+0,08 ' 0,23+0,07 '
mmol/L ~ Median 0,23 0,24
(min-max) 0,085-0,45 0,019-0,36
Reoperasyon Var Ort+£SS 0,19+0,06 0,24+0,026
(postoperatif Median 0,16 0,25
ilk 24 saat (min-max) 0,12-0,28 0.2 0,21-0,27 0.93
icinde) Yok Ort+SS 0,22+0,08 ' 0,23+0,08 '
Median 0,21 0,24
(min-max) 0,045-0,45 0,019-0,36
Intraoperatif Var Ort+SS 0,20+0,06 0,21+0,06
arrest Median 0,19 0,24
(min-max) 0,14-0,28 0,12-0,27
Yok Ort+SS 0,22+0,08 0,92 0,23+0,07 0,74
Median 0,21 0,24
(min-max) 0,045-0,45 0,019-0,36
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Tablo 8’in devam

Koagulopati Var Ort+£SS 0,22+0,08 0,23+0,07
(postoperatif Median 0,23 0,25
ilk 24 saat (min-max) 0,045-0,45 0922 0,05-0,36 091
icinde) Yok Ort+SS 0,18+0,06 ' 0,22+0,09 '
Median 0,17 0,23
(min-max) 0,052-0,26 0,19-0,35
Kreatinin Var Ort£SS 0,23+0,09 0,24+0,04
yiiksekligi Median 0,24 0,25
(postoperatif (min-max) 0,085-0,45 0.49 0,12-0,29 083
ilk 24 saat Yok Ort+SS 0,21+0,07 ' 0,23+0,08 '
icinde) Median 0,21 0,24
(min-max) 0,045-0,34 0,019-0,36
Agir kanama Var Ort £ SS 0,21+0,065 0,22+0,074
Median 0,21 0,24
(min-max) 0,08-0,32 0,019-0,32
Yok Ort+SS 0,22+0,09 0,08 0,24+0,07 0.87
Median 0,21 0,25
(min-max) 0,045-0,45 0,05-0,36
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5. TARTISMA

Konjenital kalp hastaliklar1 tiim major anomalilerin % 28 olusturur ve insidansi
1000 canli dogumda 6-13 arasinda degismektedir.? Diinyada yaklasik olarak her yil bir
milyon bebek konjenital kalp hastaligiyla dogmaktadir ve tani ve tedavideki
ilerlemelere ragmen bebek oOliimlerinin 1/3’Unun konjenital kalp hastaligina bagh
oldugu bildirilmistir.?

Farkli prognozlara sahip KKH’likli ¢ocuklarin neredeyse yaris1 bir yasina
girmeden kaybedilmektedir.!®® Bu nedenle 6liim oranin azaltilmasi igin erken tan1 ve
tedavi yontemlerinin gelistirilmesi, hastanede bakimin etkili ve giivenilir olmasi1 son
derece 6nemlidir.

Literatiirde konjenital kalp defektlerinde cinsiyet baskinlig1 agisindan anlamli bir
fark bulunmamistir. Ancak bazi hastalik tipleri ile cinsiyet arasinda iliski oldugu
bildirilmektedir. Ozellikle siyanotik ve kompleks kalp defektlerinin erkeklerde, daha az
komplike defektlerin ise kizlarda daha fazla oldugu goriilmiistiir.%%!% Yapilan bir
caligmada c¢ift cikishh sag ventrikiil, hipoplastik sol kalp sendromu, biiylik damar
transpozisyonu ve aort stenozu iki kata yakin, pulmoner atrezisi ve trikiispid atrezisi bir
bucuk kat erkeklerde daha fazla bulunmustur.'°*1% Bizim ¢alismamizda da KKH tanili
caligma grubundaki cinsiyet dagilimina baktigimizda 39’u (% 68,4) erkekti ve kizlardan
sayica daha fazlaydi. Ancak bu durum kontrol grubunda esitti. Caligma grubu ve kontrol
grubu arasinda cinsiyet a¢isindan ise p=0,07 olup istatistiksel olarak anlamli degildi.

KKH’l1 ¢ocuklarin nérologelisimleri aslinda anne karnindan itibaren etkilenmeye
baslar.'® Bu etkilenmis norogelisime preoperatif ve postoperatif faktorler de etkili
olarak ¢ocuklarin ileri yas gelisimlerini degistirebilir. KKH hastalarinda nérogelisimsel
gecikmenin olast nedenini belirlemek i¢in 2016 yilinda Li ve Ark. yaptigi bir meta
analiz calismasinda KKH’1 olan yenidoganlarda noérolojik gelisimdeki gecikmenin esas
olarak dogum oncesi etkilenime bagli oldugunu ve kalp cerrahisinin ameliyat sonrasi
hafif beyin hasarlarina yol acabilecegi sonucuna ulasilmistir.'®” Hipoksi en 6nemli
etkenlerden biridir. Bunu preoperatif ve postoperatif doénemlerde beliryebilecek bir
markir su ana kadar tanimlanmamistir. Hipoksiyi en aza indirmek igin erken dénem
konjenital kalp hastalig1 tanis1 koymak prognozu etkileyebilir. Bu amacla yenidogan

bebeklerin oksijen saturasyonlarinin takibi yagamin 24. saatinden sonra yapilmaktadir.

48



2011 yilinda yenidogan saturasyon taramasi Amerikan Pediatri Akademisi ve diger
profesyonel kuruluslar tarafindan onaylanmgtir,1%®

Yenidogan taramalar1 ya da fetal ekokardiyografi tanilar1 yapilmasina ragmen
konjenital kalp hastalig1 olan bebeklerin operasyon Oncesi ve intraopaeratif hipoksi ve
myokard hasari olabilir,19%110

Bizim ¢aligmamiz da amacimiz konjenital kalp hastaligina sahip hastalarin erken
donem mortalite ve morbiditesini belirlemek ve hastalarin prognozlar1 hakkinda yorum
yapabilmeyi 6ngérmektedir. Hipoksi ve iskemiyi belirleyerek, tedavi surecini
yonetebilmek, bakim maliyetlerini 6ngdrebilmek, prognoz hakkinda fikir sahibi olmak
amaclandi. Bu c¢alismamizda operasyon gereken konjenital kalp hastaliginda,
eriskinlerde FDA onayli myokard iskemi markir1 olarak kullanilani iskemik modifiye
albiimin (IMA) diizeylerine bakmay1 planladik. Albumin molekiilii iskemi varliginda
yapisal degisiklige ugrayarak IMA formuna doniisiir. IMA, normal sartlarda kobalt,
bakir ve nikel gibi metalleri baglama 6zelligi bulunan albuminin, N terminal ucunun,
iskemi, hipoksi ve asidoz gibi durumlarda degisiklige ugrayarak bu metalleri baglama
yetenegini kaybetmesi sonrasinda olusan formudur. Erigkin ¢alismalarinda miyokard
infaktisti tan1l1 50 hastada kontrol grubuna gére IMA’nin akut fazda yiikseldigi, sonraki
1 hafta icinde kademeli olarak diistiigii bildirilmistir® iskemi sonrasi olusan bu IMA
myokard hasarini ve ilerleyici myosit nekrozunu engelleyen koruyucu bir yolak olarak
diisiiniilmektedir.**1!® Myokard performasini degerlendirme acisindan IMA eriskin
hastalarda kullanilmaktadir. Bizim ¢alismamizda da myokard performansi, hastalarin
prognozunu etkileyebilecegi icin yenidogan yas grubunda IMA’nim bir markir olarak
kullanilabilirligini arastirdik.

Tayman ve ark. yaptigi calismada gebelik haftasina gore diisiik dogum agirlikli
bebeklerde patofizyolojide anne karnindaki hipoksi ve iskeminin roliinii arastirmak
amaciyla SGA ve gebelik haftasina gore normal agirlikli olan (AGA) dogan bebeklerin
dogumdan sonraki 12. saatinde periferal vendz kaninda IMA degerlerini karsilastirilmis.
Bu calismada AGA bebeklerin ortalama IMA degeri 0,68+0,42 ABSU, SGA bebeklerin
ise ortalama IMA degeri 1,20+0,78 ABSU olup istatistiksel fark saptandig1 bildirilmistir
(<0,001).1** Bizim c¢alismamizdaki kontrol grubu ortalama IMA degeri 0,19+0,09
ABSU idi. Bu deger yukardaki AGA bebeklerin IMA degerlerinden de diisiik saptand.

Bizim c¢alismamizda Ol¢ciim metodu olarak abdorbans yontemi kullanildi ve
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calismamizda yer alan konjenital kalp hastalikli bebeklerin preoperatif ortalama IMA
degereleri 0,22+0,07 ABSU olup yine AGA bebeklerden daha diisiik idi. IMA degeri,
yenidogan yas grubunda albiimin, bilirubin, karaciger enzim maturasyonu gibi
faktorlerden etkilenebilecegi i¢in normal saglikli yenidoganlardaki ortalama IMA
degerleri i¢in daha ¢ok hastanin alindig1 calismalara ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.
Farkli yenidogan ¢alismalarinda saglikli kontrol gruplar aliarak hasta gruplarmin IMA
degerleri karsilastirilmistir. Biz de konytrol grubu kullanarak kalp hastalig1 olna grup
IMA degerleri ile karsilastirdik.

IMA ayrica pulmoner emboli, travmalar ve akut kan kayiplarinda da artabilir.
Sepsis, kas iskemisi ve renal yetmezlik gibi laktatin arttigi durumlarda da IMA
seviyesinin azaldig1 bildirilmistir.}*® Yasami tehdit eden bir durum olan neonatal sepsis,
Ozellikle tedavi ve destekleyici bakimlardaki ilerlemelere ragmen yiiksek morbidite ve
mortalite oranlar1 ile yogun bakim {initelerine kabul edilen yenidoganlarda énemli bir
sorun olmaya devam etmektedir. IMA ile sepsis arasinda calismalarin sonuglari
degiskenlik gosterir. 2016 yilinda, sepsis ve bunun neden oldugu oksidatif stres ile IMA
arasindaki iliskiyi arastiran Khashana ve ark. calismasinda ise neonatal sepsisi olan
yenidoganlarin IMA diizeyinin saglikli olanlardan daha yiiksek oldugu bildirilmistir.%
Bu yukseklik sepsisin oksidatif stresi ve inflamasyonu tetikleyerek IMA degerini
yikselttigi seklinde yorumlanmistir. Preterm sepsis ile IMA iligkisinin arastirildig
baska bir ¢alismada, tedavi dncesi ve kontrol grubun IMA degerlerine gore sepsis tan1
anindaki IMA degerleri yiiksek olarak bildirilmisgtir.1*®

Bizim ¢alismamizda ise 20 (% 35,1) hastaya ise preoperatif sepsis tanisi konuldu.
Bu preoperatif sepsis tanis1 olan ve olmayan hastalarin ortalama IMA degerleri arasinda
anlaml fark saptamadik.

Calismamizda kardiyak veya operasyona bagl eksitus olan hastalar ile taburcu
olan hastalar arasinda sepsis siklig1 istatistiksel olarak farkli degildi. Ayrica kontrol
grubu IMA degerine gore ayirarak pre ve postoperatif IMA degerleri karsilastirildiginda
sepsis sikligr farkli degildi (Tablo 6 ve 7). Bu bulgular 1s18inda preoperatif dénem
sepsis varligi IMA diizeyini etkilememistir. Bu hastalarin sepsis tedavileri bittikten
sonra opere olmalarina, bdyleleikle sepsis akut doéneminde IMA degerlerinin

calisilmamis olmasina bagli olabilir.
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Postoperatif donemde goriilen sepsis de ayn1 sekilde agik kalp ameliyatlarinin bir
komplikasyonu olup morbidite ve mortaliteye onemli olgiide katkida bulunur ve
genellikle 6nlenebilir. Bu konuda Garcia ve Ark. 2017 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada
neonatal kardiyak cerrahiden sonra enfeksiyonun prognoza etkisi incelenmistir. Uzamis
mekanik ventilasyon, katater ve kalp dis1 konjenital malformasyonlar1 olan hastalar igin
riskin % 37,5 oran ile daha fazla sepsis gelistigi goriilmiistiir.!*” Ayn1 zamanda altta
yatan bir hastaligin bulunmasi ya da ytiksek riskli cerrahi uygulamalar1 hastalarin sepsis
insidansini arttirmaktadir.*® Bizim ¢alismamizda da 16 (% 43,2) hastada postoperatif
ilk hafta i¢inde sepsis vardi. Postoperatif ilk haftada sepsis tanisi alan hastalarda
postoperatif IMA diizeyleri arasinda istatistiksel bir fark saptanmadi (p=0,10). Literatiir
calismalarinda sepsis ile IMA arasinda iliski bildirilmis olmasma ragmen bizim
calismamizda hem preoperatif sepsis hem de postoperatif sepsis olan hastalarda IMA
sevieyeleri arasinda korelasyon bulunmadi. Bu durum preoperatif donemde sepsis tani
amindaki IMA Orneklemesinin yapilmamasi, sepsis tedavisi verilen hastalarin
preoperatif donemde ameliyat 6ncesi IMA degerlerinin diismesine bagli olabilir. Ayrica
postoperatif 8. saatte IMA i¢in 6rnek alindigindan ilk hafta i¢indeki sepsis 6rneklerin
alinmasindan sonra baslamis olabilir. Calismamizda spesifik olarak sepsis ile iligkisine
bakilmadigi i¢in 6rnekleme zamanlar1 kalp hastaligi ve operasyona gore belirlendi.
Preoperatif donemdeki sepsisinin myokard hasari olusturmamasi preoperatif IMA
degerlerinde artis olmamasina yol agmis olabilir.

Yenidogan yas grubunda yapilan bir baska calismada PDA ile IMA arasindaki
iligki aragtirillmistir. PDA olmayan grup ile karsilastirildiginda PDA olan grupta daha
yiiksek IMA degerleri bulunmus, PDA kapatma tedavi verildikten sonra bakilan IMA
degerlerinin PDA’s1 olmayan grup ile benzer seviyelere indigi goriilmiistiir.? Bizim
hastalarimizdan PDA olup ag¢ik tutmak i¢in Prostaglandin verdigimiz hastalar ile
Prostaglandin ihtiyaci primer kalp hastalig1 nedeniyle gerekmeyen hastalarin preoperatif
IMA degerleri karsilastirildiginda istatistiksel fark saptamadik (p=0,36).

Yenidoganlarda mekanik ventilasyon oksidatif stres olusturarak IMA degerlerini
arttirabilir hipotezini arastiran bir ¢calismada SIMV ve CPAP modu ile ventile edilen
bebeklerde oksidatif stresin aktive oldugu ve IMA diizeylerinin ventilasyon siirecinde
arttigi ve ventilatér modlar1 arasinda fark olmadigi gosterilmistir. Bu calismada,

yenidoganlarda ventilasyon destegine bagli akciger hasarmin takibinde IMA ve oksidan
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belirteclerin dl¢iimiiniin yararli olabilecegi bildirilmistir.!*® Calismamizda preoperatif
donemde 23 hastaya ventilasyon destegi saglandi. Preoperatif donemde ventilasyon
ihtiyac1 olan bebeklerin ortalama IMA degerleri ventilasyon ihtiyact olmayan
bebeklerden farkli degildi (p=0,89). Konjenital kalp hastalign ya da operasyon
komplikasyonlarina bagli eksitus olan hastalar ile taburcu olan hastalar arasinda
preoperatif ventilasyon siireleri arasinda p=0,86 olup istatistiksel olarak fark yoktu.
Ayrica preoperatif ventilasyon destegi alan 23 hastanin 12’sinde preoperatif IMA degeri
0,19 ABSU’dan yiksek, 11’inin ise daha disiiktii. Ancak fark istatistiksel olarak
anlamli degildi.

Konjenital kalp hastaliklarinin anatomik ¢esitliligi ve cerrahi prosediirlerin ayni
merkez ya da farkli merkezler arasi farkliligi; mortaliteyi ve cerrahi islemlerin
sonuglarinin karsilastirmali analizini zorlastirdigi goériilmektedir. Literatlirde mortalite
tayini yapabilmek icin cok c¢esitli skorlama sistemlerinden biri olan RACHS-1
kullanilarak yapilan bir calismadan 5 yilda 571 pediatrik kardiyovaskiiler cerrahi
geciren hasta incelenmistir. Mortaliteye oran1 RACHS 1. grup i¢in % 0, RACHS 6. grup
icin % 32,1 olarak olgiiliip risk dagilimmnin gézlenen ve beklenen 6liim oranlari igin
istatistiksel olarak anlamli oldugu kaydedilmistir.!?® Bu ¢alismada hastalar 6 katagoriye
ayrilarak RACHS skorlama sistemine gore siniflandirildi. Ortalama degeri 4,09+1,19,
median degeri 4 (min-max: 2-6) idi. Hastalarimizdan primer kardiyak nedene ya da
operasyona bagli eksitus olan tastalarla taburcu olan hastalarin RACHS-1 skorlar
istatistiksel olarak farkli degildi (p=0,18).

Kalp cerrahisi sonrasinda postoperatif surecteki hipoksinin belirlenmesi zorlu bir
strectir. Bu durum pediatrik hastalarda daha karmasiktir. Literatlrde yapilan
caligmalara bakildiginda kalp cerrahileri sonrasinda yapilan prognostik degeri dogru bir
sekilde gosteren bir belirte¢ bulunmaya calisilmistir. Kardiyak cerrahi yapilan 60
yenidoganin prospektif incelendigi bir ¢alismada postoperatif donemdeki laktat
seviyelerinin prognozu belirlemede yardimci olabilecegi bildirilmistir.}?! Bizim
calismamizdada ise kalp hastalig1 ve operasyona bagli eksitus (Grup-1) olan ve taburcu
olan (Grup-2) hastalarin postoperatif 8. Saatteki laktat degerleri karsilastirildiginda
gruplar arsi fark istatistiksel olarak anlamli idi. Ancak laktat <2 ve >2.,5 mmol/l olan
hastalarin preoperatif ve postoperatif ortalama IMA degerleri arasinda istatistiksel fark

yoktu (Tablo 8). Prognoz acisindan laktat ve IMA arasinda anlaml iliski gosteren
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Gunduz ve ark. yaptig1 calismanin aksine bizim yenidogan hasta grubumuzda IMA ile
laktat degerleri arasinda iliski saptanmadi.®? Grup-1 deki hastalarin ¢ogunun laktat
seviyesindeki yiikselme hipoksiye maruziyetinin daha yiiksek olmasi seklinde
yorumlanabilmektedir. Ancak preoperatif ve postoperatif IMA degerleri ile iliski
saptamadik.

Mortalite ve morbidite iyilesmis olsa da, kalp cerrahisi ve kanama komplikasyonu
Ozellikle yenidogan doéneminde risk olmaya devam etmektedir. Literatlir incelemesi
yapildiginda konjenital kalp hastaligi cerrahisi sonrasinda meydana gelen kanamalar
bazi olumsuzluklarla sonuglanmaktadir. Székely ve ark. 2009 yilinda yaptigi bir
caligmada; konjenital kalp hastaligi cerrahisi sonrasinda agir kanamasi olup yuksek
miktarda transflizyon alan bebeklerde entiibe kalma riski, transfiizyon ihtiyaci az olan
bebeklere gore iki kat daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayni calismada agir kanama
postoperatif sepsisle iliskilendirilmis ancak mortaliteyle iliskisi agiklanamamistir.!?®
Blackwood ve ark. 2010 yilinda yaptig1 bir baska calismada ise hipoplastik sol kalp
sendromu olan hastalar icin, postoperatif iki ila besinci giinlerde kanamaya bagl
hemoglobin diistikliigli erken mortalite ile iligkili oldugu, iki yillik mortalite veya
norogelisimsel sonuclarla iliskili olmadigina ulasilmistir.®® Bu bilgiler 1s131nda
goriilmektedir ki kanamanin mortaliteye olan etkisini 6ngorebilmek ve azaltabilmek
hastalarin  sagkalimini arttirabilir. Bizim c¢alismamizda ise postoperatif kanama
miktarlar1 ile IMA degeri arasinda iliski incelendi. Kalp hastaligina veya operasyona
bagl eksitus olan hastalarin 12’inde (% 63,2), taburcu olan hastalarin ise 11’inde (%
32,4) agir kanama tespit edildi. Eksitus olan grup istatistiksel olarak anlamli derecede
(p=0,004) daha yiiksek kanama oranina sahipti. Ayn1 zamanda agir kanamasi olan ve
olmayan hastalarin ortalama preoperatif/postoperatif IMA degerlerine bakildi.
Istatistiksel olarak fark saptanmadi.

Konjenital kalp hastaliginin direngli hipoksiye (arrest, direncli metabolik asidoz,
kardiyopulmoner resisitasyon) uzun siire maruziyeti neticesinde anormal serebral
oksijen iletimiyle sonuglanarak hastalari norogelisimini etkilemektedir. Bu durum ayni
zamanda mortaliteye olumsuz etki sunmaktadir. Bizim c¢alismamizda 57 hastanin
26’sinda (% 45,6) preoperatif donemde hipoksik durumu tespit edildi. Ancak hipoksik
olay tespit edilen bu hastalarm ortalama IMA degerleri ile hipoksik olaya maruz

kalmayan hastalarin ortalama IMA degerleri karsilastirildiginda anlamali  fark
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saptanmadi (0,24). Konjenital kalp hastaligina ya da operasyona bagli eksitus olan
hastalarin ise 12’inde (% 63,1), taburcu olan hastalarin ise 11’inde (% 32,3) preoperatif
hipoksik olaylar mevcuttu. Bu iki grup arasinda ise eksitus olanlarin hipoksi orani
istatistiksel olarak daha fazla bulundu (p=0,04). Buna gore ¢alismamizda preopertaif
hipoksinin mortaliteyle iligkili olabilecegi sonucuna ulasilabilir. Ancak preoperatif
hipoksik durumun tayinini yapabilmek icin pre-postoperatif IMA diizeylerinin
baktigimizda, IMA seviyesinin 0,19 ABSU’nun altinda ve iistiindeki degerlerle hipoksi
varli@1 ve yoklugu arasinda istatistiksel anlamda korelasyon yoktu.

Kardiyak cerrahi girisimin hemen sonrasinda hastalarin % 40-90’1inda olusabilen
yaygin komplikasyonlar arasinda perikardiyal efiizyon yer almaktadir. Biiyiik boyutlar
olan perikardiyal eftizyonlar ise % 1 oraninda gézlenmektedir ve genellikle torasentez
uygulamasindan 1-2 hafta sonra ¢oziilmektedirler.}?>'% Calismamizda opere olan 56
hastanin ilk 1 hafta igcinde perikardiyal efiizyon gelisme oran1 8 (% 22) idi. Perikardiyal
efiizyon gelisen ve gelismeyen hastalarin preoperatif ve postoperatif ortalama IMA
degerleri kontrol grubunun ortalama degerine gore karsilastirildiginda preoperatif ve
postoperatif IMA diizeyini etkilemedigi goriilmiistiir (preoperatif p=0,16) (postoperatif
p=0,72).

IMA’nin hipoksi ve iskemiyle iliskisini arastiran, yenidoganin gegici takipnesi,
intrauterin gelisme geriligi, RDS ve diisiik dogum agirlikli bebeklerle ilgili yapilan
literatiir yaymlar1 mevcuttur. Ancak konjenital kalp hastaligim IMA ile ilisksisni
arastiran bir ¢alisma yoktur. Iskemik modifiye albumin doku hipoksinin bir belirteci
olup, konjenital kalp hastaliklarinda hipoksi belirteci olarak kullanilabilirligini
arastirdik.

Kontrol ~grubu, preoperatif IMA ve postoperatif IMA  degerlerini
karsilastirdigimizda; preoperatif ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik yokken,
postoperatif ile kontrol grubunda p<0,05 olup istatistiksel olarak anlamliydi. Bu durum
preoperatif donemde hastalarin hipoksiye maruziyetinin az olmasi ancak operasyon
sirasindaki hipoksi ve iskeminin bir belirteci olabilecegi seklinde yorumlanabilir. IMA
degerlerinin postoperatafid ileri saatlerde kontrolleri alianark iskemi ve hipoksinin
devamu takip edilebilir. Konjenital kalp hastaliginin primer olarak iskemi ve hipoksi

yapabilmesi, ameliyat sirasinda geligsebilecek istenmeyen ve kontrol edilemeyebilecek
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iskemi ve hipoksi nedenleri, ameliyat sonraki donemde artisin sebepleri arasinda
sayilabilmektedir.

Iskemik modifiye albumin kullamlarak yenidogan yas grubunda iskemiyi ve
hipoksiyi erken belirleyebilmek icin, ¢cok ve genis kapsamli ¢aligmalara gereksinim
vardir. Bu caligmalar, karsilasilacak komplikasyonlar1 onlemek, prognoz hakkinda

yorum yaparak mortalite ve morbiditeyi azaltabilmek agisindan énemlidir.
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6. SONUCLAR

Konjenital kalp hastaligi tanili 57 hasta ve kontrol grubu olarak
hiperbilirubinemi tanist olup baska ek problemi olmayan 38 yenidogan
calismaya dahil edildi ve yogun bakimda yattiklari siire boyunca izlendi.

57 hastanin 1’1 operasyondan 6nce eksitus oldu, 56 hasta opere edildi. Hasta
grubundan operasyondan oncesi son 24 saatinde ve operasyondan sonraki 8.
Saatte iskemik modifiye albumin diizeyine bakildi. Kontrol grubunun ise
bilirubin duzeyi gérmek (zere alinan serum 6rnekleri kullanildi.

Calismaya alinan hasta grubunun 39°u (% 68,4) erkek, 18’i (31,6) kiz idi.
Kontrol grubunun ise 19°u (% 50) erkek, 19°u (% 50) kiz idi.

Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda gestasyon haftasi, dogum sekli ve
cinsiyet agisindan fark yoktu. Calisma grubunun dogum kilosu ortalama
2970,6 £ 555 gr, kontrol grubunun ise 3225,3 + 390 idi (p<0,05). Calisma
grubundan 35 (61,4) hasta kontrol grubundan ise 6 (% 15,8) hastanemizde
dogmustu (p<0,05).

Calisma grunundaki hastalarin 12°si (% 21,1) fetal kalp hastalig1 tanisi,
20’sinde (% 35,1) preoperatif sepsis, 36’smin (63,2) prostoglandin E1
ihtiyaci, 26’sinda (% 45,6) preoperatif hipoksik olay, 24 hasta (% 44,4)
postoperatif agir kanamasi mevcuttu.

Opere olan 56 hastanin 12’sine (% 21,4) arteriyel switch operasyonu, 13’lne
(% 23,2) sant operasyonu, 13’Une (% 23,2) arteriyel bant operasyonu
yapilmigtir. Geriye kalan 18 (% 32,2) hastaya ise aort koarktasyon tamiri,
hipoplastik sol kalp tam iizeltme, kapak valvuloplasti vb uygulanmustir.

1 hasta preoperatif, 2 hasta intraoperatif, 12’si postoperatif 24 saatte, 5’i de
operasyona ve primer kalp hastalifina bagli olarak eksitus oldu. 3 hasta
yatisinin ileri donemlerinde sepsis nedeniyle kaybedildiler. Kalan 34 hasta
sifa ile taburcu edildi.

Primer kalp hastalifi ve ameliyat komplikasyonlarina bagli eksitus oldugu
diisliniilen hastalarin laktat degeri >2,5 mmol/L olan hasta sayis1 16 (% 84,2),
preoperatif hipoksik olayr mevcut olan hasta sayist ise 12 (% 63,1) idi. Bu
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10.

11.

12.

parametreler taburcu olan grup ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark vardi.

Kontrol grubunda ortalama IMA degerleri 0,19+0,09 ABSU idi. Hasta
grubunun pre-postoperatif ortalama IMA degerleri sirasiyla 0,22+0,07 ve
0,23+0,07 ABSU idi. Postoperatif IMA ile kontrol grubunun IMA ortalamasi
karsilastirmasi istatistiksel olarak anlamliydi.

Primer kalp hastalifi ve ameliyat komplikasyonlarina bagli eksitus oldugu
diisiiniilen hastalarm preoperatif ve postoperatif IMA degerleri sirasiyla 0,21
+ 0,07 (0,08-0,32) ve 0,25+0,06 (0.12-0.36) ABSU idi. Taburcu olan
hastalarin preoperatif ve postoperatif IMA degerleri sirastyla 0,21+0,08 (0,05-
0,3) ABSU ve 0,23+0,086 (0,02-0,37) ABSU idi. iki grup arasinda
istatistiksel fark yoktu.

Kontrol grubunun IMA degeri (0,19+0,09 ABSU) normal kabul edilerek
preoperatif ve postoperatif IMA degerlerine gore ¢aligma grubu hastalar ayr
ayrt 2 grupta karsilastirlldi. Bu iki grup demografik 6zellikleri,
pre/postoperatif sepsis, pre/postoperatif aritmi, reentibasyon, perikardiyal
efuzyon, preoperatif hipoksik olay, laktat duzeyi vb agisindan incelendi.
Ancak istatistiksel fark yoktu.

Calisma grubunun prognostik faktorleri olarak, laktat degeri > 2,5 mmol/L,
reoperasyon ihtiyaci, intraoperatif arrest varligi, koagulopati, Kkreatinin
yuksekligi olan ve olmayan hastalarin preoperatif ve postoperatif ortalama

IMA degerleri karsilastirildi, anlamli fark saptanmadi.
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8.2. Hasta Tarama Formu

Hasta Dosya No :

Tanisi:

ad1 : Kalp dis1 tant:

Dogum tarihi : Dogum yeri: 1-GUTF  2-disar

Yatig tarihi :

Gestasyon yast.......... GH Dogum agirligr......... er

1.PM 2.Matur 3.Postmatur 1.5GA 2.AGA 3.LGA
Cinsiyet : 1. erkek 2.kiz Fetal tanis1 ; 1.Var 0.Yok
Dogum sekli: 1.NVY 2. Sezaryen Preop EKO bulgulari RACHE skoru
APGAR 1l.dk 5.dk

Preop sepsis: 1. Var ~ 0.Yok

Prostoglandin ihtiyac1: 1. Var  0.Yok

Preoperatif hipoksik olaylar:1.var 0.yok
(arrest, direngli sat diisiik, oliguri/aniiri)

Preop ventilasyon siiresi:.....gln

Preop son 24 sa aritmi:1.var 0.yok

Preop son 24 sa hipotansiyonl.var 0.yok

Operasyon tarihi: ........... glinluk Postop ilk 8 saatte hipotansiyon 1.var 0.yok
Operasyon tipi: 1.switch Postop il 8 saatte:

2.Sant 1.<4cc/kg kanama

3.Bant 2. 4-10 cc/kg kanama

4.diger 3.>10cc/kg fazla kanama

Intraoperatif arrest 1.var 0.yok

Intraope transfiizyon: 1.var 0.yok

Verilen :1 ES 2 Alb 3.diger

Postop ilk 8 saatte aritmi: 1.var 0.yok

Postop yatis siiresi :

Perioperatif ex / postop 24 saatinde ex 6ykusu :
l.var 0.yok

Postop ilk 24 saatte krea yiiksek

Postop ilk 24 saatte koagulopati 1.var 0.yok

l.var 0.yok

Periton dializi ilk 24 saatel.var 0.yok 11k 24 sa verilen iriin toplam: kilo:
............... CCES.............cCAlD...........cctrom.............
ccTDP
...... ccCryo

Postop 1 hafta perikardiyal efiiz : 1.var 0.yok
Postop 15 giin perikardiyal efiiz 1.var 0.yok
Postop 30gtin perikardiyal efiiz 1var 0.yok

Postop 1 haftada reentub: 1.var 0.yok
Postop 15 gln reentiib: 1.var 0.yok
Postop 30gin reentiib: 1var 0.yok

Postop 1 haftada enfekl.var 0.yok
Postop 15 guin enfek: 1.var 0.yok
Postop 30giin enfek 1var 0.yok

Postop 1 haftada andri/oliguri: 1.var 0.yok
Postop 15 gln andri/oliguri: 1.var 0.yok
Postop 30gin andri/oliguri: 1var 0.yok

Pozitif inotrop ihtiyaci kag giin :
Dopamin

Adrenalin

Noradrenalin

Milrinon

Steroid

Modifiye iskemik alblimin preop degeri :

Modifiye iskemik alblimin postop 8. Saat degeri
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8.3. Aydinlatilmis Onam Formu

C.U.T.F. Neonatoloji Bilim Dali’ndan Prof Dr. Ferda Ozlii ydnetiminde uzmanlik
tezi arastirma projesi olarak siirdiiriilen “Konjenital kalp hastali§1 nedeniyle yenidogan
déneminde opere edilen hastalarda preoperatif ve postoperatif serum iskemi-modifiye-
albumin duzeylerinin mortalite ve erken dénem morbidite iizerine etkisi” baslikli
arastirmamiz  ¢ergevesinde C.U.T.F.Balcali Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim
Unitelerinde yatarak izlenmis ve opere olmus konjenital kalp hastalikli olgularin
preoperatif ve postoperatif donemde, ayrica saglikli yenidogan bebeklerden de kontrol
grubu olarak bir defaya mahsus ven6z kan 6rnekleri alinarak iskemi-modifiye albumin
diizeyleri bakilmast planlandi. Yapmak istedigimiz arastirma kisiye risk
getirmemektedir. Kan aldirmanin genelde higbir zarar1 olmamasina karsin, igne
uygulamasinin yapildig: yerde nadiren kanamaya ve morarmaya yol agabilir.

Aragtirmaya katilmay1 kabul ettiginiz takdirde c¢ocugunuzdan diger rutin kan
ornekleri alinirken ek olarak 3-6 mL kan 6rnegi alacagiz.

Sonugclar 6ncelikle bilimsel amagla kullanilacak, kisisel bilgileriniz gizli tutulacak,
sorun saptanmasi halinde durum size bildirilecek ve alimmasi gereken Onlemler
konusunda ayrintili bilgilendirme yapilacaktir. Parasal bir bedel 06demenizi
gerektirmeyen ve size de bir ddeme yapilmasit s6z konusu olmayan bu caligmaya
katilmama ve katildiktan sonra ¢ekilme hakkiniz bulunmaktadir. Ek bilgi talebiniz
olursa sozlii olarak karsilanacaktir.

Arastirmamiza katilmayi kabul ediyorsaniz, liitfen asagidaki boliime adinizi-
soyadimiz1 yazip tarih ve imza atimz. Tesekkiir ederiz.

SOZ KONUSU ARASTIRMAYA, YUKARIDA BELIRTILEN KOSULLAR
CERCEVESINDE HICBIR BASKI VE ZORLAMA OLMAKSIZIN KENDI
RIZAMLA KATILMAYI KABUL EDIYORUM.

TARIH
AD-SOYADI
Katilime1 Anne
Adi, soyadi:
Adres:
Tel.
Imza

Katilimci Baba
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza

Katilimer ile goriisen hekim
Adi1 soyadi, unvant:

Adres:

Tel.

Imza
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Adi Soyadi

Dogum Tarih ve Yeri
Medeni Durumu
Adres

Telefon

E.posta

Mezun Oldugu Tip Fakiiltesi
Gorev Yerleri

Yabanci Dil(ler)

9. 0ZGECMIS

: Didem GUNES KORKUT

: 26.06.1989 ADANA

- Evli

- Carkipare Mahallesi, Catalan Caddesi,

N0:342 Emir Gliney apt. Kat:2 No:3
Sarigam/ADANA

: +90 505 340 65 76

- d.gunes89@hotmail.com

: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi

: Gaziantep Sehitkamil Devlet Hastanesi

. Ingilizce
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