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OZET

Amag:Siyanotik konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklarin kronik hipoksi nedeni ile artan
serbest oksijen radikalleridoku hasarina yol a¢makta, antioksidan kapasitelerinin diisiik
olmas1 savunma mekanizmasini zayiflatmaktadir. Siyanotik konjenital kalp hastalig1 olanlarda
oksidatif stres diizeyinde ciddi artislar gériilmektedir.Calismamizdasiyanotik konjenital kalp
hastaliklarinda diizeltme ameliyatininoksidatif stres parametreleri tizerine

etkisininarastirilmasi planlanmstir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmaya bir {iniversite hastanesi Pediatrik kalp ve damar cerrahisi
poliklinigine bagvurup diizeltme ameliyati olan hastalarin dahil edilmesi planlanmis, 1 ay ile
13 yas arast 36 siyanotik konjenital kalp hastaligi olan ¢oguk dahil edilmis, 31 hastanin
verileri kullanilmistir. Arastirma 06/04/2019-31/01/2020 tarihleri arasinda yiiriitilmiistiir.
Aragtirmada veri toplama araci olarak hasta bilgi formu ve cerrahi 6ncesi ve sonrasi kan

ornekleri alinmustir.

Bulgular: Arastirmaya elde edilen parametreler sonucunda 31 hasta dahil edilmistir. TOS,
TAS, OSI degerleri incelenen hastlarm cerrahi 6ncesi ve sonrasi olarak incelenmis anlamli

fark (p>0.05)bulunamamastir.

Sonug¢: Calismada bazi hastalardan alinan sonuglarin grup genelinden farkli olarak anlamli
olmasi, orneklem sayisinin artirilmasi, 6rnek alinan zaman araligimin artirilmas: ile daha

anlamli sonuglara olasilabilecegini diistindiirmektedir.



Anahtar kelimeler: Siyanotik konjenital kalp hastaligi,total oksidatif stres indeksi(TOS),
total antioksidan kapasitesi(TAS), oksidatif stres indeksi(OSI), diizeltme ameliyat:
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THE EFFECTOF CORRETION SURGERIESON OXIDATIVE STRESS
PARAMETERSIN CYANOTIC CONGENITAL HEART DISEASES

(Master Thesis)
Uygar DEMIR

ABSTRACT

Objective: Increased free oxygen radicals cause tissue damage due to chronic hypoxia in children
with cyanotic congenital heart disease, low antioxidant capacity weakens the defense
mechanism. Serious increases in oxidative stress levels are seen in those with cyanotic
congenital heart disease. In our study, 1t was planned to investigate the Effect of Correction
Operations on Oxidative Stress Parameters in Cyanotic Congenital Heart Diseases.

Material and Methods: In the study, it was planned to apply to a university hospital
Pediatric cardiovascular surgery outpatient clinic and to include all patients who had
correction surgery, 36 children with cyanotic congenital heart disease between 1 month and
13 years were included, data of 31 patients were used.The research was conducted between
06/04/2019 - 31/01/2020. Patient information form and blood samples before and after
surgery were taken as data collection tools in the study.

Result:As a result of the parameters obtained in the study, 31 patients were included. TOS,
TAS and OSI of their values were examined before and after surgery were found a significant
difference (p> 0.05).

Conclusion: The fact that the results obtained from some patients in the study were different
from the group in general, suggesting that more significant results could be achieved by

increasing the sample size and increasing the time interval from which the sample was taken.



Keywords:Cyanotic congenital heart disease, Total oxidative stress index (TOS), Total

antioxidant capacity (TAS), Oxidative stress index (OSI)
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SIMGELER VE KISALTMALAR

KPB :Kardiyopulmoner Bypass
CABG :Koroner Arter Bypass Grefti
LAD :Sol inen On Arter

ASD :AtrialSeptal Defekt

PDA : Patent Duktus Arteriosus
VSD : Ventrikiiler Septal Defekt
ASD : Atriyal Septal Defekt

TGA : Biiyiik arter transpozisyonu
DORYV : Cift Cikimli Sag Ventrikiil
DOLYV : Cift Cikimhi Sol Ventrikiil
TOF : Fallot tetralojisi

PVR : Pulmoner vaskiiler rezistans
CO2 :Karbondioksit

02 :Oksijen

oC :Santigrad derece

HNO3 : Nitrik asit

HO- : Hidroksil

HOCI : Hipoklorid

H202 : Hidrojen Peroksit

HT :Hipertansiyon

TAS : Total antioksidant seviye
TOS : Total oksidant seviye

OSI : Oksidatif stres indeksi

DKH : Dogumsal kalp hastalig1

VI



1. GIRIS VE AMAC

Tiim biyolojik sistemler enerji liretmek i¢in karbonhidrat ve yag yakilmasina ihtiyag
duyar,yani oksidasyona maruz kalmasi gerekir. Bu sayede hiicreler igin gerekli enerji
tiretilirken, ¢cok sayida serbest oksijen radikalininde olusmasina neden olacak reaksiyonlarda
gerceklesir(1).Serbest radikaller ¢iftlesmemis kimyasal iiriinlerdir ve canlilar i¢in en 6nemli
serbest radikaller, oksijenin tiirevleridir. Serbest oksijen radikal reakiyonlar1 metabolik
yollarin dogal sonucudur. Serbest radikallerin iiretiminin artmasi yadaantioksidan sistemler
arasindaki dengenin bozulmasi, viicutta proteinlerin, lipitlerin, niikleik asitlerin ve

enzimlerinin fonksiyon bozukluguna sebep olur(1,2,3).

Serbest oksijen radikallerinin yikici etkilerine karsi viicutta gelistirilmis olan dogal
sistemler vardir ve bunlar serbest radikallerin neden olacagi hiicre hasar ile sonuglanabilecek
reaksiyonlarin 6niine geger. Bu dengenin bozuldugu ve antioksidan savunmasinin yetersiz
kaldig1 durumlarda oksidatif stres ortaya cikar. Oksidatif stres boyutlarinin fazla olasi veya
yanitin yetersiz kaldigi durumlarda oksidatif hasar artacaktir. Yenidogan ve cocuklarda
oskidatif stresi azaltacak sistemler yeteri kadar gelismemistir. Bu durum hiicre membrani

basta olmak tizere hiicre elemanlarinda okdidatif hasar meydana getirecektir (1,3).

Konjenital kalp hastaliklarindan siyanotik olanlar erken tanilanmalarina karsin kronik
hipoksiye maruz kaldiklarindan prognozlar kotii seyretmektedir. Siyanotik ¢ocuklarda kronik
hipoksi sebebi ile baskilanan enzim aktiviteleri, bozulmus perfiizyona bagli gelisen fazla
miktarda hiicre ve doku hasar1 s6z konusudur ve biyolojik gereksinimler yeteri kadar
karsilanamadigindan hasarin boyutu derinleserek tedaviyi kagmilmaz kilar. Kardiyopulmoner
bypass’ta primer fonksiyon bozuklugunun hipoksemi oldugu patolojilerde inflamatuar yanit
ve serbest oksijen radikallerinin yarattig1 hiicre hasar1 agirdir. Hipoksi nedeni ile antioksidan
rezervi azalmig olan bu c¢ocuklar KPB esnasinda ve sonrasinda artan oksijen

konsantrasyonunedeniyle serbest oksijen radikal hasarina kars1 savunmasiz kalir(4,5, 6).



Bizim calismamiz cerrahi oncesi ve sonrast TOS, TAS, OSI degerlerindeki degisimi
inceleyerek yapilan cerrahi islemin oksidatif stres azalmasina ve hastanin klinik iyilesmesine

olan faydasini ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Kalp Anatomisi

Ici bos, kas yapisinda bir organ olan kalp; iKi akciger arasindaki olusan gdgiis boslugu
icindeki alani1 doldurur. Etrafi, perikard adi verilen zarimsi bir yapi1 ile sarar. Kalp,
akcigerlerin arasinda tepesi asagida, taban1 yukarida bir tiir koni gibidir. Ugte bir orta ¢izginin
sag tarafinda, tigte iki sol tarafindadir. Genel profili sternum (iman tahtasi) arkasinda egik

olarak durur. Ekseni yukardan asagiya, arkadan 6ne dogru ve sagdan sola dogrudur (7).

Aort

Akciger
Arteri

& -
5% Akciger
Akciger Damari
Damarn

Sol
Kulakgik

Mitral
Kapak
Trikispid

Kapakcgik Aort

Kapakegig:
Alt Vena __—

Cava

Sag Karincik Sol Karincik

Sekil 1. Kalbin Yapisi

Kalp viicuttaki tim doku ve organlara kan1 génderen, bir tiir dolasim sistemi pompasidir.
Dolasim sistemini“kalp, arterler (atardamar), venler (toplardamar) ve kapillerlerden
(kilcaldamarlar)” olusturur. Ritimli kasilmalarla kan1 arterlere pomplayan kalbin
pompalamakla gorevlibolimii ventrikiillerindir. Viicudun venler yardimiyla toplanan kan alt
ve st kava venleriyle (vena cava superior ve vena cava inferior) sag atriyuma oradanda sag
ventrikiile gelir. Sag ventrikiile gelen kan, ana pulmoner arterler (akciger atardamari) yoluyla
oksijenlenmek iizere akcigerlere yonlendirilir. Oksijenlenen kan akcigerlerden sol atriuma
gelen kan buradanalttaki sol ventrikiile gider. Kalbin kuvvetli kaslardan olusan yapisinin
yardimt ile sol ventrikiil kan1 aort iizerindentiim viicuda gonderir. Bu sebep ile sol vetrikiil
duvarmin kas kalinligida, sag ventrikiil ile kiyaslandiginda daha fazladir. Kalp Kapaklarini:

“Mitral kapak, sol atriumu sol ventrikiile baglayan ve de tek yonlii akimin olusumunu
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saglayan bir kapaktir. Kan; kalbin gevseme periyodunda (diastolde) sol atriumdan sol
ventrikiile mitral kapaklarin agilmasi ile gecebilir. Kasilma periyodunda (sistolde) ise mitral
kapagin kapanmasi ile kanin sol ventrikiilden sol atriuma kagist engellenir.” Trikiispit
kapakta, sag atriyum ile sag ventrikiil arasindaki {i¢ pargali kapak yapisindaki sistem trikiispit
kapak sistemidir. Pulmoner arterle sag ventrikiil arasindaki sol sag ve 6n olmak iizere 3 adet
yarimay(semiliiner) kapakgiktan olusur . Sol ventrikiil ve aortu birbirinden ayiran ve sol
ventrikiilden tek tarafli akima olanak saglayan olusum aort kapaktir. Aort kapak
darhiginingogunlukla, eriskin ve gengdénemde romatizma, ¢oguk yaslarda dogumsal ilerleyen
yaslarda ise kalsifik-degenaratif tip olarak 3 baslikta goriilir. Kalpteki damarlar (koroner
arterler)  viicudun  diger kisimlarin1  besleyen  kam1  pompalamakla  gorevli
kalbindeoksijenlenmis kangereksinimi vardir. Kalbi beslemekle gorevli olan ve ana atar
damar aortanin ilk iki dali olan sol ve sag anakoroner arterlerdir. Sol tarafi besleyen ana
koroner arter iki biiyiik dala ayrilir. Kalbin arka tarafin1 dolasan "sirkumfleks koroner arter"
vede 6n yiiziinden asagi dogru ilerleyen "sol 6n inen arter (LAD)" koroner arterler kalbin
yiizeyine dogru ilerlerler ve de daha kiigiik dallara ayrilirlar. Bu atar damarlarlagelen kan
kalbi besledikten sonra koroner toplardamar sisteminden toplanarak sag atriuma
dokiilmektedir. Kalp krizide bu damarlardan biri veya daha fazlasinin tikanmasi sonucu
dolasimda meydana gelen aksamaya bagli olur. Damar tikanmasi sonucudamarin kani ilettigi
bolgelerde besin maddeleri ve Oz2ulagsamayacagt i¢in bu dokular dliir ve kasilmada bozulmalar
baglar ve kalp pompa isini yapamayacak duruma gelir. Kalp kasinin hangi bdlgesine
besledigine bagl olarak bir damarin 6nemide degisir. Tikanan damarin besledigi bolgeye gore

kalpte olusan hasar durumu degisir(8).

2.1.1.Fetal Dolasim

Fetliste oksijen gereksinimi plasenta yoluyla karsilandigi i¢in kan dolagimi postnatal
donemden farklidir. Plasenta oksijen transportu agisindan akcigerlere oranla daha yetersiz bir

organ oldugundan, fetiis kaninin oksijen saturasyonu daha diisiiktiir.

Oksijenden nispeten zengin olan plasental venéz kan vena umblicalis yolu ile karacigere
ulasir ve ikiye ayrilir. Bir boliimii hepatik venlere ve karacigerin portal sistemine verilirken,
daha fazla olan ikinci yarist ise ductus venosus araciligi ile vena cava inferiora gecer ve
viicudun alt kismindan gelen vendz kanla birlesir. Vena cava inferior kaninin yaklasik % 40°1

sag atriyum igerisinde foramen ovaleden gecerek sol atriyuma girer. Ductus venosus kani
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vena cava inferior igerisinde ¢ok az bir yol katettigi i¢in tam bir karisima ugramadan sag
atriyuma girer ve bu kan oksijenden zengin kandir. Bu kan sol atriyum igerisinde pulmoner
vendz doniis kani ile birleserek mitral kapak yolu ile sol ventrikiile geger ve asendan aorta
pompalanir. Koroner, karotis ve subklaviyan arterlerin beslenmesi bu oksijenden zengin kan
ile olur. Sol ventrikiil debisinin yaklasik 1/3’i ise desendan aorta ulagir ve duktus

arteriosusdan gelen kanla birlesir (9).

NORMAL DOLAGIM FETAL DOLASIM

Sekil 2. Fetal dolasim

Vena cava inferior kaninin % 60’lik diger boliimii ise sag atriyum igerisinde vena cava
superior ve koroner sinus kani ile birlesir, trikiispit kapak yolu ile sag ventrikiile gecerek
pulmoner artere pompalanir. Alveollerin sivi ile dolu olmasi ve pulmoner arteriollerdeki
konstriksiyon nedeni ile bu kanin ancak % 10 kadar1 akcigerleri kanlandirir. Geri kalan % 90 1

ise duktus arteriosus yolu ile desendan aort ve plasentaya geger.

2.2 Kalp Defektleri

2.2.1. Konjenital kalp defektleri

Dogumsal kalp hastaliklar1 en sik rastlanilan dogumsal anomaliler olup sikligi 1000 canli
dogumda yaklagik 8' dir. Yani her 1000 bebegin 8' inde yasaminin bir doneminde dogumsal
kalp hastalig1 saptanmaktadir.

Cogunlukla dogumsal kalp anomalisi goriilen ¢ocuklarda hastaligin agiklanabilmesi

icin altinda baska nedenlerde aransada literatiirdeki nedenler soyle siralanir:



2.2.1.1.Kromozom bozukluklari:Siklikladogumsal kalp hastaliklariyla birliktelik gosteren ve

bereber gozlemlenen kromozom kaynakli bozuk“trisomi 21” dir (Down sendromu). Bu
hastalardaki kalp hastaliginin goriilme siklig1 %25-41 olarak bildirilmektedir. Anomaliler en
¢ok atriyoventrikiiler septal defekt (AVSD), ventrikiiler septal defekt (VSD) , atriyal septal
defekt (ASD), Fallot tetralojisi (TOF) ve patent duktus arteriosustur (PDA) olarak bilinir.

Trizomi 18, trizomi 13 ve Turner sendromuda kalp hastaliklari ile beraber goriilebilirler.

2.2.1.2. Kalitimsal sendromlar:Dogumsal kalp hastaligi tasiyan bebeklerde kalitimsal

bozukluklar genel popiilasyon ile kiyaslandiginda daha fazla gozlemlenir. Bunlar ek
olarak“Ivemark, VACTERL (vertebra, aniis, kardiyovaskiiler sistem, trakea, 6zefagus, bobrek
ve ekstremite anomalileri), DiGeorge, Noonan ve Williams” sendromlaridadaha c¢ok

goriilenlerdir.
Nedenleri;

2.2.1.2.1.Cevresel etkenler:

- Insiiline bagimli annenin oldugu diyabetli hastalik 6nemli risk etkenlerinden biridir.
Diyabethastaligi olan anne bebeklerinin kalp hastaligi sikligr normalinden5 kat daha fazladir.

Gebelik siiresince kan sekerinin yakin takibini gerektirmektedir.

- Gestasyonel diyabetinde dogumsal kalp hastaliinin  goriilme riskini artirmadigi
bildirilmektedir.

- Annenin gebelik siiresince kullandig1 ilaglar teratojenik rol oynayabilir. Ornek vermek

gerekirse; warfarin, thalidomide, vitamin A, antimetabolitler.

- Gebelerin gecirdigi bazienfeksiyonlar: Rubella, koksaki B, sitomegalovirus, Ebstein-Barr
viriisii, influenza, herpessimplex, kabakulak, toksoplazma gondii. Ornekler:gebelikte

kizamikg¢ikgoriilenlerden dogacak bebeklerde PDA sik goriiliir.
- Kursun, bécek ilaglar1 benzeri zehirli maddeler

2.2.1.2.2.Genetik nedenler:

- Yakin (birinci derece) akrabalarla yapilan evlilik sonrast dogumsal kalp hastaligir goriilen
bebeklerin ailelerinde 6riilme orani daha siktir. Bir arastirmaya gére kardesindebirisinde kalp

hastalig1 goriilen ¢ocuklarda risk %3.4, baba veya annede olanlar i¢in %1.8 bulunmustur.



2.2.1.2.3.Multifaktorivel nedenler:

-Tek gen kaynakli defektleri, mevsimsel degisikliklerin etkisi ve genetik predispozisyon (10).

2.3.1. Asivanotik Konjenital Kalp Defektler

2.3.1.1.Ventrikiiler Septal Defekt (VSD)

En sik goriilen dogumsal kalp hastalig1 olup izole bir sekilde ya da diger kardiyak defektlerle
birlikte goriilebilir. Tiim dogumsal kalp defektlerinin % 25’ini VSD ler olusturmaktadir.

Defekt ventrikiiler septumun herhangi bir yerinde goriilebilmekle birlikte defektin anatomik

yerlesimine gore VSD’ ler 4 ana tipe ayrilir:

2.3.1.1.1. Inlet Tip: Defekt annulus ile trikiispit kapak arasinda olup hem trikiispit kapak hem

de sag ventrikiil duvari ile iliskilidir.

2.3.1.1.2. Trabekiiler Tip: inlet areadan apekse kadar, sag ventrikiil trabekiilalarma kadar

uzanan bolgede defekt bulunur.

2.3.1.1.3. Outlet Tip: Defekt infundibular septumdan pulmoner kapaga kadar uzanan

bolimdedir.

2.3.1.1.4. Membranoz Tip: Trabekiiler, inlet ve outlet tiplerin kesisme noktasinda defekt

vardir ve en sik bu tip goriiliir.

2.3.1.2. Klinik Bulgular:Ventrikiiler septal defektlerde klinik bulgular, defekin biiyiikligiine,

pulmoner kan akimina ve basincina bagl olarak degismektedir. Kiigiik VSD’ler erigkin yasa
kadar semptom vermeyebilir ya da tesadiifen {fiirim duyulmasi sonucu tani alabilir.
Eisenmenger sendromu yoksa fizik muayene tamamen normal olabilir. Kiigiik bir VSD ve
kiiclik bir sant varliginda periferal nabazanlar normal olup sag ventrikiil yiiklenme bulgulari
yoktur (11). Orta biiyiiklikkteki bir VSD’de carpinti, terleme, ¢abuk yorulma, sik ASYE
Oykiisii ve kalp yetersizligi bulgular1 bulunabilir. Biiyiik VSD’lerde ise agir kalp yetersizligi
bulgular (takipne, tasikardi, asir1 terleme, emerken yorulma, kilo alamama), sik akciger

enfeksiyonu, aglarken hafif siyanoz veya renkte koyulagma ortaya ¢ikar.

Tipik olarak VSD iifliriimii, sternumun sol alt ya da sol orta bolgesinde 3-6/6 siddetinde
pansistolik olarak isitilir. ikinci kalp sesi siddetlidir. EKG degisiklikleri kiigiik VSD’lerde
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tamamen normal, orta derecede soldan saga sant1 olan hastalarda sol atrial genisleme ve sol
ventrikiil hipertrofisi bulgulari, genis VSD’lerde ise sag ventrikiil hipertrofisi veya
biventrikiiler hipertrofi seklinde goriilebilir. Cerrahi olarak VSD’ si onarilmis kisilerde ise

komplet sag dal blogu goriilebilir (12).

Telekardiyografide kiigiik VSD’ler herhangi bir bulgu vermezken orta ve biiyiik
VSD’lerde sol atrial biliylime, sol ventrikiilde genisleme ve pulmoner vaskiilaritede artig

saptanabilir.

Iki boyutlu renkli doppler ekokardiyografide defektin septum iizerindeki yeri, santin yonii,

pulmoner ve sistemik kan akimi belirlenir.

2.3.1.2.Atrival Septal Defekt (ASD)

Atriumlar arasindaki septumun kapanmasindaki herhangi bir sorun atrial septal defekte
neden olabilir. Atrial septal defektler tiim dogumsal kalp hastaliklar1 iginde % 10-15 lik
boliimii olustururlar (13). Kiz/erkek orani yaklagik 2/1 dir. ASD’ler Halt- Oram sendromu,
Trizomi 21 ve diger genetik hastaliklar, fetal alkol sendromu ile birlikte bulunabilir. ASD’ nin
nadir goriilen bir tipi ise otozomal dominant familyal ASD” dir. Bu tipin genetik mutasyonu

belirlenmis olup suglanan gen GATA4 tiir.
ASD’ lerde bilinen 4 tip vardir:

Ostium primum ASD

Ostium sekundum ASD

Siniis venosus tip ASD

Koroner siniis tipi ASD

En sik goriilen tipi ostium sekundum tipi ASD olarak bilinmektedir (13). Butipte defekt

fossa ovalis bolgesindedir.

2.3.1.3. Patent Duktus Arteriosus (PDA)

Duktus arteriosus, memeli tiirlerinde bulunan ve ana pulmoner arterle aorta arasindaki

vaskiiler bir yapidir. Fetal yasam sirasinda gelen kan1 pulmoner yataktan aortaya yonlendirir,



dogumdan sonra ise 6nce konstrikte olur daha sonra ise hizla oblitere olur. PDA ise duktus

arteriosusun kapanmasindaki yetersizlik nedeni ile ortaya ¢ikar

PATENT

FETAL DOLASIM DUKTUS
ARTERIOZUS

Sekil 3. Patent Duktus Arteriozus (PDA)

PDA’ nin insidanst son 2 dekatta dramatik olarak artis gostermekte olup bu durum,
prematiire bebeklerin siirvisinin giderek uzamas: ile iliskilendirilmektedir. Term dogan
bebekler arasindaki insidans1 % 0.02 ile 0.04 arasinda degismekte ve hafif bir kiz hakimiyeti
bulunmaktadir. Preterm bebeklerde ise insidans1 oldukga yiiksek olup 28 haftadan dnce dogan

bebeklerde % 60 oraninda goriilmektedir (14,15,16).

Ufiiriimiin karakteri ise yasla birlikte degiskenlik gosterir. Yenidoganda sistol sirasinda
aortik basing pulmoner basingtan yiiksek olup diastol esnasinda iifiiriim duyulmayabilir.
Yenidogan doneminden sonra ise aortik basing hem sistol hem diastol esnasinda pulmoner
basinctan yiiksek oldugu i¢in karakteristik devamli {ifiiriim duyulabilir. Bu iiflirlim en 1yi sol

infraklavikiiler bolgeden duyulur ve pozisyonla degiskenlik gostermez (14,17).



2.3.1.4. Pulmoner Stenoz (PS)

Sekil 4. Pulmoner Stenoz

Sag ventrikiil ¢ikim yolu obstriiksiyonlarindan olan pulmoner stenoz tiim dogumsal kalp
hastaliklar1 arasinda % 8-12 oraninda goriilmektedir. Kiz/erkek orani esittir. Valviiler,
subvalviiler veya supravalviiler tipleri vardir (18).En sik goriileni valviiler tip pulmoner stenoz
olup patolojik olarak kubbe seklinde kapak vardir. Noonan sendromunda goriilen en sik
dogumsal kalp anomalisidir (18).Supravalviiler pulmoner ise Williams sendromu ve dogumsal
rubella sendromuna eslik edebilir. izole infundibular ve subvaviiler stenoz genellikle bir VSD
ya da TOF ile iliskilidir. Periferal pulmoner stenoz ise daha ¢ok yenidogan ddéneminde
gortliir. Ortaya ¢ikma yast obstriiksiyonun derecesi ile iligkilidir, obstriiksiyon ciddi ise

neonatal donemde bile bulgu verebilir (19).

2.3.2. Sivanotik Konjenital Kalp Defektleri

2.3.2.1.Fallot Tetralojisi (TOF)

Fallot tetralojisi tim dogumsal kalp hastaliklarinin % 10 kadarini olusturmaktadir (20). En
stk goriilen siyanotik dogumsal kalp hastaligidir (21). Ayn1 zamanda yasamin ilk bir yili
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icinde miidahale edilmesi gereken siyanotik dogumsal kalp hastaligidir (22).Tam diizeltme

ameliyati artik % 85’in iizerinde erigkin ¢aga kadar siirviyi uzatmigtir (23).

Fallot tetralojisi olan hastalar genellikle diger sistemler yoniinden normal ancak % 15
kadarina ekstrakardiyak malformasyonlar eslik eder. Down sendromu, Alagrille syndromu
(mutations in Jaggedl), DiGeorge ve velocardiofacial sendromu (24,25,26) fallot tetralojisi ile

beraber goriilebilir.

Tetralogy of Fallot

Tetralogy of Fallot

Sekil 5. Fallot Tetratolojisi(51)
Dort major 6zelligi vardir:

1. Pulmoner Stenoz

2.VSD

3. Aortun dextropozisyonu

4. Konsantrik sag ventrikiil hipertrofisi
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2.3.2.2. Trikiispit Atrezisi

Trikiispit kapagin dogumsal olarak agenezisi ile karakterize bir defekttir. Siyanoz ve sol
ventrikiil hipertrofisi ile seyreder(27,28). Yasamin ilk yilinda mortalitesi % 10-20dir.

Kiz/erkek orani esit olup belirtileri yasamin ilk gilinlerinde ortaya ¢ikar.

Tricuspid Atresia

Tricuspid Atresia

Sekil 6. Trikiispit Atrezisi (51).

Sag atrium biiyiik ve genislemistir, interatrial gecis genellikle patent foramen ovale yoluyla
olmaktadir. Bazen ostium sekundum ya da ostium primum tipi ASD' de bulunur. Sol atriumda
benzer sekilde genistir(29). Interventrikiiler septum nadiren intakt olup genelde bir veya
birden fazla VSD bulunur. En sik goriilen VSD tipi muskiiler VSD’dir(30). Sag ventrikiil ise
kiiclik ve hipoplastiktir.

Trikiispit atrezisi, D-TGA, L-TGA, Cift cikish sag ventrikiil (DORV), Cift cikislt sol
ventrikiil (DOLV), Biiyiik arterlerin diger malpozisyonlar1 ve Trunkus arteriosus ile birlikte
goriilebilir(28,31). Trikiispit atrezisi cat's-eye sendromu, Christmas hastalig1 ve asplenia

syndromu ile birlikte goriilebilir(32).
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2.3.2.3. Biiviik Arter Transpozisyonu (TGA)

Yenidogan donemde belirti veren en sik dogumsal siyanotik kalp hastaligidir.
Ventrikiiloarteriyel diskordans vardir. Oyle ki aorta sag ventrikiilden, pulmoner arterler sol
ventrikiilden ¢ikar. Tiim dogumsal kalp hastaliklar1 arasinda goriilme siklig1 % 5-7 olup genel
popiilasyonda insidans1 100.000 canli dogumda 20-30’dur (33). TGA, % 90 hastada izole bir
malformasyon olup nadiren diger kardiyak defektlere ya da kromozomal anomalilere eslik
eder. En sik goriildiigii durum diyabetik anne bebegidir (34). Erkek bebeklerde % 70 oraninda
daha fazla goriilmektedir (35).

Biiyiik arter transpozisyonu infundibuler morfolojiye gore iki ana gruba ayrilir:

1. Hastalarin % 60’1inda aorta anteriorda olup pulmoner arterin sagindadir ( dextro
TGA, d-TGA)

2. Diger grupta ise aorta anteriorda olup pulmoner arterin solundadir ( levo- TGA, I-

TGA)

Ayrica TGA, intakt ventrikiiler septum, genis VSD, VSD ve sol ventrikiil ¢ikim yolunda

obstriiksiyon ve VSD ve pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik ile birlikte olabilir.

Transposition of the Great Yessels |

@ 1996 University of Kansas Normal Transposition of the Great Yessels

Sekil 7. Biiyiik Arter Transpozisyonu (50).
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2.4. Extra Korporeal Dolasim

2.4.1. Kalp Akciger Kan Pompasi (Perfiizyon)

Kalp cerrahisi esnasinda cerrahinin yapilabilmesi i¢in kalbin ve akcigerin fonksiyonlarinin
durdurulup, sahanin kansiz ve hareketsiz olmasini saglamak gerekir. Bu siirecte kalp ve

akciger gorevini gegici siire yapan cihaza kalp-akciger makinesi denir.

Kalp akciger makinesi akcigerin fonksiyonlarini yerine getiren oksijenatdr ve kalp

fonksiyonlarini yerine getiren pompadan olusur.

Kalp ve akcigerlerin iglevsel olmadigi ve bu fonksiyonlarin kalp akciger makinesi

tarafindan devam ettirildigi bu sisteme kardiyopulmoner bypass (KBP) denir.

Ik yapay kalp-akciger pompast Von Frey ve Gruber’in calismalar1 sonucu 1885  te
yapilmigtir. Kalp akciger pompasinmilk kullanimi KPB ile 1951°de Dennis’in ASD’ i bir

hastay1r ameliyati ile baslamistir.Hastaameliyattan sonra diger kardiyak defektler sebebiyle
kaybedilmistir. Basarili ilk KBP operasyonu 1953 yilinda John Gibbon ve ekibiASD
ameliyatidir. Bugiinlerde ilerleme kaydeden tani ve tedavisi neticesinde konjenital kalp
hastaligt ve konjenital kalp ameliyatlarinin insidansinda zaman igerisinde ylikselme

gozlemlenmistir(36).

KPB’ de kalbe dolan venoz kanin tamami KPB devrelerinde toplanip tekrar sistemik
arteriel dolasima verilmektedir. Bu nedenle, gaz degisimi igin akcigerin, sirkiilasyon igin

gerek duyulan enerjiyisaglamak i¢in de kalbin gorevi yerine getirilmelidir.
KPB devresini su pargalar olusturmaktadir:

1-pompa

2-oksijenator

3-arteriel, venoz hatlar

4-vendz rezervuar

5-1s1 degistiriciler

6-ventler

7-aspirasyon sistemleri
14



8-arter ve ven lizerindeki filtreler
9-ultrafilitrasyon filtresi
10-kardiyopleji sistemleri

Kan, yergekimi etkisi ve vendz hat yaridimi ile oksijenatore dolar. Bir roller veya
sentrifugal pompa vasitasiyla asendan aortaya yerlestirilmis aort kaniilii yoluyla arteryel
dolagima geri doner. Pompa; bubble oksijenator kullanildiginda oksijenatorden sonra,

membran oksijenator kullanildiginda ise dnce yer alir.

KPB’de hastanin kani aktif olarak 1sitilmasi veya sogutulmasi yoluyla hipotermi,
normotermik 1s1 elde etmek icin 1s1 degistiriciler gereklidir. Is1 degistirici bobinler

oksijenatdrden once entegredir.

2.4.1.1 Pompalar

- Pulsatil pompalar: Kalp akciger pompasinin her devrinde periyodik diizensizliklere maruz

kalan akimdir.

- Non-pulsatil pompalar: Pompa devri sirasinda periyodik diizensizlik olusturmayan dogrusal

akim saglar.

Roller pompa: Kendi ekseni etrafinda donen metal cark sistemi aracilig1 ile enerji aktarimi
prensibine dayanir. Carklar arasina yerlestirilen polivinil,silikon veya latex tiiplerin garklar
tarafindan sikistirip tiipiin i¢indeki kani ileri dogru itmesidir. Pulsatil pompalar bu prensip

dogrultusunda ¢aligir

Sentrifugal pompalar: Kompartman igine yerlestirilen ve hizli dénen pervaneler veya
konsantrik konilerden olusur. Merkez kag¢ kuvveti prensibi ile kanin kompartmandan ileri

dogru hizla itilmesini saglar.

2.4.2. Oksijenatorler:

KPB devrelerinden akcigerin gaz degisim gorevini kan ve gaz katmanlari arasinda
memran olusturacak sekilde yerlestirilen silikon kaucuk veya mikropourus polyester taklit
eden sistemdir. Iki farkli versiyonu (bubble ve memran oksijenatdr) mevcuttur. Bu iki

oksinenatoriin 6zellik ve komplikasyonlar1 agagidaki tablodaki gibidir.
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Buble

Membran

Gaz degisimi. kan icine verilen kiigiik O2
kaninarasinda dolastig:
baloncuklarinin yiizeyinde olur.

Gaz degisimi, icinde O2 bulunan,
polipropilen membran yiizeyinde olur.

Arteriel rezervuar var.

Vendz rezervuar var.

FiO2 degistirilemez.

FiO2 degistirilebilir.

Pompanimn gerisine yerlestirilir.

Pompanin oniine yerlestirilir.

1ki kompartmandan olusur:
Oksijenasyon siitunu; piiskiirtiilen % 100
01 ile kan arasinda ince film tabaka
olusur.

Kopiik giderici boliim; Yiizey gerilimi
azaltilarak baloncuklarin sénmesi
saglanir.

Buble ve Membran Oksijenatorlerin Komplikasyonlar:

Kan proteinleri denatiire olur .
Protein denatiirasyonu yok

Trombosit, 16kosit aktivasyonu gelisir Trombosit, 16kosit aktivasyonu gelisir.

Erifrositlerde frajilite artis. Eritrositler ¢ok az etkilenir.

Gaz embolisi ¢ok nadir.
Anti kopiik ajan yok.

Gaz embolisi sik.
Anti kopiik ajana bagli mikroemboliler.

Tablo 1. Oksijenatdr Ozellikleri ve Komplikasyonlart

2.4.2.1.Prime soliisyonu

Ekstrakorporeal dolagim Oncesi, oksijenator ve tiip setin hasta ile devamliligini siirdiirecek
ve hava kaynakli emboli riskini ortadan kaldirmak i¢in sistemde hava kalmasina engel olacak
sekilde prime soliisyonu gerekir. 1960°a kadar, yliksek hacimli donor kani kullanilarak
yapilan primelar postoperatif donemde sivi yiiklenmesi kapiller tikaniklik, doku
perfiizyonunda bozulmalar (renal yetmezlik gibi), konviilsiyonlar, stroke ve pompa akcigeri
gibi komplikasyonlara neden olmustur. Hemodiliisyon yontemi, hipoterminin viskoziteyi
arttiric1 etkisini azaltmakta ve diisiik akim hizinda yeterli doku perfiizyonunu saglamada etkili
olmaktadir. Boylece eritrosit travmasi azaltilarak, postoperatif renal fonksiyon korunumu
saglanmis ve KPB sirasinda banka kani kullanma oram diisiiriilmiistiir. Izotonik soliisyonlarla
diliie olan kanin viskozitesi azaldig1 icin KPB'nin baginda sistemik vaskiiler rezistans diiser.
Hemodiliisyon nedeniyle kanin O2 tagima kapasitesi azalsa da viskozite azalmasi sayesinde

perfiizyon artar ve bu sayede O2 sunumu dengede kalir.
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Sistemik Kan Akimi (Perfiizyon Akim Orani) :

KPB sirasinda optimal akim miktar1 halen tartismahdir. “Normotermik KPB’ de 1,8
L/dak./m2 tistiindeki akimlarin giivenilebilir oldugu, fakat 2,5L/dak./m2,,lik akimlarin daha
giivenilir” olduklar1 gosterilmistir. Hipotermik perflizyonlarda yeterli akim oranlar1 daha
diistiktiir. Metabolik O2 ihtiyaci viicud 1sisindaki 10°Clik her disiiste %50 azalir. Bununla

beraber hipotermi kalpte elektromekanik kardiyak arrest olusumunadayardimci olur(26,27).

2.4.3. Is1 Degistirici (Heat Exchanger) Isitici, Sogutucu

KPB esnasinda kanve viicut 1sistnin ayarlanmasii saglayan cihazdir. Iki prensip
tizerinden c¢alisir. Birincisi kanin 1sitilmast ve ikincisi kanin 1sinmasini saglacak olan
cihazdaki suyun isitilmasi. Sivilar arasinda paslanmaz celik, aliiminyum veya sprial plastik

yapt vardir.

2.4.4. Antikoagiilasyon

Mukopolisakkarid asit olan Heparin, KPB esnasinda kullanilan antikoagiilandir. Tam
heparinizasyon, major trombozis ihtimalini engellemek i¢in mutlaka kaniilasyondan once
yaptlmalidir. Heparin 3 mg/kg (300-400 iinite/kg) dozda yapildiktan 3-5 dakika sonrasinda
antikoagiilasyonun yeterli seviyeye ulasip ulasmadigini anlamak icin ACT(actived

tromboplastin time) kontrolii bakilir.

Insanlarda normal ACT 80 — 120 saniye iken KPB siiresinde ACT’ nin en az 400 — 480

saniye lizerinde olacak sekilde heparin ile ayarlanmalidir.
2.5. Serbest Oksijen Radikalleri Ve Etkisi

Biyolojik sistemlerin serbest radikalleri i¢in en 6nemli kaynagi oksijendir. Molekiiler
oksijen, iki eslenmemiis elektronu barindirdigindan ayn1 zamanda bir radikaldir ancak reaktif
ozelligi yoktur. Oksijenin bu 6zelligi onun diger serbest radikallerle kolayca reaksiyona
girmesini, serbest radikal olmayan maddelerin ise daha yavas reaksiyona girmesini saglar.
Organizmada oksijen, sitokrom oksidaz enziminin etkisiyle dort elektron alarak indirgenir.
Bununla beraber kismi rediiksiyonla, ¢ok sayida ve yiiksek derecede oksijen reaktif tiriinleri

olusur. Oksijen hiicre iginde gesitli reaksiyonlardan sonra en son suya indirgenir (37).
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O2,radikalleri hiicrelerde rediikte elektron tasiyicilarinin otooksidasyonu ile iiretilir.
Stiperoksit radikali tek basina hiicrede 6nemli hasarlarasebep olmaz fakat siiperoksit radikali
oksidatif streskaynakli bir dizi reaksiyonu baglatabilir. Bu reaksiyonlarin baslicalarindan
olan“Haber-Weiss” reaksiyonudur. Bu reaksiyonla O2, H202veFe varliginda etkileserek
oldukca reaktif olan HO.radikalini olusturmaktadir. Uretilen bu radikal reaktif olup
Deoksiriboniikleikasit (DNA) gibi yapilarla reaksiyonlara girerek Onemli hasarlara yol

acabilmektedir.

Oh+e— O
H:0,+0y _, HO+O0H +0,

Oyradikali, hiicre i¢i demir depolarindan demir serbest hale getirilir. Serbest hale gegen
demir iyonu Haber-Weiss gibi radikal iireten reaksiyonlarda yada diger serbest radikal aracili
hiicre hasarinda rol oynayabilir. Superoksit radikallerinin ¢ok kisa bir yari émriivardir. Os.
radikali spontan olarak meydana gelen ve siiperoksit dismutaz (SOD) enziminin katalizledigi

reaksiyonla dismutasyon reaksiyonu ile HO? ve oksijen iiretirler(38).

0y+0; + 2H+ 3D H:0;+ 05
—

HO.radikali, biyolojik sistemlerdeki en giiclii serbest radikaldir. ik karsilastigi molekiil ile
reaksiyona girer. Doku radyasyona ugradiginda, enerji en fazla hiicre igerisindeki su
tarafindan absorbe edilir ve radyasyon oksijen-hidrojen arasinda kovalent baga neden olur.
Boylece hidrojen peroksit meydana gelir. Suyun radyasyon etkisiyle pargalanmasiyla hidrojen

ve hidroksil radikali meydana gelir.

H-O-H— H.+OH.
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H,0,, Fe*? veya Cu*? ile reaksiyona girmesiyle de HO radikali olusur. H,O,. toksisitesinin
biiyiikk ¢ogunlugunun temelinde, olusan bu HO oldugu diisiiniilmektedir. Reaksiyon Fenton

reaksiyonu olarak bilinir.
Fe*” + H,0, — Fe*® + OH + OH.
Cu+ + H?0? — Cu™ + OH + OH.

HO radikali biiylik molekiil yapist ve elektronegativitesi nedeni ile DNA, protein,
karbonhidrat ve lipitler gibi makromolekiillerle reaksiyona girerek bu yapilarda oksidatif
hasara neden olur (39,40). Hidroksil radikali kaynakli olusan bazi iiriinlerin mutojenik
olmasinin nedeni DNA’nin deoksiriboz molekiiliine olan etkisi sonucu olusan tiriinler oldugu
goriilmiistiir. Ayrica HO. aromatik halkaylabirlesme 06zelligi oldugundan DNA ve
Riboniikleik asit (RNA)’da bulunan piirin ve pirimidin bazlaria katilarak radikal olusumuna
neden olur. HO radikali, DNA’nin baz ve sekerlerinde ciddi hasarlar olusturarak DNA iplik
kirilmalarina neden olurlar. Hasar ¢ok agir olursa hiicresel koruyucu sistemler tarafindan

tamir edilemeyebilir ve bunun sonucunda mutasyonlar ve hiicre 6liimleri meydana gelir.

Makromolekiiller hiicrelerde kisith miktarlarda bulunduklarindan bu yapilarda olusan
hasar olduk¢a 6nemlidir. In vivo herhangi bir HO radikal siipiiriiciisiiniin etkiliolabilmesi i¢in
mevcut hedef molekiillerin 6nemli bir bolimiini kapsayacak kadar yiiksek konsantrasyonda
bulunmas1 gerekir. Bu nedenle HO radikalinin olusumunun onlenmesi, bu radikalin

stipiirilmesinden daha etkilidir (39.40).

HO radikalinin sebep oldugu en iyi karakterize edilmis biyolojik hasar lipid
peroksidasyonudur. HO. radikali membran fosfolipitlerinin doymamis yag asit yan
zincirlerine hiicum eder. Bu Ozellikle arasidonik asit gibi doymamis yag asit yan
zincirlerindeki karbon (C) atomunun birinden hidrojen (H) atomunun c¢ikartilmasi ve su
olusumu seklinde gergeklesir. Boylece HO radikalleri, yiizlerce yag asitlerinin yan zincirlerini
lipit hidroperoksitlere doniistiiriir. Membranda LOOH birikimi membran fonksiyonunu bozar.
ROO radikalleri ve sitotoksik aldehitler, membran proteinlerinde ciddi bir hasara neden

olurlar ve membrana bagli baz1 enzimleri ve reseptorleri inaktive ederler (41,42).

Serbest nitrojen radikaller, serbest oksijen radikalleriyle reaksiyonu sonucu kuvvetli

bir oksidan olan ONOO olusur ve bunun da ileri dekompozisyonu HO radikalinin olusumuna
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yol acar. HO radikali ise biyolojik olarak yikici bir molekiildiir. Ayrica, ONOO de tirozin gibi
fenolik amino asitleri nitrolayarak toksik nitro tiirevlerini (nitrotirozin) olusturmaktadir. NO,
endotel hiicre disfonksiyonuna bagli olarak ateroskleroz, hipertansiyon ve diyabet gibi

hastaliklarin patogenezinde rol oynayabilmektedir (43,44).

Hem iskemi hem de reperfiizyonile beraberhasar alan endotelyumda NO sentezi
anlamliseviyede azalir. NO gibi inhibitor etkisi ¢ok kuvvetli bir ajan yoksunlugu nétrofil
aktivasyonunun kolaylagmasi ileberaber dokudaki hasar seviyesinin
yiikselmesinenedenolabilir. Reperflizyondan 6ncesinde NO ve NO donérlerinin uygulanmasi
ile beraber infarkt bolgesi ve endotelyal fonksiyonda kayip gibi IRH kaynakli oldugu
miyokardiyal kayip azaltilabilir. Reperfiizyonun ge¢ asamasinda iiretilen NO ve ONOOQ'in
reperfiizyonun erken asamasinakiyasladaha fazla oldugu ayricabu durumun uyarilabilir NOS
(iNOS) “up” regiilasyonu ile iligkili oldugu belirtilmektedir. NO seviyesindeki bu gecikmeli
yiikselme, doku hasarinin daha fazlayiikselmesine sebep olur. Bununla beraber iNOS blokori
aminoguanidinin kardiyak ve de renal IRH yararh etkiler gozlemlendigiduyurulmustur.
Yiiksek konsantrasyondaki NO'in kardiyak miyozit fonksiyonunuda deprese etmesi, IRH 'u
takiben inflamatuvar siireglerin uyarilmasi, mitokondriyal solunumun bozulmasi, nekroz ve
apoptozisgibi durumlara neden oldugu birgok zararli etkisi vardir. Fakat disiik
konsantrasyonlardaki NO kardiyak miyoziterin fonksiyonunuda arttirir, IRH 'u izleyen
platelet agregasyonunda ve nétrofil-endotelyum etkilesimlerinide azaltabilir. Endoteliyal
nitrik oksit sentaz (eNOS) igin knock-out (ENOS-KO) farelerle yapilan deneyler géstermistir
ki; IRH da ilk olarak eNOS'un aktive oldugu ve IRH siiresinde kalp i¢in koruyucu gibi rol
aldigigosterilmistir (45).

Hiicrede olusan SOR’nin endojen ve ekzojen olmak {iizere iki kaynagi vardir.
Endojen kaynaklarindan birisi mitokondrial ETS’dir. Serbest oksijen radikallerinin temel
kaynag1 oksijen metabolizmasidir. Solunum sirasinda alinan oksijenin % 98’1 mitokondride
suya cevrilirken, % 2’si ETS’de elektronlar tarafindan indirgenir. Bundan dolay1 fizyolojik
kosullarda mitokondriyal ETS serbest radikal iiretiminin en O6nemli kaynagini olusturur.
ETS’de NADH dehidrogenaz ve koenzim Q gibi elektron tasiyicilardan oksijene elektron
kagag1 olmaktadir (46,47).

Diger endojen SOR kaynag1 fagositozdur. IRH ile 16kosit aktivasyonu, kemotaksis ve
16kosit endotel hiicre adhezyonu meydana gelir (45). Diger taraftan, PMNL yiiksek miktarda
SOR iiretme kapasitesine de sahiptir. IRH’da PMNL’in rolii ile ilgili baz1 mekanizmalar ileri
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stiriilmiigtiir. Bunlar: mikrovaskiiler okliizyon, SOR salinmasi, sitotoksik enzim salinmasi,
vaskiiler permeabilite artis1 ve sitokin salinmasinda artistir. Notrofillerin ortaya g¢ikardigi
maddelerinneden olduklar1 hasarin yani sira, aktif nétrofillerin damar i¢inde meydana
getirdikleri hiicre topluluklart ve aktif plateletlerle birlikte damar endoteline tutunarak
mikrovaskiiler ~tikanmasmasebep olurlar. Bu nedenden otiirii  IRH’nin  6nemli
mediyatorlerinden biri kabul edilirler. Son yapilan ¢alismalarda; dokuya infiltrasyon derecesi
ve nétrofillerin aktivasyonu ile reperfiize dokudaki nekroz ve apoptozis derecesi arasinda bir

korelasyon oldugu bulunmustur(48).

PMNL ve makrofajlar, fagositoz sirasinda bakterileri 6ldiirmek ve nekrotize olmus
dokular1 temizlemek i¢in SOR olan O, , H,O,, HO- , ve HOCI kullanir (37,47.,49). HOCI,
O, indirgenerek HO- radikali olugabilir. Bu mekanizma enfeksiyon hastaliklarinda, sistemik
inflamatuar hastaliklarda, lokal inflamasyonda, adult respiratuar distres sendromunda, normal
yara iyilesmesinde ve IRH durumlarinda etkilidir. Lokositler gibi B lenfositler ve fibroblastlar

da, O olusumuna yol agabilirler(52).

Fagositoz olayinda solunum patlamasindan sorumlu olan enzim NADPH oksidazdir.
Uygun bir uyar ile fagosit uyarildiktan sonra NADPH oksidaz aktiflesir ve indirgenmis
piridin niikleotidlerinden iki elektron alinarak iki molekiil oksijene transfer edilir ve boylece
iki molekiil O, olusur. Olusan O, SOD enziminin katalizledigi bir reaksiyonla bakterisit
ozellik tasityan HpO,’ ye doniisiir. H2O, de bazi metal iyonlarinin katalizorliiglinde daha

toksik olan O, radikalini olusturur (46,48,51).

Otooksidasyon sistemi bir diger endojen SOR kaynagidir. Hiicre bilesenleri kimyasal
olarak stabil olmayip molekiiler oksijen varlifinda az veya ¢ok kendiliginden okside
olabilirler. Kendiliginden okside olabilen bu bilesenler; hemoglobin gibi metalloproteinler,

hormonlar, tiyoller ve doymamis membran lipidleridir(52).

Aerobik organizmalarda oksijenin indirgenmesi ile O,. meydana gelir. Bu reaksiyonlarda
gorev alan baz1 enzimler; glikolat oksidaz, aldehit oksidaz, ksantin oksidaz, monoamin
oksidaz, diamin oksidaz ve {iirat oksidazdir. Bu enzimler ozellikle fagositik hiicrelerde

(makrofaj, notrofil,eozinofil) bulunurlar (46,51).

Ayrica iskemi reperfiizyon siireci ile de endojen SOR iiretimi olur. Iskemi sonrasi
reperfiizyon dokularda hasara yol agabilir. Eger aerobik metabolizma i¢in oksijen destegi

yetersiz ise, ATP gibi yliksek enerjili fosfat bilesiklerinden olusan doku enerji depolar1
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bosaltilir ve hipoksantin olusur. Reoksijenasyonda hipoksantin, ATP restorasyonu igin
kullanilir. Ancak doku hipoksisi uzun siirerse, reoksijenasyonda ksantin oksidaz araciligi ile

hipoksantin ksantine ¢evrilir. IRH yol agan bu reaksiyon oksidan iireten bir siirectir.

Baslica IRH yapan durumlar: Miyokard infarktiisii, strok, serebral hemoraji,
mikrovaskiiler bozuklukla seyreden hastaliklar, akciger hastaliklar1 (amfizem, asbestoz),
sigara kullanimi, cerrahi miidahale bdlgesinde anemi, damarlarin klemplenmesi, organ

transplantasyonu, hipoksi, sok, inflamasyon, kanser ve yaslanmadir (53,54).

Prostaglandin (PG) iiretimi sirasindada endojen olarak SOR f{retilir. PG’ler
membranlarin  doymamis yag asitlerinin lipid peroksidasyonuyla olusur. Hiicre
membranlarinda PG i¢in en Onemli doymamis yag asidi prekiirsorii aragidonik asittir.
Arasidonik asidin siklooksijenaz enzimi tarafindan katalizlenen oksidasyonu ile PG
olusurken, lipooksijenaz tarafindan katalizlenen oksidasyonu ile Iokotrienler (LT)

olugmaktadir. Bu reaksiyonlar sirasinda serbest radikaller olusmaktadir.

2.5.1. Total Antioksidan Seviye (TAS)

Orneklerdeki total antioksidan seviye (TAS), TAS ticari kitleri (“Rel Assay”, Gaziantep,
Tiirkiye) kullanilarak &lgiilmiistiir. Olgiim ydntemi Srnekteki tiim antioksidan molekiillerin
renkli ABTS katyonik radikalini rediiklemesi sonucu renkli radikalin antioksidan
molekiillerin toplam konsantrasyonlariyla orantili olarak dekolorize olmasi esasina dayanir.
Kalibrator olarak E vitamininin suda ¢0ziliniir bir analogu olan Trolox kullanilir. Sonuglar

mmol Trolox Equivalent/L olarak ifade edildi(55).

2.5.2. Total Oksidant Seviye (TOS)

Orneklerdeki toplam oksidan status (TOS), “Rel Assay” marka ticari kitler kullanilarak
olgiilmiistiir. Olgiim testinin ¢alisma prensibinde ifade edildigi iizere Orneklerin icerdigi
oksidan molekiillerin ferroz iyonu ferrik iyona kiimiilatif olarak oksitlemesine dayanan,

kolorimetrik yontem kullanildi. Sonuglar umol H202 Equivalent/ L olarak ifade edildi(56).

22



2.5.3. Oksidatif Stres indeksi (OSI)

Oksidatif Stresin bir gostergesi olan Oksidatif Stres Indeksi (OSI), Toplam Oksidan Seviye
(TOS) diizeylerinin Toplam Antioksidan Seviye (TAS) diizeylerine oraninin yiizde derecesi
olarak ifade edilir. Orneklerin Oksidatif Stres Indeksi (OSI) hesaplanirken TAS diizeyleri 10
ile garpilarak TOS diizeyleri ile birimler esitlenir (57). Sonuglar Arbutrary Units (AU) olarak
ifade edildi.

TOS, umol H202 Equiv. / L.

OSi=

TAS, mmol trolox Equiv. /L. x 10
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Dizaym ve Hastalar

Aragtirmaya bir tiniversite hastanesi Pediatrik kalp ve damar cerrahisi poliklinigine bagvurup
tiim diizeltme ameliyat1 olan hastalarin dahil edilmesi planlanmistir. Arastirma 05.04.2019-
15.04.2020 tarihleri arasinda yiiriitilmistiir. Aragtirmaya 05.04.2019 — 15.02.2020 tarihleri
arasinda Pediatrik Kalp ve Damar cerrahisi poliklinigine bagvurup tim diizeltme ameliyati
olan hastalardan 36 hastanin tamami dahil edilmistir. Ancak hastalarin cerrahi Oncesi ve
sonrasi ex olmasi nedeniyle calisma kapsamina 5 hasta dahil edilmemistir. Toplam 31 hasta

arastirma kapsamina alinmaistir.
Arastirma kapsamina alinan hastalarin tamami ve parametreleri tablo 1’ de verilmistir.

Tablo 2.Hastalara gore cerrahi 6ncesi sonrast OSI, TOS, TAS degerleri

Hasta kayit | Cerrahi Oncesi Cerrahi sonrasi

numarasl OSI| TOS| TAS (ON]| TOS | TAS
1. 095 | 154 | 1457 0.23 143 | 3.34
2. 027 | 138 | 3.69 0,12 1,23 | 1,40
3. 088 | 147 | 1293 0.36 1.42 | 5.06
4. 047 | 116 | 549 0.28 159 | 442
5. 022 | 1.08| 233 0.19 1.03| 1.96
6. 042 | 192 | 797 0,13 1,78 | 1,55
7. 019 | 151 292 0.11 121 157
8 0 0 0 0 0 0
9 028 | 141 | 3.87 0.45 1.34| 6.04
10 029 | 122| 350 0.46 158 | 7.24
11 0.13| 145| 1.90 0.39 1.38| 5.54
12 011 | 144 | 152 0,15 1,22 | 1,58
13 017 | 131| 219 0.32 1.03| 3.29
14 032| 130| 4.18 0.60 146 | 8.74
15 016 | 145| 2.25 0.33 1.15| 381
16 014 | 125| 1.72 0.43 119 | 5.04
17 047 | 116 | 5.46 0.28 1.11| 3.06
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18 015 136| 6.99 0 0 0
19 0.37| 108 | 4.00 0 0 0
20 019| 122| 2.28 0.41 1.14 | 4.69
21 043 | 142 | 6.07 0.47 132 | 6.19
22 031 129| 4.03 0.28 1.39| 3.83
23 022 145| 3.14 0 0 0
24 0.28 | 143 | 3.97 0.27 134 3.69
25 037| 180 | 6.69 0.24 1.48 | 3.48
26 026 | 149 | 3.79 0.56 1.74 | 9.66
27 038 | 116 | 4.39 0.25 129 | 3.16
28 022 136| 292 0.27 1.64 | 4.38
29 023 136| 3.08 0.23 1.23| 2.88
30. 0.57| 118 | 6.65 0.34 122 | 4.17
31. 029 | 137| 3.98 0.50 132 | 6.56
32 086 | 123 | 10.58 0 0 0
33 023 | 148 | 341 4.48 1.04 | 4.92
34 041 | 156 | 6.43 0.14 137 1.93
35. 022 126| 270 0.33 1.23 | 4.07
36. 028 | 141 3.92 0.17 144 | 251

3.2. Verilerin Toplanmasi

Arastirmada veri toplama araci olarak hasta bilgi formu ve cerrahi oncesi ve sonrasi kan

ornekleri alinmastir.

Hasta Bilgi Formu: Arastiricilar tarafindan hazirlanan hasta bilgi formunda hastanin yas,

cinsiyet, yatis siiresi ve prognozu gibi bilgiler bulunmaktadir.

Kan Ornekleri Toplanmasi: Klinige tiim diizeltme ameliyat: i¢in yatis1 yapilan hastalardan
cerrahi Oncesi serviste veya ameliyathanede damar yolu acilirken, cerrahi sonrasi serviste
hasta taburcu olmadan hemen Once(post op 5.glinde), post op genel durumu kotii olan

hastalarda, yogun bakim {initesinde yatarken(post op 4-5. Giin) biyokimya tiiplerine alinan
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kan; laboratuarda santrifiij edildikten sonra plazma eppendorf tiiplerine konularak -22

derecede dondurulup muhafaza edilmistir

3.3. Bagimh ve Bagimsiz Degiskenler

Bagimli degiskenler;

e TAS
e TOS
e OSI

Bagimsiz degiskenler;

e Yas
e Cinsiyet
e Yatis tanisi

e Prognoz

3.4. Etik Kurul Onay1

Calismanin etik kurul onayr Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel
Arastirmalar Etik Kurulu’dan 05/04/2019 tarih, 50 karar numarasi ile alindi.(Ek-1 Etik kurul

onay1)

3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Arastirmaya dahil edilen 36 hastanin verileri frekans, ortalama ve standart sapma
olarak sunulmustur. Toplamda 5 hasta arastirmaya dahil edilme kriterlerine uymadigindan
arastirma kapsamina alimmamistir. Verilerin degerlendirmesinde arastirmaya dahil edilen
hasta sayisinin 31 olmasi ve normal dagilima uygunluk kriterlerini saglamasi sebebiyle
parametrik testler kullanilmistir.  Ortalamalarin karsilastirilmasindalndependent T testi,
ortalamalar arasindaki farkin Kkarsilastirllmasinda Paired Samples Testi kullanilmistir.

[statistik parametreleri ortalamatstandart sapma, medyan(%25 ceyreklik-%75¢eyreklik) oran
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ve frekanslar ile ifade edilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Veriler IBM SPSS Statistics 25.0 programinda degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya elde edilen parametreler sonucunda 31 hasta dahil edilmistir Arastirmaya dahil

edilen hastalarin cinsiyet dagilimlari tablo 2° de gosterilmistir.

Tablo.3.Arastirmaya dahil edilen hastalarin cinsiyetlerine gore daglilimi

Cinsiyet N %
Erkek 18 58.1
Kadin 13 41.9
Toplam 31 100.0

Arastirmaya dahil edilen hastalarin %58.1° 1 erkek, 41.9” u kadindir.
Arastirmaya dahil edilen hastalarin yas dagilimlar tablo 4 de gosterilmistir.

Tablo.4. Arastirmaya dahil edilen hastalarin yaslar

Yas n %
<1 7 22,6
1 11 35,5
2 4 12,9
3 2 6,5
4 2 6,5
6 1 3,2
7 2 6,5
9 1 3,2
13 1 3,2
Toplam 31 100,0

Arastirmaya dahil edilen hastalarin %22.6° s1 1 yas altindadir. Hastalarin %35.5* 1 1 yas
%12.9’ u ise 2 yasinda oldugu goriilmiistiir. Arastirmaya dahil edilen hastalarin yaslari

minumum 0 ay, maksimum 13 yastir.

Aragtirmaya dahil edilen hastalarin tanilari tablo 5’ te gosterilmistir.
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Tablo 5. Arastirmaya dahil edilen hastalarin tanilar

TANI n %

Fallot Tetralojisi 17 54,8
Coklu Defekt 9 29,1
Vsd+Pulmoner Stenoz 2 6,5
Trikiispit Atrezi 1 3,2
Trikiispit Atrezisi+Vsd+Pulm.Stenoz 1 3,2
Hipoplastik Sol Kalp Anomalisi 1 3,2
Toplam 31 100,0

Arastirmaya dahil edilen hastalarin yaridan fazlasi (%54.8) Fallot Tetratolojisi oldugu
goriilmiistiir. Tkinci sirada hastalarin %29,1ini Coklu Defekt (ASD,VSD, Pulmoner Stenoz,

Trikiispid Atrezisi) tanis1 konmustir.

Tablo 6. Arastirmaya Dahil Edilen Hastalarmn Oncesi Sonrasi TAS, TOS, OSI degerleri
ortalamalar1 (n=31)

Degerler Cerrahi Oncesi Cerrahi Sonrasi

TAS TOS (O] TAS TOS (ON]|
Ortalama 1,3804 4,5423 0,3256 1,3546 4,1536 0,4426
Standart Sapma | 0,17966 2,94744 0,19241 0,18791 2,06966 0,75949
Minumum 1,08 1,52 0,11 1,03 1,21 0,11
Maksimum 1,92 14,57 0,95 1,74 9,66 4,48

Arastirmaya dahil edilen hastalarin cerrahi 6ncesi OSI degeri ortalamalar1 0,3256+0.19241
minumum 0,11; maksimum 0,95’ tir. Hastalarin TOS degeri ortalamalar1 4.54234+2.94744,
minumum 1,52; maksimum14,57 dir. Hastalarin TAS degeri ortalamalar1 1,380440,17966,
minumum 1,08; maksimum 1,92’ dir.TAS ve TOS degerleri ortalamalarinin cerrahi 6ncesine
gore cerrahi sonras1 hafif bir diisme egilimi gosterdigi goriilmiistiir. Cerrahi 6ncesi OSI degeri

ortalamasi cerrahi sonrasi ise hafif yiikselme egilimi oldugu goriilmiistiir.

Arastirmaya dahil edilen hastalarin cinsiyetlerine gore cerrahi Oncesi ve sonrasi olarak
gruplara ayrildiginda TAS, TOS, OSI degerleri ortalamalar1 independent student t testi ile
karsilastirilmis olup tablo 6 ve tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. Cinsiyete gore cerrahi oncesi TAS, TOS, OSI degerleriortalamalarin karsilastiriimasi
(n=31)

Parametreler Miidahale Ortalama+Standart Sapma p

TAS Kadin 1.3912+0.19120 0.783
Cerrahi Oncesi Erkek 1.3727+0.17600 0.786
TOS Kadin 4.9578+2.88273 0.514
Cerrahi Oncesi Erkek 4.2422+3.03929 0.511
(O8] Kadin 0.3534+0.18989 0.503
Cerrahi Oncesi Erkek 0.3055+0.19713 0.501

*Independent student t testi

Hastalar1 cinsiyetlerine gore gruplara ayirdigimizda cerrahi oncesi TAS, TOS, OSI degerleri
ortalamalarinin karsilastirilmasinda istatiksel olarak anlamli fark olmamasina ragmenkadin
hastalarin TAS, TOS, OSI ortalamalarinin erkeklere gore daha fazla oldugu belirlenmistir
(tablo 7).

Tablo 8. Cinsiyete gore cerrahi sonrast TAS, TOS, OSI degerleri ortalamalarin
karsilastirilmast (n=31)

Parametreler Miidahale Ortalama+Standart Sapma p

TAS Kadin 1.3015+0.18181 0.783
Cerrahi Sonrasi Erkek 1.3930+0.18780 0.786
TOS Kadin 3.8588+1.61616 0.510
Cerrahi Sonrasi Erkek 4.3665+2.36665 0.484
oSl Kadin 0.6152+1.16573 0.186
Cerrahi Sonrasi Erkek 0.3181+0.13966 0.184

*Independent student t testi

Hastalar cinsiyetlerine gore gruplara ayrildiginda cerrahi sonrasi TAS, TOS, OSI degerleri
ortalamalarinin karsilastirilmasinda istatiksel olarak anlamli fark olmamasina ragmen kadin
hastalarin  TOS ve OSI degerleri ortalamalarinin erkeklere gore daha fazla oldugu
belirlenmistir. TAS degeri ortalamasi ise cerrahi sonrasi erkeklerde daha fazla olarak

belirlenmistir (tablo 7).
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Arastirmaya dahil edilen hastalarin cerrahi oncesi ve sonrasi olarak TAS, TOS, OSI degerleri

ortalamalar1 kendi i¢lerinde Paired Sample T testi ile degerlendirildi. Karsilagtirmalar Tablo

8’ de sunuldu.

Tablo9. TAS, TOS, OSI degerleri ortalamalar1 degerleri karsilagtirilmasi

Parametreler | Miidahale Ortalama+Standart Sapma P*

TAS- Cerrahi Sonras1 TAS 0.02577+0.20241 0.484
TOS- Cerrahi Sonras1 TOS 0.3887143.64046 0.557
OSI- Cerrahi Sonras1 OSI -0.11706+0.80161 0.423

*Paired Sample Test

Yapilan karsilastirmada TAS, TOS, OSI degerleri cerrahi sonrasi TAS, TOS, OSI degerleri

kendi iclerinde karsilastirildiginda ortalamalar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmiistiir.
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5. TARTISMA

Konjenital kalp hastaliklari dogumsal anomaliler arasinda %0,8-1 orani ile ciddi bir yer
kapsamaktadir. Cevresel ve genetik faktorlerinde etkisi ile konjenital kalp hastaliklar
multifaktoriyel etkiye sahiptir. Konjenital kalp hastaliklar1 siyanotik ve asiyatnotik olmak
tizere iki alt baslikta incelenirken,bizim c¢alismamiz siyanotik grup lizerinde odaklanmuistir.
Kandaki indirgenmis hemoglobin oraninin artmasi ile derinin ve mukoza renginin
koyulasmasi olarakta tanimlanan siyanoz (mor bebek) durumu ortaya ¢ikar. Siyanoz sagdan
sola santin oldugu konjenital kalp hastaliklarinin en énemli bulgularindandir. Dudak, tirnak
diplerinde, dil ve mukozada koyu mor goriintii ile seyreder. Bu goriintii erken donemde tani
konmasin1 kolaylastirir(65,66,67).

Serbest oksijen radikalleri viicutta dogal yollarla iiretilen reaktif bilesenlerdir ve viicut
tizerinde olumlu (immiin sistem) ve olumsuz (protein,lipid veya dna oksidasyonu) etkileri s6z
konusudur. Bu durumu sinirlandirmak i¢in vucudun antioksidan sistemlere gereksinimi
mevcuttur. Bu iki sistem arasindaki dengesizlik oksidatif strese ve kalici fizyolojik hasarlara
neden olur. Siyanotik olan bu ¢oguklarda mevcut adaptasyon istirahat halinde dahi aerobik
metabolizmanin devam etmesi olarak kendini gosterir ve adaptasyona ragmensiyanotik
miyokardiumda endojen antioksidanlarin (dismutaz,katalaz peroksiaz, gibi) azaldigini
gosteren c¢alismalar mevcutur(67,68,70,72). Bizim c¢alismamiza dahil edilen yeni dogan
gruplarindan %226 si(7 hasta) 1 yas alt1 erken donem cerrahi olarak tiim diizeltme ameliyati
yapilan arteriel swichler bu fizyolojik harabiyetin onlenebilmesi i¢in dogum sonrast ilk bir yil

igerisinde yapilmistir.

Yapilan aragtirmalar siyanotik konjenital kalp hastaligi bulunan gocuklarin asiyanotik
olanlarla kiyaslandiginda antioksidan rezervlerinin daha diisiik oldugunu goéstermistir.
Siyanotik gruptaki kalplerde ani reaksiyonlar karsisinda istenmeyen hasarlarin séz konusu
oldugu gosterilmis ve bu hasara sebep olanin serbest oksijen radikalleri, lipid peroksidasyonu
oldugu gorilmiis ve bu hastalarda miyokard Kkontraktilitesinin de bozuldugu
gosterilmistir(69,7374,75). Bu durumun oniine gegebilmek igin KBP esnasinda uygulanmasi
gereken stratejilerden biri de diisiik PO2 basinci ile antioksidan rezerlerinin korunmasidir(78).
Antioksidan rezerv kapsitesinin degerlendirildigi diger bi g¢alismada ise siyanotikler ve
asiyanotik hastalarin kardiyopulmoner baypas oncesi degerlerinin benzer olmadig fakat ani

reaksiyonlarda her iki gruptada rezervlerin hizla tiikkendigi goriilmiistiir(77,78,80). Yapilan bu
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deneysel ve klinik calismalar KBP nin baglamasi ile molekiiler diizeyde oksijenin hizla
viicuda girmesi ile serbest oksijen radikallerinin aniden ortaya ¢ikmasi sonrasi antioksidan
rezervindeve savunma mekanizmasinda azalma oldugunu gostermistir. Bu ¢alismalar
siyanotik c¢ocuklarda KBP esnasinda olusan doku ve organ hasarini ortaya koymayi
amaglamistir(76,77). Bizim ¢aligmamizda ise amag siyanotik konjenital kalp hastalarinda
uygulanan diizeltme ameliyatinin hastanin oksidatif stres diizeyi diislisiine ve antioksidan

kapasitesinin artigina katkisini ortaya koymaktir.

Atalay ve ark. siyanotik pediyatrik olgularda normoksik ve hipoksik KBP’in oksidatif strese
etkisini arastirdig1 ¢alismada; kontrollii reoksijenasyonda KPB’da daha onceki ¢alismalarda
kullanilan hiperoksemik PO2° nin altindaki seviyelerde uygulanan PO:2‘nin siyanotik
cocuklarda serbest oksijen radikallerin yarattig1 hasara bagh likid peroksidasyon, miyokard
fonksiyonlar1 ile renal fonksiyonlariizerine etkisini arastirmis, iki grupta toplanan hastalarda
kliniklerce uygulanan yiiksek oksijen basmcinin siyanotik ¢ocuklarda serbest oksijen
radikallerinin olusumunu arttigini buna bagli myokard hasar1 ve creatin kinase tretiminin
artarken antioksidan rezerv kapasitesinin azaldigin1 gostermistir. %21 oksijen ile saglanan
100 mmHg PO2znin normal antioksidan rezervi korudugu ve myokard fonksiyonlarinda
lyilesmeyi sagladigi ayrica creatin kinase iiretiminin de azaldigini gostermistir. Myokad
fonksiyonlarmin  degerlendirilmesinde  kullanilan “NT-proBNP ve renal fonksiyon
gostergelerden tire ve kreatinin’inparsiyel oksijen basincit degerlerinden etkilenmedigi
anlasilmistir(78). Bizim ¢alismamizda da hastalara normoksik KBP uygulanmis ve hiperoksik

KPB ‘in olusturacagi oksidatif hasar ihtimali dis1 birakilmustir.

Bulutgu ve ark. siyanotik ve asiyanotik ¢oguk hastalarda yaptiklar1 kontrollu reaksiyon igeren
calismada %100 oksijen yardimi ile 300-350 mmHg PO2 saglanmus, Siyanotik ve asiyanotik
grup ile %21 oksijen de 90-120 mmHg PO2 saglanan grup karsilastirilmis, hiperoksik grupta
lipid peroksidasyon gostergesi MDA ve sitokin salinimi ile uyumlu reaksiyon hasarmin arttigi
goriiliirken 90-120 mmHg POz ile reaksiyondaki keratin kinase saliniminin azalmis ve normal
antioksidan rezervinin muhafazas1 ile myokard fonksiyonlarinda iyilesme saglandigi

gorilmistiir(76).

Ercan ve ark. dogumsal kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda yas ayrim1 yapilmaksizin asiyanotik ve
siyanotik dogumsal kalp hastaligi olan hastalarin Tas, Tos, Osi diizeyleri kontrol
grubu(saglikli ¢ocuklar) ile kiyaslanmistir. Calisma; siyanotik dogumsal kalp hastalig1 olan

coguklarda Tas, Tos, Osi diizeylerinin asiyanotik ve kontrol grubuna gore anlamli yiiksek
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(p<0,01)oldugunu gdstermis ve mevcut hipoksinin serbest oksijen radikallerinin artigini
tetikledigi, bu artisida dengelemek amaciyla antioksidan seviyesininde arttigini ve bunun
ateroskleroz gibi birgok hastaliga zemin hazirladigin1 bildirmistir. Bu durumu ortadan
kaldirmak i¢in tiim diizeltme gibi cerrahi operasyonlarin gereksinimini ortaya koymustur.
Bizim calismamizda siyanotik konjenital kalp hastalarinda yapilan tiim diizeltme cerrahisi
oncesi ve sonrasindaki Tos, Tas ve Osi diizeyleri kiyaslanmistir. Bizim c¢aligmamizda
hastalarda cerrahi sonras1 Osi degerlerinde diistis goriilmiis fakat 6rnek sayisinin arttirilmasi
ve kontrol kan 6rneklerinin 5 giin sonrasi alinmasinin sonuglar1 olumlu yonde etkileyecegi

kanatine varilmistir (79).

Rokicki ve ark. asiyanotik ve siyanotik 41 yeni dogan bebek hastanin oksidatif stres
parametrelerini 18 saglikli yenidogan ile karsilastirmiglar ve yaptiklari ¢alismada konjenital
kalp hastaligi olan yenidoganlarda antioksidan maddeler azalirken oksidan maddelerin
arttigini, bu durumun siyanotik dogumsal kalp hastalarinda dahada belirgin oldugunu tespit
etmislerdir(80). Bu calismada siyanotik konjenital kalp hastaliginda erken donem cerrahi

diizeltmenin 6nemini ortaya koymaktadir.

Aydin ve ark. yuriittiigli calismada yaslar1 37 ile 78 yas aras1 32 hastanin CABG o0ncesi ve
sonrasi verileri degerlendirilmistir. Hastalarin preoperatif ve postoperatif donem; serum
LOOH, katalaz, -SH, paraxonase, arilesteraz ve neopterin seviyeleri kiyaslanmistir.
Preoperatif doneme gore postoperatif donemde 3. giin itibari ile paraxonase seviyeside diisiis
baslamig5. giinde istatistiksel olarak anlamli hale gelmis, -SH ve katalaz seviyesi 4. glinde
azaldigi. -LOOH ve neopterin diizeylerinde 5. giinde istatistiksel anlamda arttigim
gostermistir(81).Bizim ¢alismamizda da kontrol kanlar1 5. giin alinmigtir. Aydin ve ark.
yapmis oldugu calisma goz Oniine alindiginda kontrol kani 5. giinden daha ileri bir tarihte

yapilirsa sonucun daha anlamli ¢ikma ihtimalivardir.

Caligmamizda siyanotik konjenital kalp hastalig1 olan ve tiim diizeltme ameliyat1 i¢in klinige
basvuran 0-13 yas arasi toplam 36 hastadan cerrahi karar1 alinmasi1 sonrasi ve post op donem
3-5. giin arasi alinan kanin plazmasi santrifiij ile ayrildiktan sonra elisa yontemi ile TOS,
TAS, OSI degerleri karsilastirilmistir. TAS ve TOS degerleri ortalamalarinin cerrahi dncesine
gore cerrahi sonrasi hafif bir diigme egilimi gosterdigi goriilmiistiir. Cerrahi 6ncesi OSI degeri
ortalamasi cerrahi sonrasi ise hafif ylikselme egilimi oldugu goriilmiistiir.Kendi iclerinde
yapilan kiyaslamalarda farklilik g6zlemlensede bu degisim istatistiksel olarakanlamli degildir.

Bu durum o6rneklem sayisinin az olmasi, yiiksek riskli tanili hasta grubunun olmasindan
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kaynaklanabilir. Post op kontrol 6rnegi alim siiresinin azaltilmasi ve cerrahi olarak daha

diistik riskli gruplar ile ¢alisilarak daha ayrintili sonuglar elde edilebilir.

Cinsiyete gore TAS, TOS ve OSI karsilastirmalarinda kadin hastalarin degerlerinin daha
yiikksek oldugu cerrahi sonrasi ise TAS degerinin erkek hastalarda daha yiiksek oldugu

gorilmiistiir.

35



6. SONUC VE ONERILER

Siyanotik ¢ocuklarda tiim diizeltme ameliyatlar1 sonucu tos,tas,osi degerlerinde calismaya
gore anlamli sonuglar bulunamamasina ragmen, bazi hastalarin sonuglarinin tiim grup dist
degerlendirilmesi halinde farklilik goriilmiistiir. Calismada karmasik konjenital kalp defekti
olmayan daha spesifik hasta grubuse¢imi,érneklem sayisi ve 6rnek alinig siireleri arasindaki
zaman skalas1 artirilarak (5. Giin ve sonrasi) daha sonra yiiriitiilecek caligmalarda daha

anlaml veriler elde edilebilecegi diisiiniilmektedir .
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