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OZET

TEMEL H.H., ASIYANOTIK VE SIYANOTIiK KONJENITAL KALP HAS-
TALIGI OLAN COCUKLARDA ANTiOKSIDAN REZERV KAPASITESININ
KARSILASTIRILMASI, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar
Cerrahisi Tezi. Ankara, 2015. Konjenital kalp hastaliklarinin prooksidan siireci
tetikledigi diisliniilmektedir. Hiicresel diizeyde myokard kasilmasina olan etkilerinden,
iskemi ve hipoksi sebebiyle olusturdugu reaksiyonlara kadar birgok tez mevcuttur. Oksi-
datif stresin bircok hastaligin temelini olusturmakla birlikte, postoperatif komplikasyon
riskini arttirdigi, hastalarin nérokognitif gelisimlerini belirgin olarak etkiledigine dair
calismalar da mevcuttur. Bu sebeplerle; pediatrik kalp cerrahisi uyguladigimiz hastala-
rimizdan siyanotik ve asiyanotik olanlar arasinda oksidatif stres belirtecleri agisindan
farklilik olup olmadigi, hastalarin yaslarinin, yapilan operasyonun, uygulanan KPB tek-
niginin ve siiresinin, mekanik ventilasyon esnasindaki oksijenizasyon diizeyinin bu be-
lirtecler lizerinde farklilik olusturup olusturmadiginin 6l¢iilmesini amacladik. Prospektif
olarak planlanan ¢aligmaya Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerra-
hisi Anabilim Dalinda 01/11/2014 ile 15/02/2015 tarihleri arasinda konjenital kalp hasta-
1g1 tanisiyla kardiyak operasyon uygulanan 85 hasta dahil edildi. Ameliyat 6ncesi servi-
se yattiklar1 giinde ve ameliyat1 takip eden ilk 24 saat i¢inde alinan kan 6rneklerinde;
Hb, BK, {irik asit, GSH, MDA ve TAC degerlendirildi. Siyanotik, asiyanotik, hiperoksi-
jenize, normooksijenize, KPB uygulanmis ve uygulanmamais hasta gruplar1 arasinda kar-
stlastirmalar yapildi. Verilerin analizi SPSS v 21.0 istatistik paket programu ile yapildi.
Yas ile preoperatif TAS degerleri arasinda pozitif korelasyon bulundu. Siyanotik ve asi-
yanotik hastalarin preoperatif antioksidan rezerv kapasitelerinin farkli olmadig: tespit
edildi. Siyanotik hastalarda preoperatif TBARS seviyeleri daha diisiik oldugu halde post-
operatif seviyeleri anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Siyanotik hastalarin oksidatif
strese kars1 daha savunmasiz oldugu ortaya kondu. Postoperatif donemde TBARS deger-
lerinin artt1ig1, GSH degerlerinin azaldig1, dolayistyla operasyon ile birlikte bir takim fak-
torlerin oksidatif strese yol agtig1 tespit edildi. Oksijenizasyon diizeyinin oksidatif stres
belirtecleri {izerinde belirgin bir farkliliga neden olmadigi bulundu. KPB efektif sekilde
uygulandiginda siiresinin oksidatif stres lizerinde tahmin edildigi kadar olumsuz bir
etkiye sebep olmadig1 goriildii. Siyanotik hastalarda preoperatif Hb degerinin daha ytik-
sek olmasinin postoperatif oksidatif hasara katki yapabilecegi diisiiniildii. Hastalarin
daha kiiciik yaslarda oksidatif strese karsi daha savunmasiz oldugu, postoperatif donem-
de TBARS seviyelerinin artmis ve GSH seviyelerinin diismiis olmasinin cerrahi, KPB,
iskemi/reperfiizyon, inflamasyon, demir yiikii, oksijenizasyon gibi bircok faktére baglh
olarak ortaya ¢ikan oksidatif hasarin birer gostergesi oldugu, oksijenizasyon seviyesinin
oksidatif stres lizerinde belirgin bir farkliliga neden olmadigi, KPB’in oksidatif strese
neden oldugu ancak efektif bir sekilde yonlendirildiginde siiresinin oksidatif stres {ize-
rinde belirgin bir negatif etki olusturmadig tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Konjenital kalp hastaligi, siyanotik, asiyanotik, oksijenizasyon,
oksidan stress

Destekleyen Kuruluglar: HUTF 014 D 12101010



ABSTRACT

TEMEL H. H., COMPARISON OF ANTIOXIDANT RESERVE CAPACITY OF
CHILDREN WITH ACYANOTIC AND CYANOTIC CONGENITAL HEART
DISEASE, Hacettepe University School of Medicine, Cardiovascular Surgery The-
sis, Ankara, 2015. Congenital heart diseases is thought to induce prooxidant process.
Starting from the effects of myocardial contractility at the cellular level, ischemia and
hypoxia due to many of the reactions that create the thesis is available. There are studies
that; oxidative stress causes the basis of many diseases, while the risk of postoperative
complications to increase and has a significant effect on the neurocognitive development
of patients. For these reasons; we aimed to measure whether or not there is a significant
difference between the ones that we apply pediatric cardiac surgery among cyanotic and
acyanotic patients with markers of oxidative stress. If the ages of the patients, the
technique of operations and CPB, the duration of CPB and oxygenation during mecha-
nical ventilation is creating a significant difference on the level of indicators. The study
was planned prospectively at Hacettepe University Medical Faculty Department of
Cardiac and Vascular Surgery with a diagnosis of congenital heart disease with cardiac
operation applied between the dates of 01/11/2014 and 15/02/2015, 85 patients were
included. The samples taken before surgery and within the first 24 hours following
surgery, then evaluated for Hb, WBC, uric acid, GSH, MDA and TAC. Cyanotic,
acyanotic, hyperoxygenated, normooxygenated, CPB applied and unapplied compari-
sons between patient groups were made. Analysis of data was performed with statistical
program SPSS V 21.0. Positive correlation found between age and preoperative TAS
values. Cyanotic and acyanotic patients in the preoperative period were not found to be
different antioxidant capacities of the reserve. Although preoperative TBARS levels
were significantly lower in cyanotic patients, postoperative levels was found to be
higher. Cyanotic patients were found to be more vulnerable to oxidative stress. In the
postoperative period, TBARS values increased and GSH values reduced, and hence the
oxidative stress caused by operation in conjunction with a team of factors was detected.
The level of oxygenation does not cause a significant difference on markers of oxidative
stress. If effective CPB is applied, then the duration of CPB does not have predicted
negative effects on oxidative stress. Cyanotic patients had higher preoperative Hb
values, it was thought that might contribute to postoperative oxidative damage. At a
younger age patients are more vulnerable against oxidative stress. The increased levels
of TBARS and the decreased levels of GSH are the indicators of oxidative damage
depending on many factors such as surgery, CPB, ischemia/ reperfusion, inflammation,
iron overload and oxygenation. It doesn’t cause a noticeable difference over the level of
oxygenation on oxidative stress. Oxidative stress is caused by CPB, but if redirected in
an effective manner it has been observed that longitivity of CPB doesn’t create a
significant negative impact on oxidative stress.

Key Words: Congenital heart diseases, cyanotic, acyanotic, oxygenation, oxidant
stress

Supported by HUTF 014 D 12101010
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AA-arasidonik asit

ACT- Activated Clotting Time

Alb- albiimin

ASD- atriyal septal defekt

ATP- adenozin trifosfat

AVSD- atriyoventrikiiler septal defekt
BK- Beyaz Kiire

CAT-katalaz

DNA-deoksiriboniikleik asit

ER- endoplazmik retikulum

GPx -glutatyon peroksidaz
GR-glutatyon rediiktaz

GSH- glutatyon

GST-glutatyon-S transferaz
Hb-hemoglobin

HO- hem oksijenaz

Htc-hematokrit

IRI- iskemi-reperfiizyon hasari

KPB- kardiyopulmoner bypass
Lac-laktat

LCOS- diisiik kardiyak output sendromu
MDA - malondialdehit

NO- nitrik oksit

NOS- nitrik oksit sentaz

OSI- oksidatif stres indexi
PaO,-parsiyel oksijen basinci
PAPVD- parsiyel anormal pulmoner vendz doniis
PCO- protein karbonil

PMN- polimorfoniikleer hiicre

PON- paraoksanaz
Postop-postoperatif

Preop-preoperatif

RNS- reaktif nitrojen tiirleri

ROS- reaktif oksijen tiirleri

SOD- stiperoksit dismutaz

T.prt- total protein

TAC- total antioksidan kapasitesi
TAPVD- total anormal pulmoner vendz doniis
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TAS- total antioksidan durum

TBARS- tiobarbitiirik asit reaktif tirtinleri
TOF - Fallot Tetralojisi

TOS -total oksidan durum

TXN- tiyoredoksin

VSD- ventrikiiler septal defekt

XO- ksantin oksidaz

YBU -Yogun Bakim Unitesi
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1. GIRIiS

Son yillarda iilkemizde agik kalp cerrahisi uygulanan merkez sayisinda hizla artis
gozlenmektedir. Pediatrik kalp cerrahisi yapilan merkez sayist heniiz sinirli olsa da artan
ilgi ve operasyon sayisi ile birlikte morbidite ve mortalite oranlar1 da dikkat ¢cekmeye
baslamistir. Pediatrik kalp cerrahisi ile ilgili bilgi ve beceri diizeyinin her gegen giin
artiyor olusu beraberinde bazi endiseleri de getirmektedir. Morbidite ve mortalite
oranlarinin hem diinyada hem de iilkemizde giderek iyilesmesi sonucu giiniimiizde bu
hastalarin postoperatif donemdeki gelisimleri, yasam kosullar1 ve konforlar1 da dikkat

cekmeye baslamistir.

Her insanin viicudunda prooksidan, oksidan ve antioksidan sistem ve siireclerin
var oldugu bilinmektedir. Son 30 yilda yapilan caligmalar ile insan viicudundaki
oksidatif siirecler, bunlarin organ sistemleri ve gelisimleri iizerindeki etkileri ile
antioksidan siire¢lerin olusabilecek hasarlari tamir edebilme veya Onleyebilme kapasitesi
acikliga kavusturulmaya calisilmaktadir. Oksidatif stres olarak tanimlanan; “reaktif
oksijen tiirevleri (ROS) nin tretimi ile biyolojik sistemlerin bu reaktif metabolitleri
detoksifiye edebilme kapasitesi veya olusan hasar1 onarabilme yetenegi arasindaki
dengesizlik” [1] kavramimnin bir¢ok hastalik ve hasarin olusmasinda etkin oldugu artik
bilinmektedir. Oksidatif stresin; ateroskleroz, kardiyak hipertrofi, diyabet, yaslanma,
hipertansiyon, inme, metabolik sendrom, ndrodejeneratif hastaliklar, preeklampsi,
glokom, kanser, bobrek fonksiyon bozukluklari gibi bir¢ok hastaligin olusum

mekanizmasinda gorev aldigi gosterilmistir [ 1].

Konjenital kalp hastaliklarinin insan viicudundaki prooksidan siireci tetikledigi
diigtiniilmekle birlikte [2] hastaligin asiyanotik ve siyanotik olusunun da bu siirece
katkida bulundugu 6n goriilmektedir. Siyanotik konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklarda
total antioksidan durumun, total oksidan durumun ve oksidatif stres indeksinin artmis
oldugu belirtilmektedir [3]. Konjenital kalp hastaliklarinin ister asiyanotik, ister

siyanotik olsun oksidatif stresi hangi yollarla tetikledigi heniiz netlige
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kavusturulamamistir. Hiicresel diizeyde myokard kasilmasina olan etkilerinden tutun,
iskemi ve hipoksi sebebiyle olusturdugu reaksiyonlara kadar bircok tez hala

tartisilmaktadir.

Yapilan bircok caligmada yalnizca siyanotik ve asiyanotik hastalar arasinda
belirgin farklilik olmadigi, aym1 zamanda hastalarin yaslarinin, oksijenizasyon
diizeylerinin, KPB uygulanmis olmasinin, KPB siiresinin, hastalarin Hb seviyelerinin de

cok onemli oldugu vurgulanmaktadir [4-8].

Olusan oksidatif stresin bircok hastaligin temelini olusturmakla birlikte,
postoperatif komplikasyon riskini arttirdigi, ileriki donemlerde hastalarin nérokognitif
gelisimlerini belirgin olarak etkiledigine dair ¢alismalar da mevcuttur. Bu sebeplerle,
pediatrik kalp cerrahisinin giderek gelisen ve biiyiiyen bir alan oldugu diisiiniildiiglinde,
postoperatif komplikasyonlar agisindan ve oOzellikle operasyon sonrasinda normal
yasamlarindan geri kalmayacagi diisliniilen hastalarin gelisimlerinin etkilenmemesi

acisindan konunun iizerinde durulmasi gerektigi anlagilmaktadir.

KPB’1n bagh basina bir oksidatif stres kaynagi oldugu bilinmektedir. Bu etkiden
sorumlu faktorler arasinda; myokardin iskemi/reperfiizyon hasari [4], inflamasyon siireci
[5] ve Hb kaynakli demir yiikii [ 6] sayilabilmektedir. Yapilmis ¢esitli calismalarda KPB

stiresi uzadikga oksidatif stresin de arttig1 gosterilmistir [7,8].

Oksidatif stresin tespiti ve Ol¢limil i¢in birgok farkli yontem kullanilmaktadir.
Kiitle spektroskopisi, ELISA testleri gibi daha dogrudan 6l¢iim yapabilen testler olmakla
birlikte uygulanim zorluklar1 ve kararsizliklar1 nedeniyle ¢ok tercih edilmemektedirler.
Bunlarin yerine daha dolayli yolla sonu¢ verdikleri kabul edilse de, daha ulasilabilir,
daha kararli, daha ucuz ve daha kolay testler olan TAC, MDA diizeyleri, GSH ve
glutatyon iligkili enzimlerin o6l¢iilmesi gibi yontemler tercih edilmektedir. TAC;
oksidatif strese kars1 koyan suda ¢6ziiniir antioksidanlarin total kapasitesi hakkinda bilgi

verirken, MDA ise bir lipid peroksidasyonu son iirlinidiir. GSH ve glutatyon iliskili
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enzimlerin dnemi ise ROS’a kars1 insan organizmasinin oksidatif stresten korunma
mekanizmasinda birinci basamagi glutatyon, ikinci basamagi ise glutatyon bagimli

enzimlerin olusturmasidir [9].

Antioksidan molekiiller; GSH gibi endojen, suda ¢oziiniir C vitamini veya yagda
coziiniir A ve E vitaminleri gibi ekzojen kaynakli olabilmektedir. Antioksidan
molekiillerin veya reaksiyonlarin oksidatif stresi dnlemek veya hasar1 azaltmakla gérevli
oldugu bilinmekle birlikte; 6zellikle fazla miktarda ekzojen antioksidan kullaniminin da

oksidatif stresi tetikleyebilecegi 6n goriilmektedir.

Bu prospektif klinik c¢alismada pediatrik kalp cerrahisi uyguladigimiz
hastalarimizdan siyanotik ve asiyanotik olanlar arasinda oksidatif stres belirtegleri
acisindan belirgin farklilik olup olmadigi, hastalarin yaslarinin, yapilan operasyonun,
uygulanan KPB tekniginin ve siiresinin, mekanik ventilasyon esnasindaki oksijenizasyon
diizeyinin bu belirtecler iizerinde belirgin farklilik olusturup olusturmadiginin
Ol¢iilmesini amacladik. Boylece gruplar arasinda belirgin farkliliklar goriilmesi halinde;
bu hastalarin operasyon zamanlamasinin ayarlanmasini, operasyon dncesi ve sonrasinda
ozellikle noérokognitif gelisimlerinin incelenmesini, tani konuldugu andan itibaren
antioksidan tedavi verilip verilmeme gerekliligini, operasyon teknigini, mekanik
ventilasyon ayarlarini, postoperatif komplikasyonlarin1 tartismayr ve gerekli

diizenlemeleri yapabilmeyi amacladik.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Tarihce
2.1.1. Kardiyovaskiiler Cerrahi Tarihgesi

Tarihsel akis igerisinde kalp, cerrahi miidahale yapilabilen son organdir. Uzun
yillar boyunca “dokunulmaz” olarak tanimlanan kalp i¢in cerrahi girisimlerin baslamasi
ancak 20. yiizyilda miimkiin olmustur. Bu doneme kadar kardiyak yaralanma gibi acil
durumlarda bile cerrahi girisimler yapilmamistir [10]. 1896 yilinda Ludwig Rehn ilk kez

bir kalp yaralanmasinda, miyokarda miidahale ederek hastanin yasamasini saglamistir

[11].

Ik kez Le Gallois (1813) tarafindan ortaya atilan “kalbin devre dis1 birakilmast,
kanin farkli bir mekanik sistemde dondiiriilmesi” fikrinden esinlenen Von Frey ve
Gruber, 1885 yilinda ilk kalp- akciger makinesinin tasariminit yapmislardir. Bu ilk
modelde kan ince bir film {zerinde silindir seklinde donerken gaz alis verisi
saglanmistir. Bu kesiften kisa bir silire sonra deneysel olarak kalp- akciger makinesi
kullanilarak basarili sonuglar alinmaya baslamistir. John H. Gibbon, IBM firmasindan
mithendislik destegi alarak kalp akciger makinesinin gelisimine Onemli katkilar

saglayarak giinlimiizde kullanilan cihazlarin bir modelinin gelistirmistir [12].

Agik kalp cerrahisinin gelisiminde ilk kardiyak cerrahi girisimleri 1951 yilinda
Clarence Dennis tarafindan gerceklestirilmistir. Atriyoventrikiiler septal defekt (AVSD)
ve atriyal septal defekt (ASD) onarimi1 amaciyla iki hasta opere edilmistir. {1k hasta kalp-
akciger makinesinden ayrilamamis, ikinci hastada ise masif hava embolisi gelismistir.
Kisa bir siire sonra John H. Gibbon tarafindan sag kalp bypassi amaciyla kalp akciger
makinesi kullanilmistir. Ancak bu islem de basarili olamamis ve hasta KPB“dan
ayrilamamugtir. 1953 yilnda yine John H. Gibbon tarafindan kalp akciger makinesi
kullanilarak ilk basarili agik kalp ameliyati gergeklestirilmistir. Geng bir kadin hastada
ASD"nin kapatildii bu operasyondan sonra ardisgtk iki hastanin operasyonda

kaybedilmesi iizerine Gibbon kardiyopulmoner bypassdaki sorunlarin anlasilmasi ve
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coziilmesi amaciyla bir erteleme siireci ilan etmistir [13].

1954 yilinda Lillehei viicut dis1 dolasim yonteminden esinlenerek “kontrollii kros
dolasim” seklinde tanimlanan teknikle hastanin ebeveynini kalp akciger makinesi olarak
kullanmis ve ventrikiiler septal defekt (VSD) onarimini gergeklestirmistir. Bu yontemle
opere edilen hastalarda basar1 oranlarinin yiiksek olmasi kalp cerrahisinin gelisimine hiz
kazandirmistir. John W. Kirklin de uzun deneysel ¢aligmalar sonrasinda 1955 yilinda
tasarimmi goézden gegirdigi kalp akciger makinesi ile opere ettikleri ilk VSD hasta

serisini yaymlamistir [12].

Konjenital kalp cerrahisi ise ilk defa patent duktus arteriyozus tedavisini basari
ile uygulayan Robert Gross ile baglamistir. Kisa bir siire sonra Gross ve Hufnagel aort
koarktasyonu icin basarili bir operasyon gerceklestirmislerdir. 1944 yilinda Helen
Taussig ve Alfred Blalock da daha sonra isimleri ile anilacak olan siyanotik hastalarda

kullanilan sant operasyonlarini tanimlamiglardir.

Hipotermi ile inflow okliizyon teknigi uygulayarak yapilan ilk ASD onarim
(1952) ve pulmoner kapak rezeksiyonu (1953) gibi basarili cerrahi sonuglar konjenital
kalp cerrahisinin gelisimine katki saglamistir. Kisa bir siire sonra Charles Drew, derin
hipotermi altinda ilk basarili VSD ameliyatin1 bildirmistir. ilerleyen yillarla birlikte daha
kompleks patolojilerin onarimlart i¢in adimlar atilmistir. 1959 yilinda, Senning“in
gergeklestirdigi biiyiik arterlerin transpozisyonunda uygulanan intraatriyal diizeltme
ameliyati, bes yil sonra Mustard tarafin-dan farkli bir teknikle gerceklestirilmistir. Bu
gelismelerin ardindan atrezik pulmoner kapak tedavisi i¢in aortik homogreftin kullanimi1
Ross tarafindan tanimlanmistir. 1971 yilinda Fontan ve Baudet, sag ve sol sistemin

birbirinden ayrildig1 tek islevsel ventrikiiliin kullanildig1 operasyonlar1 tanimlamislardir.
2.1.2. Oksidatif Stres ve Antioksidanlarin Tarihcesi

Ik oksijen radikali 1930’larda Linus Pauling tarafindan kesfedilmis ve
stiperoksit olarak tanimlanmistir [14]. Ayni yillarda Mann ve Keilin ise, sigir kan ve

karacigerinden siiperoksit dismutaz (SOD) proteinini saflastirmislar ve fonksiyonunu
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tanimlayamadiklar1 bakir baglayan bir protein oldugunu ifade etmislerdir [15].
1960’larin sonlarina kadar ROS’un patofizyolojik énemi tam olarak kavranamamistir.
Ancak birka¢ yeni bulgunun ardindan bu durum hizla degismeye baslamistir [1].
McCord ve Fridovich tarafindan 1968-1969 yillarinda eritrosit SOD’un enzimatik
aktivitesinin ag¢iga kavusturulmasi ve siiperoksit anyonunun (O;) temizlenmesini
sagladigimin anlasilmasinin ardindan, ayni yil SOD’un hemen hemen biitiin memeli
hiicrelerinde bulundugu tespit edilmistir [16,17]. Daha sonraki bulgular O ‘nin
fizyolojik bir {irtin oldugunu ortaya koymustur. 1969°da Knowles ve arkadaslar1 ksantin
oksidaz (XO) enziminin de siiperoksit iiretimine katildigini ortaya koymustur [18].
1973’de Babior ve arkadaglar1 tarafindan nétrofilin bakterisid etkisinin biiyiik
miktarlardaki O, tiretimi ile iligkili oldugu bulunmus ve bdylece inflamas-yon siireci ile
ROS iiretimi baglantisi kurulmustur [19]. Boylece inflamatuar siireg ile iliskili doku
harabiyetinin bir kismindan nétrofil kaynakli O, ‘nin sorumlu tutulabilecegi ve SOD’un
hiicreleri ve ekstraseliiler komponentleri bu harabiyetten korudugu tespit edilmistir
[20,21]. 1981°de Granger ve arkadaslart kedi barsaginda olusan iskemi/reperfiizyon

kaynakli doku hasarinin artmig ROS {retimi ile iliskili oldugunu gostermislerdir [22].
2.2. Konjenital Kalp Hastalklar:

Konjenital kalp hastaliklar1 en sik goriilen konjenital anomali grubu olarak
tanimlanmaktadir. Konjenital kalp hastaligi; konjenital kalp defekti veya konjenital kalp
anomalisi ile dogan bebekler i¢in kullanilan bir terimdir. Konjenital kalp anomalisi,
dogum aninda var olan yapisal bir kalp defektini tanimlamaktadir. Konjenital kalp
hastaliklarinin insidansi1 iilkeler arasinda belirgin farkliliklar gostermekle birlikte,
ortalama 1000 canli dogumda 9 (4.1-12.3) olarak belirlenmistir [23]. Konjenital kalp
hastaliklarina sebep olan durumlar arasinda; genetik faktorler, viral enfeksiyonlar,
insektisitler, alkol bagimlilig1 gibi birgok faktor sayilmaktadir. Ancak kesin sebepler
hala 6nemli bir tartisma konusudur. Konjenital kalp hastaliklar1 uzun yillardir oldugu
gibi  siyanotik ve asiyanotik konjenital kalp hastaliklar1 olarak iki alt grupta

siniflandirilabilmektedir. Ayrica pulmoner kan akiminin azaldigi veya arttig1 hastaliklar
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seklinde olabildigi gibi biventrikiiler ¢ikim veya univentrikiiler ¢ikim olarak da

smiflandirilabilir [23,24].
2.2.1. Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar

Asiyanotik konjenital kalp hastaliklar1 konjenital kalp hastaliklarinin daha genis
olan alt grubudur. Soldan saga santh kalp hastaliklar1 (ASD, VSD, endokardiyal yastik
defekti, patent duktus arteriyozus), obstriiktif lezyonlar (aort koarktasyonu, dogustan
aort darlhig1), vaskiiler halkalar ve kardiyak malpozisyonlar olarak simiflandirilirlar.
Soldan saga santli hastaliklarin tedavisinde temel prensip; pulmoner vaskiiler hastalik
geri donlisimsiiz hale gelmeden, yani sant sagdan sola ddonmeden ve siyanoz olusmadan

Once mudahale edilmesidir.
2.2.1.1. Atriyal septal defekt

Tiim konjenital kalp hastaliklarinin %5-15 kadarini teskil eder. Cerrahi olarak
tedavi edilebilen ilk konjenital kalp hastaliklarindan birisidir. Dort alt tipi
tanimlanmistir. Bunlar: ostium sekundum; ki en sik goriilen formudur, ostium primum,

sinus venozus ve koroner sinus tipi defekttir [24].
2.2.1.2. Ventrikiiler septal defekt

En sik rastlanan konjenital kalp hastaligi grubudur. Tiim konjenital kalp
hastaliklarinin %20-25’ini olusturur. Perimembranéz, muskuler, inlet, konoventrikiiler

ve subpulmoner olmak {izere birden ¢ok alt grubu mevcuttur [23].
2.2.1.3. Atriyoventrikiiler septal defekt

Endokardiyal yastik defekti olarak da isimlendirilmektedir. Down sendromu olan
hastalarda en sik goriilen dogumsal kalp hastalig1 olarak bilinmektedir. Parsiyel AVSD,
komplet AVSD ve intermediate (transitional) AVSD olmak {izere ii¢ alt tipi vardir.
Ancak embriyolojik gelisim, anatomi ve patofizyoloji alanlar1 agisindan bu grup

lezyonlara yakinlik gosteren bir¢ok ara form hastalik da bulunmaktadir [23].
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2.2.1.4. Patent duktus arteriyozus

Tiim konjenital kalp hastaliklarinin %5-10’unu olusturur. Ortalama olarak 2000
dogum-da 1 goriildiigii belirtilse de, bazi arastirmacilar, cogunun klinik belirti vermeden
baska bir sebep icin muayene edilirken tespit edildigini belirterek aslinda 500 dogumda
1 goriildiiglinii savunmaktadirlar. Cogunlugu klinik bulgu vermeksizin, kendiliginden

kapanmaktadir [24].
2.2.1.5. Aort koarktasyonu

10.000 canli dogumda 3-4 oraninda goriilmekle birlikte, konjenital kalp hastalig1
ile dogan, yasayan ¢ocuklarin yaklasik olarak %7’sinde goriilmektedir. Erkeklerde daha
fazla goriilmektedir. Multifaktoriyel kalitim gosterdigi bilinse de bazi kaynaklarda

otozomal dominant gegis gosterdigine de deginilmistir [24].
2.2.2. Siyanotik Konjenital Kalp Hastahklar:

Siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 sagdan sola santin var oldugu hastaliklardir.
Konjenital kalp hastaliklarinin yaklasik %30°unu teskil eder. Fallot tetralojisi, bilylik
arterlerin transpozisyonu, trikiispit atrezisi, total anormal pulmoner vendz doniis, trunkus
arteriyozus, hipoplastik sol kalp sendromu, cift ¢ikish sag ventrikiil, ¢ift ¢ikisli sol
ventrikiil, pulmoner kapak yoklugu gibi bir ¢ok ¢esidi olan genis spektrumlu bir

hastaliklar yumagidir.
2.2.2.1. Pulmoner kan akimi azalmis
2.2.2.1.1. Fallot tetralojisi

10.000 canli dogumda 3.3 oraninda goriiliir. Tiim konjenital kalp hastaliklarinin
yaklasik %7-10unu teskil eder. En sik karsilagilan siyanotik konjenital kalp hastaligidir.
VSD, sag ventrikiil ¢ikim yolu darligi, sag ventrikiil hipertrofisi ve aortanin saga
deviasyonu olmak {izere dort bileseni vardir. Hastalarin bagvuru anindaki durumlarina en

¢ok katkisi olan bilesen sag ventrikiil ¢ikim yolu darliginin derecesidir [23,24,25].
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2.2.2.1.2. Trikiispit atrezisi

En sik goriilen fonksiyonel tek ventrikiil tipi anomali oldugu kabul edilir. Sag
atriyoventrikiiler baglantinin yoklugu ve sag ventrikiil hipoplazisi s6z konusudur.

Hemen hemen hepsinde eslik eden anomali VSD’dir [25].
2.2.2.2. Pulmoner kan akimm artmis
2.2.2.2.1. Biiyiik arterlerin transpozisyonu

Birinci haftada %29, Birinci yilda %89’a varan mortalite hizlar1 ile en sik
rastlanan siyanotik konjenital kalp hastaliklarindan bir tanesidir. Konjenital kalp
hastaliklarinin %10 kadarin1 olusturur. 1.000.000 canli dogumda 315 oraninda
gorildigi bildirilmektedir [23,24,25].

2.2.2.2.2. Anormal pulmoner venoéz doniis

Anormal doniisii olusturan pulmoner ven sayisina gore parsiyel veya total
anormal pulmoner vendz donils olarak isimlendirilerler. TAPVD tiim konjenital kalp
hastaliklar1 arasinda %]1-2 oraninda yer tutarken, PAPVD sadece %0.6 oraninda goriiliir.
TAPVD’nin suprakardiyak, kardiyak, infrakardiyak ve karisik tipleri bulunurken;
PAPVD’nin ise, sinus venozus tipi ve scimitar sendromunu igeren tipleri bulunmaktadir

[23,24,25].
2.2.2.2.3. Trunkus arteriyozus

1000 canlt dogumda 0.07 oraninda goriilen nadir bir konjenital kalp hastaligidir.
Tiim konjenital kalp hastaliklarinin %0.4-1.1 kadarin1 olusturur. Cogunlukla subarteriyel
VSD’nin eslik ettigi bir tablodur [23,24,25].

2.2.2.2.4. Hipoplastik sol kalp sendromu

Hipolplastik sol kalp sendromu en sik goriilen tek ventrikiil anomalisidir. Tiim

konjenital kalp hastaliklarinin %4-9’unu teskil eder. Yasamin ilk bir yilinda kalp
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hastaliklarindan kaynaklanan oliimlerin %25’ini olusturur. Sol ventrikiiliin ve ¢ikan
aortanin etkilenim oranina bakilarak ¢ok genis bir spektruma sahip oldugu sdylenebilir

[23,24,25].
2.2.3. Konjenital Kalp Hastaliklar1 ve Oksidatif Siire¢

Acik kalp cerrahisi esnasinda antioksidatif sistemlerin yetersizligi ve enerji
depolarinin azalmasi sebebiyle hiicresel yikim artmaktadir [26-27]. Cerrahi esnasinda ve
sonrasinda birgok farkli faktoriin kardiak fonksiyonlari etkiledigi diistiniilmektedir.
Ornegin; 6zellikle yenidogan kalbinde goriildiigii gibi, reperfiizyon hasarma neden
olacak sekilde, hemodinamik basin¢ yiikii, iskemi veya hipoksemiye bagli olarak
antioksidatif sistemlerin yetersizligi [27-31], kardiyak metabolizmay1 korumada yetersiz
kalan uygunsuz kardiyak arrest teknigi ve sonucunda olusan hiicresel fonksiyon eksikligi
[26,50,27,32], 6zellikle yenidogan ve infantlarda igerigi de onemli olmak kaydiyla

kontrollii sicak vendz kan reperfiizyonunun etkinligi bu faktorlerden birkagidir [33-35].

Iskemi ve reperfiizyondan kaynaklanan myokardiyal hasarm; koruma
sistemlerinin yetersizligi ve/ veya hasar verici molekiillerin (6rn. Siiperoksitler)

fazlasiyla iiretimi nedeniyle olustugu diistiniilmektedir [36-38].

Yapilmis bazi ¢aligmalarda pediatrik kalp cerrahisi 6ncesi ve sonrasinda oksidatif
durum degerlendirmesi yapilmistir. Konjenital kalp hastalii olan c¢ocuklarda KPB
baslamadan 6nce de oksidatif stres belirteglerinin yiiksek oldugu tespit edilmistir [2].
Siyanotik konjenital kalp hastalig1 olan g¢ocuklarda total antioksidan durumun, total

oksidan durumun ve oksidatif stres indeksinin artmis oldugu belirtilmektedir [3].

Konjenital kalp hastaliklarindan etkilenmis bebeklerde, ozellikle de
yenidoganlarda, acik kalp cerrahisi oncesinde ve esnasinda olusan hiicresel koruma

sistemlerinin yetersizligi birkag faktor ile 6zetlenmeye caligilmaktadir [29,30,39,40]:

-hacim yliklenmesindeki degisiklikler (soldan saga santlar), artmis ard yiik

(cikim yolu obstriiksiyonlar1) ve oksijen kullanilabilirliginin azalmasi (siyanotik veya
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iskemik hastalik) sonucu ATP depolarinin ve koruyucu sistemlerin etkinliginin azalmasi

ile hiicresel hiperplazi/ hipertrofi ve fibrosis olusabilir [40],

-cerrahinin baslangicinda mekanik hiperventilasyon ve/ veya yetersiz anestezik
kontrol oksidatif stres olusmasina ve hiicresel koruma sistemlerinin yetersizlesmesine

sebep olabilir [41],

-KPB esnasinda inflamasyon aktivasyonu ve yiiksek oksijen basinci hiicresel
hasar1 ve siiperoksit iiretimini arttirir, ayn1 zamanda da hipotermi normal metabolizmay1

digtirtir [32,42-46].
2.3. Kardiyopulmoner Bypass

Kalp cerrahisinin yayginlasabilmesinde temel faktér olan KPB ile operasyonlar
giivenli bir sekilde yapilabilmektedir. Kalp- akciger makinesinin kullanilmasi ile
uygulanan yontemde, kalbin pompalama fonksiyonu ile akcigerlerin oksijenizasyon
fonksiyonlar1 gecici olarak devre dis1 birakilmakta ve bu islevler mekanik sistemlerle
saglanmaktadir. Kalp- akciger makinesi agik kalp ameliyatlarinin gerceklestirilmesinin
yanisira ¢esitli modifikasyonlarla kalic1 veya gecici kardiyak hasarli hastalarda destek

amaciyla da kullanilmaktadir.

Eriskin ve pediatrik hasta grubunda acik kalp cerrahisinin giivenli ve etkin
sekilde yapilabilmesi i¢in hem hareketsiz bir alan hem de kansiz bir ortam saglanmasi
onemlidir. Kalp- akciger makinesi ile kansiz bir ortam saglanirken, kalbin durdurulmasi
da miimkiindiir. Bu sirada hayati organlarin perfiizyonu da saglanmaktadir. Bu sekilde
kalbin ve akcigerin fonksiyonlarinin devre dist birakilmast ve kanin viicut disinda
dolasmasina ekstrakorporeal dolasim adi verilir. Kalp- akciger makinesinin kullanilmasi

ile gerceklestirilen bu teknige de KPB adi verilir.

Yaklasik 60 yil 6nce ilk defa Gibbon tarafindan kullanilan bu yontem ile pek ¢ok
parametre kontrol altinda tutulurken, bazi patofizyolojik degisimler de kaginilmaz

olmustur. Kalp- akciger makinesi ile birlikte kullanilan mekanik sistemler sayesinde
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santral vendz basing, hematokrit, arteryel kan gazi1 degerleri, viicut 1sis1 gibi

hemodinamik parametreler yakindan takip edilebilmektedir.

KPB’in neden oldugu patofizyolojik degisimler arasinda; inflamasyon,
koagiilasyon bozukluklari, sekilli kan elemanlarinin mekanik travmaya maruz kalmasi,
hemoliz ve viicut dis1 dolasim nedeniyle kanin yabanc1 yiizeylerle temasi sonucu reaktif
olarak cesitli biyolojik maddelerin salinimi sayilabilir. Bununla birlikte ates, kapiller
gecirgenlikte artma, dokularda sivi birikimi ve l6kositozun eslik ettigi sistemik

inflamatuar reaksiyonlar da tanimlanmistir [47].

KPB yo6nteminde kalp- akciger makinesinden viicuda gelen kan kalbe ugramadan
cikan aort vasitasiyla viicudun perflizyonu icin yol alirken, vendz sistemden sag atriuma
gelen kan, akcigerde gaz aligverisine ugramadan vendz kaniiller araciligiyla kalp-
akciger makinesine yOnlenmektedir. Bu esnada kalp- akciger makinesinde
oksijenizasyonu saglanan kan, mekanik kuvvetler yoluyla viicuda belirlenen basingla
gonderilir. Kalp- akciger makinesini olusturan komponentler; cerrahi islemin tiiriine
gore bir veya birden fazla vendz kaniil, vendz rezervuar, pompa, 1s1 degistirici,
oksijenator, arteryel hat filtresi ve arteryel kaniilden olugmaktadir. Kalp- akciger
makinesinin komponentlerinde kullanilan malzemeler sentetik, polikarbon, teflon,
polivinilklorid, polietilen, paslanmaz celik, silikon ve poliiiretan gibi toksik veya alerjik
olmayan maddelerden yapilmaktadir. Tercih edilen bu maddeler ayn1 zamanda biyolojik
olarak uyumlu olup immiinojenik ya da mutajenik degildir [48]. Uygulanan operasyonun
tiriine gore farkli uygulamalarda kullanilmak {izere kalp- akciger makinesinin temel
komponentlerinin disinda bazi alt sistemleri de bulunmaktadir [49,51]. Tablo 2. 1.’de
Kalp- akciger makinesinin temel komponentleri, Tablo 2. 2.’de ise alt sistemleri

gosterilmektedir [2].
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Tablo 2.1. Kalp-Akciger Makinesinin Temel Komponentleri

- Venoz kaniil

- Venoz rezervuar

- Oksijenator

- Is1 degistirici
- Pompa

- Arteryel filtre
- Arter kantili

Tablo 2.2. Kalp-Akciger Makinesinin Alt Komponentleri

- Kardiyopleji sistemi

- Diyaliz/ultrafiltrasyon

- Kardiyotomi aspiratdrleri

- Sol ventrikiiler vent

- Cell saver sistemi

-Arter hat baglantisi
-Infiizyon portu ile baglanti
-Is1 degistirici

- Roller pompa
‘Degistirme birimi

- Roller pompa

- Aspirator kaniilii

- Roller pompa/vakum sistemi
- Filtreli rezervuar

- Atriyal/ventrikiiler kateter

- Roller pompa

- Aspirator kaniili

- Heparinli aspirator hatti

- Vakum sistemi

- Sanrifiij,yikama soliisyonlari

- Infiizyon ve biriktirme torbasi
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2.3.1. Kardiyopulmoner Bypass ve Oksidatif Siire¢

KPB ile iligkili inflamasyon; myokardiyal iskemi- reperfiizyon hasarindan kdken
alan intestinal endotoksinlerin translokasyonu yoluyla, ekstrakorporeal devrelerin yapay
yiizeylerindeki kan komponentlerinin aktivasyonundan kaynaklanir. Genel cerrahi
travma, kan kaybi, transflizyon ve hipotermi de sistemik inflamatuar yanita katkida
bulunur [5]. Polimorfoniikleer hiicrelerin (PMN) aktivasyonunun solunumsal patlama
oksidazlarinin aktivitesini arttirdigi goz oOniinde bulundurulursa, inflamasyonun KPB
iligkili oksidatif siirecin olas1 sebeplerinden birisi olduguna kanaat getirilebilir.
Oksidatif stresin baska bir sebebi de parcalanmis eritrositlerden salinan hemoglobin’in

neden oldugu plazmadaki indirgenmeye miisait demirin varligi olabilir [6].

Ozellikle pediatrik hastalarda KPB’m ciddi sistemik oksidatif stres kaynagi
oldugu bilinmektedir. Ancak yapilan ¢esitli ¢alismalar sonucunda sanilanin aksine
inflamasyon siirecinin pediatrik hastalardaki KPB iliskili oksidatif stresin asil kaynagi
olmayabilecegi ortaya konmustur. Bunun gdstergesi olarak da bazi proinflamatuvar
sitokinlerin (IL-6, IL-8), oksidatif stres belirtecleri (MDA, dehidroaskorbat, protein
karboniller) preoperatif diizeylerine donene kadar yiikselmedigi gosterilerek teyit

edilmistir [52].

Erken sistemik oksidatif stres myokardin iskemi/ reperfiizyon hasarinin sonucu
olabilir [4]. Hb’in erken perioperatif oksidatif stresten sorumlu tutulmasmin yani sira
serbest demir de KPB basladiktan saatler sonra oksidatif strese neden olabilmektedir
[53]. Pediatrik hastalar erigkin hastalara oranla KPB esnasinda daha fazla demir yiikiine
maruz kalabilirler ancak pediatrik hastalarin erigkin hastalara gore KPB iliskili oksidatif
stres yoniinden daha riskli konumda oluslar1 indirgenebilir demir yiikiinden bagimsiz da

olabilir [6].

Yapilmis ¢esitli caligmalarda KPB siiresi uzadik¢a oksidatif stresin de arttigi
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gosterilmistir [7,8]. KPB siiresinin diger faktorlerden bagimsiz olarak postoperatif
komplikasyonlar tizerinde 6nemli bir bagimsiz risk faktorii oldugu tespit edilmistir [54].
Hb diizeyleri goz Oniine alindiginda hemoliz olaymin sorumlu tutulabilecegi
diisiiniilebilir. MDA’daki yiikselme ve plazma hemoglobin diizeyleri ile ventilasyon
zamanmin da iliskili oldugu, dolayisiyla erken pulmoner fonksiyonlar1 da
etkileyebilecegi belirtilmektedir. Fakat bunlarin hi¢biri yas ve KPB siiresinden bagimsiz

olarak degerlendirilmemistir [52].

2.4. Konjenital Kalp Hastaliklarinda Oksijenizasyon

Mekanik ventilasyonun baslamasinin hemen ardindan venoz kanda total GSH’1n
yiikselmesi ve KPB siiresince de ylikselmeye devam etmesi sebebiyle oksidatif stresin
cok erken donemlerde basladigini soyleyebiliriz. KPB baglatildiktan sonra arteriyel
kanda da GSH’1n yiikselmis olmas1 pulmoner dolasimin bypass edilmesi ile akcigerin

koruyucu fonksiyonlarindaki kirilma ile ilgili gériilebilir [41].

Mekanik ventilasyon ve KPB aortun klemplenmesinden once oksidatif stresi

tetikleyebilir ve fizyolojik koruyucular1 azaltabilir [2].

2.5. Oksidatif Stres

Oksidatif stres, bircok hastalik tipinin hasar olusturma mekanizmasinin
vazgec¢ilmez 6gelerindendir. Bu kavram; ROS’ nin tiretimi ile biyolojik sistemlerin bu
reaktif metabolitleri detoksifiye edebilme kapasitesi veya olusan hasari onarabilme

yetenegi arasindaki dengesizlikten ortaya ¢ikmaktadir [1].

ROS immiin sistem tarafindan patojenlere saldirmak ve onlar1 yok etmek
amaciyla kullanildiginda son derece faydali olabilecek yiiksek reaktiviteye sahip bir

gruptur. Ancak ortamda gereginden fazla bulundugunda, dogrudan veya ters iletisim
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yolaklar1 vasitasiyla hiicre hasarina neden olabilirler. Reaktif nitrojen tiirevleri de benzer
bir yolu takip eder. NO vazodilatasyon ve antiproliferatif 6zelliklere sahip olmasina
ragmen, peroksinitrit anyonu (ONOO-) hiicre i¢indeki ROS konsantrasyonunu arttirarak

istenmeyen sonuglara sebebiyet verir [1].

2.5.1. Reaktif Oksijen ve Nitrojen Tiirevlerinin Uretimi

ROS iiretimi aerobik hayatin normal ve fizyolojik siire¢lerinden bir tanesidir.
Memelilerde, fizyolojik sartlar altinda, hiicreler herhangi bir toksik araci olusturmadan,
oksijenin (O2) %95’ini suya metabolize ederler. Son 30 yilda yapilmis bir ¢cok ¢alisma
ile normal sartlar altinda O;’nin %5’inin dort farkli reaksiyon veya basamak ile

indirgendigine kanaat getirilmistir [1]:

1: Oy + e — 0,
2: 0y + e — H,0,
3: H,0O, + e — OH
4: OH + e — H,O

Bu dort reaksiyonun son {irlinii de H>O oldugu halde, ara basamaklarda olusan

O, ve OH' serbest radikallerdir.
Ote yandan NO farkli yolaklardan geger [1]:
1. Komsu hiicrelere difiizyon
2. Otooksidasyon
3. Stiperoksit ile reaksiyon

Memeli hiicrelerinde ROS iiretimi farkli yolaklardan gergeklesir [1].

a) Fenton reaksiyonu: en kuvvetli oksidan reaksiyonlardan bir tanesidir. Organik
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molekiillerin parcalanmasina neden olabilir.

Fe* Fe*

H,0, » OH +OH

Sekil 2.1. Fenton Reaksiyonu

b) Haber- Weiss reaksiyonu

Fe’* + 0y — = Fe*'+0,

Fe’"+H,0, —* Fe’" + OH + OH»

O,+H,0, — 0O, +0H + OH-

Sekil 2.2. Haber- Weiss Reaksiyonu

c¢) Ksantin oksidaz: piirin katabolizmasinda rol oynar. Doku iskemisi gibi patolojik

kosullarda degisim gosterir.

H,0~+0 H,0, H.O = O H,0O

(1 010

\
] ., o N unc acid
hypoxanthine w Xanthine

H

Sekil 2.3. Ksantin Oksidaz Reaksiyonu



34

d) NADPH oksidaz: nétrofilin bakterisidal fonksiyonlar: lizerinde etkili olmakla

birlikte vaskiiler endotel ve fibroblast membranlarinda da fonksiyoneldir.

(oloololololololololeolole]
elololololololololololole]
Activation

e @)

Sekil 2.4. NADPH Oksidaz Reaksiyonu

00000

OO0O0O0O0

e) Nitrik oksit sentaz (NOS): memelilerde 3 ayr tiirii bulunur. Néronal NOS
intraselliiler iletisimde rol oynar. Indiiklenebilir NOS patojenler {izerinde oksidatif

stresi tetikler. Endotelyal NOS vaskiiler fonksiyonlarin regiilasyonunda rol oynar.

nNOS iINOS (mol.1) iINOS (mol.2)

Sekil 2.5. Nitrik Oksit Sentaz’in Molekiiler Yapisi
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‘!!Iﬂi’ "I’;wmmomde
\[ NOS1/nNOS ]/

NADP

Sekil 2.6. Nitrik Oksit Sentaz’in Katalizledigi Reaksiyon

f) Myeloperoksidaz: nétrofillerin bakteri ve diger patojenleri dldiirmelerinde gérev

alirlar.

Compound|

{Fe 1v**)
RH

R*+ H'
Compound Il
Myeloperoxidase EC 1.11.1.7 (Fe V)

Myeloperoxidase catalytic activity

Sekil 2.7. Myeloperoksidaz’in Molekiiler Yapisi ve Reaksiyonu
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g) Sitokrom P450

. Reductase Cytochrome P450
NADPH+H® N
FAD FMNH, < |- N
Heme R-OH
(@)
NADP* 2
FADH, FMN H,O
h 1 N\ Heme -0 R-H J
\_

ER membrane

Sekil 2.8. Sitokrom P450’nin ER Membranindaki islevi

Endotel, insan kan damarlarindaki ROS’un ana kaynagidir [55] ve damar

duvarindaki ROS olusumunun dengesi endotelyal fonksiyonlar ile yakin iligkilidir [56].

2.5.2. Patofizyolojik Durumlar

Patofizyolojik durumlarda ROS {iretimi; mitokondriyal solunumsal elektron
transport zinciri, iskemi- reperfiizyonda XO aktivasyonu, nétrofil aktivasyonu ile iliskili

solunumsal patlama ve arasidonik asit (AA) metabolizmasi yoluyla olur [1].

Iskemi- reperfiizyon esnasinda XO, iirik asit ve O,  olusumunu saglar. Bir
ksantin oksidaz inhibitorii olan allopurinoliin iskemi- reperfiizyon esnasinda kalp,

karaciger, bobrek ve ince barsaklarda O, iiretimini durdurdugu gosterilmistir [1].
2.5.3. Hiicre Hasar1 ve Reaktif Oksijen Tiirevleri

ROS’un hiicrelerde mitokondriyal solunum, prostaglandin iiretimi ve konakg1

savunmasi gibi hayati siireclerde fizyolojik islevi oldugu bilinmektedir [57]. NO’in ise



37

Anjiotensin II, endotelin ve ROS’larin neden oldugu vazokonstriiktdr etkiyi antagonize

etmekte 6nemli oldugu bilinmektedir [58].

Ancak, ayn1 zamanda patofizyolojik kosullar altinda ROS’un dogrudan veya
DNA hasari, protein oksidasyonu ve membran hasarina neden olan lipid peroksidasyonu
gibi dolayli yollarla hiicre hasarina neden oldugu tespit edilmistir [59].

1) DNA hasari; ROS’un indiikledigi en ciddi hiicresel modifikasyon olarak kabul
edilir. DNA hasarindan sorumlu asil ROS OH’dir. DNA’nin tiim molekiilleri ile iligki
kurabilir. Ayrica RNS’ler de DNA hasart ile iligkilendirilebilir.

2) Lipid peroksidasyonu; son iiriin olarak MDA olusur [54].

3) Protein oksidasyonu

4) Diger hasar; oksidatif hasar mitokondriyal membrana zarar vererek

mitokondriyal 6liime neden olabilir [60].

2.6. Antioksidan Sistemler

Indirgeyici ajan veya antioksidanlar, elektronlar1 kaynak olarak kullanan oksidan

veya prooksidan ajanlara elektron saglayan kaynaklardir.

Hiicreler; hem mitokondriyal solunum gibi fizyolojik siiregler [61] hem de
inflamasyon, radyasyon ve yabanci bilesik metabolizmalar1 gibi patofizyolojik siiregler

sonucunda oksidanlara maruz kalmaktadir [62].

Antioksidan molekiiller endojen olarak iiretilebilir veya diyet veya antioksidan

ilaclar yoluyla ekzojen olarak saglanabilir. Ana endojen antioksidan enzimler SOD,
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katalaz, glutatyon peroksidaz (GPx), glutatyon rediiktaz (GR) ve glutatyon-S transferaz
(GST)’dir [1]. Ayrica hem oksijenaz (HO), tiyoredoksin (TXN) ve paraoksanaz (PON)

da cesitli endojen antioksidan enzimlerdendir.

Indirgenmis GSH, nonenzimatik antioksidan olarak, 6zellikle renal hiicreler,
hepatositler ve eritrositlerde olmak iizere tiim memeli hiicrelerinde yogun

konsantrasyonlarda bulunur [63].

Urik asit ve bilirubin gibi kiigiik antioksidan molekiiller oldugu gibi, yagda
¢cozlinen vitamin E veya suda ¢Ozlinen vitamin C gibi antioksidan molekiiller de

mevcuttur.
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Light, Radiation, Air pollution, Smoking, Shock.
[schemia-reperfusion, Metal, Inflammation, Perovides

Ist Step

S0D
——— N L1111 (™™
Autioxidants | peridase
Mefal Chelater
Generaion of Reactive Oxygen Species (ROS)
S Ind Step
Vitamin C
Free Radical \  Vitamin £
Onidation of Biological Molecules Trapping | CoQ
(Lipid, Protein, Enzymes, DNA) Anfiovidants/ ~ Carotenoids
Bilirubin
S
Onxidative Damages of Biological
Membranes, Cels and Tissues Jrd Step
. Phospholipase
e [ Reirad g
REEerahe | A i ey
Anfioxidants Translersse

Life-Style related disease, Cancer, Ageing

Sekil 2.9. Biyolojik Sistemlerde Antioksidan Mekanizmalar [ 69].
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Tablo 2.3. Antioksidan Enzimlerin Yapisal Karakteristikleri

Antioksidan enzim | Kimyasal isim Temizlenen oksidan | Genel 6zellikler

ajan

GSH-Px Glutatyon H,O, (peroksitler) Ana endojen

peroksidaz antioksidan molekiil

SOD Stiperoksit dismutaz | Oy Biyolojik olarak

aktif NO saliimi
icin gereklidir.
NO’i inaktivas-
yondan korur

CAT Katalaz H,0,

GR Glutatyon Rediiktaz Intraselliiler redoks
potansiyelinin
devamlilig

GST Glutatyon S- Detoksifikasyon

transferaz

2.6.1. Glutatyon

GSH, serbest radikalleri temizlemek gibi islevleri sayesinde oksidatif strese karsi

koymak konusunda ¢ok ©nemli bir molekiildiir. GSH, ROS’un detoksifikasyonunun

merkezindedir. Ancak glutatyon bagimli enzimlerin yoklugunda gerekli fonksiyonu

gosteremez. Bu enzimler; glutatyon peroksidaz ve glutatyon S-transferaz gibi enzimler-

dir. ROS’a kars1 insan organizmasinin oksidatif stresten korunma mekanizmasinda

birinci basamagi GSH, ikinci basamagi ise glutatyon bagimli enzimler olusturur [9].

Proteinlerin glutatyonlanmasi, kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumunda giderek

artan bir 6neme sahip olmaktadir. Myosit kontraksiyonu, oksidatif fosforilasyon, protein
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sentezi, vazodilatasyon, glikolitik metabolizma ve insulin cevabi {istlendigi fonksiyon-
lardan birkaci olarak gosterilebilir. Proteinlerin glutatyonlanmasinin kesintiye ugramas;
myokard enfarktiisii, kardiak hipertrofi ve ateroskleroz gibi c¢esitli siireclerde 6nem arz

ediyor olabilir [64].

SH
O O O
H
N\)I\
HO H OH
NH, 0

y-Glutamil sisteinil glisin

Sekil 2.10. Glutatyon’un Yapisi
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Drugs Ilron Mitogens Pathogens UV

Cytokmes J :rrad:atlon
Phagocytes
\

4 \ N
CYP Fenton COX
reactlon LOX

RO
@ SOD, GPX
catalase, GSH —l Mitochondrion

Damage to DNA, lipids etc |«

Y

Release of reactive
@ oxidation products

GST, GPX, AKR, ALDH v

Detoxified aidehydes
peroxides, epoxides

(3) MRP

O - X}

LL

Efflux

Sekil 2.11. ROS’a Kars1 Savunma Sistemi Basamaklari
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aa

Sekil 2.12. Glutatyon Bagimh Hiicresel Savunma Mekanizmasi

2.6.2. Malondialdehit (MDA)

MDA, AA’ten elde edilen endoperoksitlerin 1sinmasi yoluyla olusan bir lipid
peroksidasyon iriintidiir [65]. Genelde tiobarbitiirik asit (TBA) reaktif iriinleri
(TBARS) halinde ol¢iimii yapilir [66]. MDA biyolojik sistemlerde oksidatif stresin
belirteci olarak yaygin sekilde kullanilir [67].
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R—™ CH™== CH —CH; /™R I - Polyunsaturated fatty acid
vy
R CHw=== cH —— C'H— R II- Lipid free radical
v
R—— CH === CH —— (l:H —— R III- Lipid peroxyl radical
0
o-
v
R—— CH wmmm CH — CH —— R IV = Lipid hydroperoxide
o
OH
"
H CH CH; CH V= Majondisldehyde
0 0

Sekil 2.13. Malondialdehit Sentezi

2.6.3. Total antioksidan kapasitesi

Total antioksidan kapasitesi (TAC) veya total antioksidan durum (TAS),
biyolojik sivi veya doku kiitlelerinde bulunan antioksidanlarin birikim etkisinin bir

gostergesidir [68].
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3. BIREYLER VE YONTEMLER
3.1. Hasta Gruplar1 ve Uygulama

Calisma icin Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 12/08/2014 tarih ve GO 14/343-02 sayili karar yazis1 ile
onay alindi. Prospektif olarak planlanan ¢aligmaya Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim
Dalinda 01/11/2014 ile 15/02/2015 tarihleri arasinda konjenital kalp hastalig1 tanisiyla
kardiyak operasyon uygulanan 85 hasta dahil edildi. Bu amagla bir onam formu
hazirlanarak hastalarin ve ebeveynlerinin yazili izinleri alind1 ve hastalarla ilgili bilgiler

preoperatif, intraoperatif ve postoperatif donemde elektronik ortama kaydedildi.
3.2. Klinik Takip ve Orneklerin Toplanmasi

Konjenital kalp hastali§i tanistyla kardiyak operasyon gecirecek 0-24 yas
grubundaki hastalar, calisma icin 6zel olarak hazirlanmis onam formunu imzalayarak
calismaya katilmayr kabul etmis olanlar ve konjenital kalp hastaligi haricinde ek
hastaligi olmayan hastalar dahil edildi. Preoperatif donemde sepsis bulgular1 olan
hastalar, preoperatif donemde entiibe halde takip edilen hastalar ile postoperatif erken
donemde &len hastalar calisma dis1 birakildi. Ik bagvuruda hastalarin yas, cinsiyet gibi
demografik verileri, klinik belirtileri ve hastalik tanilar1 kaydedildi. Ameliyat 6ncesi
servise yattiklar1 giinde ve ameliyati takip eden ilk 24 saatteki hemoglobin, 16kosit, total
protein, albumin, GSH, MDA ve TAS degerleri dnceden hazirlanan standart formlara
kaydedildi. Hastalara yapilan operasyon, anestezi indiiksiyonu esnasindaki
oksijenizasyon degeri, operasyon Oncesinde siyanotik olup olmadigi, KPB varligi ve
siiresi ile aort klemp varligi ve siiresi de ayrica kaydedildi. Hastalar postoperatif
komplikasyonlar agisindan takip edildiler. Kan Ornekleri bir kullanimlik
antikogiilasyonsuz ve vakumlu olan 10 ml’lik 2 adet tiipe 2’ser ml olacak sekilde alind1
ve en ge¢ yarim saat i¢cinde, hareket etmelerine izin vermeyecek bir sistem yardimi ile
laboratuvara ulastirildilar. Orneklerin alinmasindan sonraki ilk yarim saat iginde 2500
rpm’de 10 dakika santrifiij edilerek serumlar1 ayrildi. Ayrilan serumlar calisilincaya

kadar —80° C’de sakland1. Her serum sadece bir kez, calisma giinlinde ¢oziildii.
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3.3. Cerrahi Prosediirler

Calismaya dahil edilen hastalardan 20 kg iizerindeki hastalara Petidin 20 mgr
(tek doz, IM yolla), 0-20 kg arasina ise 0.1 mgr/kg Feniramin, 0.1mgr/kg Petidin, 0.1
mgr/kg Klorpromazine (iiclii olarak ) IM olarak uygulandi. Tiim hastalara cerrahi
girisimden 30 dakika 6nce anestezi tarafindan preoperatif profilaksi amaciyla sefamezin
100 mgr/kg, postoperatif donemde yogun bakimda ve serviste ise Sulbaktam ampisilin
(100 mgr/ kg/giin, dort dozda) ve amikasin (10 mgr/kg/giin, tek doz) veya sefamezin
(100mgr/kg/glin dort dozda) uygulandi.

Operasyon oOncesinde elektrokardiyografik, periferik arteryel ve periferik
ekstremite probu ile oksijen satiirasyonu monitorizasyonu saglandi. Tercihen sag radial
arter yoluyla ve gereginde femoral arter yoluyla perkiitan periferik arter kateterizasyonu
ile invaziv olarak arter basinct monitdrize edilerek sistolik, diyastolik ve ortalama kan
basinglar1 kaydedildi. Oral endotrakeal entlibasyon oncesinde kas gevsetici olarak
vekuronyum bromiir (0.1 mg/kg, iv. yolla) yapildi. Idame igin aralikli olarak 0,025
mg/kg dozunda vekuronyum bromiir uygulandi. Operasyon boyunca anestezi idamesi
icin % 50 O2 ve % 50 N20 karisimu igerisinde sevofluran (% 0,5-% 2) kullanildi. Tidal
voliim 10-12 ml/kg olup, solunum sayis1 PaCO2 degerini 30-35 mmHg tutacak sekilde
ventilasyon uygulandi. KPB o6ncesinde %5 dekstroz 0,45 NaCL soliisyonu 10
mL/kg/saat olarak uygulandi. Sag internal juguler ven ii¢ yollu silikon kateter ile
kateterize edildi. Nazal yolla 1s1 problar1 ve idrar kateteri yerlestirildi. Cerrahi
prosediiriin baglamasindan hemen sonra 0.1 mg/kg morfin HCI V. olarak uygulandi.
Kontrol activated clotting time (ACT) degerleri olgiildii. Normal sinirlarda (90-140
saniye) ACT degerleri i¢in santral vendz yolla 5 kg istlindeki ¢ocuk hastalar i¢in 3
mg/kg, 5 kg altina ise 2 mgr/kg dozunda heparin uygulanarak antikoagiilasyon saglandu.
Aortik kaniilasyon i¢in ACT degerinin 450 saniye lizerine ¢ikmasi beklendi. Daha diisiik
ACT degerleri icin ek doz heparin (1 mg/kg) uygulandi. Standart yontemle aortik ve
vendz kaniilasyonun ardindan kardiyopulmoner bypass baslatildi. Aortik kros klemp

konulmasindan hemen o6nce mekanik ventilasyon sonlandirildi. KPB’ta hafif-orta



47

0
dereceli (26 - 32 C) hipotermi saglandi. Non-pulsatil akimli roller pompa ve membran

oksijenator kullanildi. Kardiyak cerrahi prosediirlerin tamamlanmasimin ardindan
standart tekniklerle intrakardiyak hava c¢ikarildi. Aortik kros klemp kaldirildi
Ventilasyona baslandi. Kros klemp kaldirilmasini takiben ventrikiiler fibrilasyon gelisen
olgular defibrile edilerek kalbin caligmasi saglandi. Kademeli olarak 1sinma ile
normotermi saglanan hastalarda normal dolus basing¢lar1 elde edildikten sonra KPB’a son
verildi. Pompa c¢ikisinda ventrikiil disfonksiyonu gelisen, normal dolus basinct
saglanamayan olgulara inotropik ajanlarla veya ventrikiil destek cihazlari ile destek
sagland1. Vendz dekaniilasyonun ardindan heparinin etkisini notralize etmek amaciyla
protamin siilfat santral vendz yolla verildi. Kontrol ACT degerinin 90-140 saniye olmast
saglandi. Hematokrit degerini %30 civarinda tutacak sekilde gereken hastalara kan, taze

donmus plazma veya s1vi replasmani yapildi.

KPB kullanilmaksizin yapilan operasyonlar i¢in (Modifiye Blalock—Taussig sant,
aort koarktasyon tamiri gibi) cerrahi islemin niteligine uygun olarak sternotomi, sol veya
sag lateral torakotomi uygulandi. Standart teknikle yapilan Mod. BT sant i¢in konduit
olarak ATRIUM (Advanta PTFE — polytetrafluororethylene - Vascular Greft) kullanildi.
Kardiyotomi uygulanarak kullanilan i¢ yama i¢cin BARD Debakey Double Velour
Knitted Polyester Fabric ve pulmoner stenoz gibi patolojilerde kullanilan dis yama i¢in

de BARS Debakey Woven Polyester Fabric kullanildi.

Cerrahi prosediiriin tamamlanmasinin ardindan hemostaz saglanarak, sternotomi
veya torakotomi usiiliine uygun olarak kapatildi. Bu esnada 0,05 mg/kg morfin HCl
uygulandi. Operasyon sonlandirilirken anestezi uygulamasina da son verildi. Kas gevse-
tici ajanlarin nétralizasyonu igin prostigmin (0,05 mg/kg) ve atropin siilfat (0,015
mg/kg) kombinasyonunu V. yolla uygulandi. Ardindan ekstiibe edilmeden, portabl
mekanik ventilatér esliginde Kalp ve Damar Cerrahisi Pediatrik Yogun Bakim Unite-
si’ne alindi. Yogun bakim iinitesinde takip edilirken uyanik, spontan solunumu olan, kas
giicli ve havayolu refleksleri yeterli olan hastalar ekstiibe edildiler. Ekstiibasyon dncesin-

de ayn1 zamanda hemodinamik stabilite durumu ve kan gazi degerlerine de dikkat edildi.
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3.4. Biyokimyasal Analiz

Hastalardan alinan preoperatif ve postoperatif Orneklere birbirinden farkl

numaralar verilerek, kaydedildi.

Lokosit saymmi, Sysmex XT 2000-1 Roche XT18001 cihaz1 (Roche Diagnostics
Gmb H. Mannheim, Germany) otomatik tam kan sayim cihaz ile yapildi. Biyokimya
tetkikleri (URE, Kreatinin, Total Protein, Albumin, Urik asit) Olympus AU 400

fotometrik okuma cihazi kullanilarak yapildi.

MDA, GSH ve TAS Oolgiimleri Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Biyokimya Anabilim Dali’nda bu ¢alismaya 6zel olarak gerceklestirildi.

MDA olgiimleri; TBARS yontemi kullanilarak, Cayman Chemical Company,
Ann Arbor, MI, U.S.A, TBARS Assay Kit Item No. 10009055 ile yapilmistir. Serumlar
Ol¢iimlerin yapilacagi giin bir defaya mahsus olmak {izere ¢oziilmiis ve diliie edilmeden
kullanilmistir. Tiim Ornekler ¢ift kontrollii olarak calisilmistir. Ornek ve standartlar
uygun ¢ozeltiler ile muamele edilip, hazirlandiktan sonra cam laboratuvar tiipleri ile 1
saat boyunca kaynatilmis, akabinde 10 dakika boyunca buz banyosuna konularak
reaksiyon durdurulmustur. Ardindan 10 dakika boyunca 1,600 x g, 4°C’de santrifiij
edilmigtir. Mikro plakalara yiiklenen Ornekler, absorbansi 530-540 nm olmak iizere
kalorimetrik olarak ve eksitasyon dalga boyu 530 nm, emisyon dalga boyu 550 nm
olmak iizere florometrik olarak Molecular Devices firmasina ait SpectraMax M2 model
mikroplaka okuyucu ile okunarak SoftMax Pro 4.8 programu ile kitte belirtilen reaksiyon

ve tablolar da kullanilarak degerlendirilmistir.

GSH oOlclimleri; Cayman Chemical Company, Ann Arbor, MI,
U.S.A, Glutathione Assay Kit Catalog No. 703002 kullanilarak yapilmistir.
Dondurulmus haldeki 6rneklerin tamami Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Farmakoloji Anabilim Dali’nda liyofilize edilmistir. Liyofilize edilen 6rnekler, hacimleri
hesaplanarak {i¢te bir oraninda hazirlanmistir. Tiim Ornekler c¢ift kontrollii olarak

calistlmigtir. Ornek ve standartlar uygun ¢dzel-tiler ile muamele edilip, hazirlandiktan
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sonra mikro plakalara yiiklenmistir. Ardindan absorbansi 405-414 nm olacak sekilde
5’er dakika araliklarla 30 dakika boyunca Molecular Devices firmasina ait SpectraMax
M2 model mikroplaka okuyucu ile okuma yapilmis ve SoftMax Pro 4.8 programu ile

kitte belirtilen formiil ve tablolar da kullanilarak degerlendirilmistir.

TAS  Olctimleri; Cayman Chemical Company, Ann Arbor, MI,
U.S.A, Antioxidant Assay Kit Item No. 709001 ile yapilmistir. Plazmalar diliie edilerek
kullanilmistir. Tiim Ornekler ¢ift kontrollii olarak ¢ahisilmistir. Ornek ve standartlar
uygun c¢ozeltiler ile muamele edilip, hazirlandiktan sonra mikro plakalara yiliklenmistir.
Ardindan absorbansi 750 nm ve 405 nm olmak iizere Molecular Devices firmasina ait
SpectraMax M2 model mikroplaka okuyucu ile okuma yapilmis ve SoftMax Pro 4.8

programu ile kitte belirtilen formiil ve tablolar da kullanilarak degerlendirme yapilmistir.
3.5. Istatistiksel Analiz

Arastirmada verilerin analizi SPSS v 21.0 istatistik paket programu ile yapildi.

Sayisal degiskenlerin, ortalama + standart sapma, medyan, minimum ve maksi-
mum degerleri tanimlayici olarak belirtildi. Kategorik degiskenlerin ise siklik ve yilizde

dagilimlar1 verildi.

Normallik degerlendirmeleri Kruskal-Wallis ve Shaphiro-Wilk testleri ile
yapildi. Onemlilik testi olarak, kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi,
siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda ise normal dagilima uygunluk gosteren
bagimsiz gruplarin degerlendirilmesinde bagimsiz gruplar t testi, bagimli gruplarin
karsilastirilmasinda eglestirilmis t testi; normal dagilima uygunluk goéstermeyen
bagimsiz gruplarin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi, bagimli gruplarin
karsilastirilmasinda ise Wilcoxon testi kullanildi. Siirekli degiskenler arasindaki iliskinin

analizi Spearman Korelasyon ile yapildi.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu caligsmada, hasta grubunu; yas ortalamasi 59.41 + 90.32 ay (0.1 ay- 504 ay)
olan, 39 (%45.8)’u erkek, 46 (%54.2)’s1 kiz olan toplam 85 hasta olusturdu. Hastalarin

25 (%29.4)’1 1 yasin altindaydi. Caligmaya alinan hastalarin demografik verileri, primer

tanilar1 ve gecirdikleri operasyonlar Tablo 4. 1°de verilmistir.

Tablo 4.1. Cahsmaya alinan hastalarin demografik verileri, primer kardiyak

patolojileri ve uygulanan operasyonlar

Sira | Yas | Cinsiyet | Kilo | Tam Operasyon
1 20 E 10 cerv, pul. Atreziyrest. Vsd, | sol mod. Bt shunt- 5
ay opere mapca Kkapatilmasi, | mm
patent sag bt shunt, sag arcus
aorta
2 14 E 8,5 tof, hafif ay, subaortik vsd, ps- | tof tiim diizeltme
ay infindibuler, valvuler, pa ve
dallar1 hipoplazik
3 24 K 17 opere ak, multiple vsd, efektif | pulmoner arter
ay pulmoner band debanding
4 31 K 13 dilate kmp, alcapa, my takeuchi
ay
5 26 K 12 trikiispit atrezisi, ps, sekun- | pulmoner banding
ay dum asd, vsd,hipoplazik rv
6 27 K 15 high venosum ve sekundum | warden prosediirii
ay asd, papvd, sag bosluklarda
genisleme
7 1,5 |E 2 asd, ra'da trombiis,pda carpan kalpte ra'dan ve
ay vei'dan trombiis eksiz-
yonu, pda ligasyonu
8 Jay | E 6 tek ventrikiil, sekundum asd, | pulmoner banding
pht
9 12 E 10 tof, pfo, pda eksplorasyon (koroner
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ay anomali)
10 144 43 eser my, lv trabekiilasyonunda | -
ay artis, bronsiektazi, swyer
james snd
11 408 75 ay,ak, pht subklaviyan arter ile
ay inen aorta  arasma
bypass
12 504 78 subaortik darhk, ay, my subaortik darhgin
ay eksizyonu
13 372 52 opere asd ve mitral | avr, mvr
ay komissurotomi, md, my, ay
14 69 24 tof, pda, ay, rvotu ¢aprazlayan | tof tiim diizeltme, pda
ay koroner arter? ligasyonu
15 10 7 valvuler ve supravalvuler ps,| _
ay asd,muskuler vsd, noonan snd?
16 5 ay 6,5 | ak, my aort koarktasyonu ug¢
uca onarimi
17 108 23 genis asd asd kapatilmasi
ay
18 168 45 ccrv, dekstrokardi, avsd, tek av | _
ay kapak, glenn-cahsan, ps, av
kapak yetmezIligi
19 168 66 my, ay, gecirilmis rkh, sol kalp | mvr
ay bosluklarinda dilatasyon
20 75 21 tga, restriktif vsd, asd, infin- | senning
ay dibuler ps, calisan sag bt sant
21 0,1 3,4 | hipoplazik lv-ao-arcus ao- | norwood 1
ay mitral kapak, asd, papvd?, pda
bagimh sistemik dolasim
22 60 14 down snd, parsiyel avsd, asd, | av kanal onarim

ay

my, kapanmis vsd
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23 8 ay 8 high venosum asd, papvd, ty asd kapatilmasi, svc
genisletilmesi
24 14 8 tof, vsd, ps, pfo, sag arcus | tof tiim diizeltme
ay aorta, sol pa hipoplazisi
25 7 ay 6,5 subaortik vsd, cift chamber rv, | vsd kapatilmasi
asd, ay,pht
26 216 51 vsd, asd, glenn yapilmis | santral sant, glenn sant
ay trikiispit atrezisi take down
27 86 22 parsiyel avsd, mitral kleft, my, | parsiyel avsd onarim
ay asd, atriyal septal anevrizma
28 24 10,5 | tof tof tiim diizeltme
ay
29 180 70 asd asd kapatilmasi
ay
30 S ay 5,5 | subaortik vsd, pht vsd kapatilmasi, pda
ligasyonu
31 60 25 multiple sekundum asd asd kapatilmasi
ay
32 31 10 asd, muskuler vsd, sag | asd kapatilmasi
ay atriyumda aberan bant
33 7 ay 5 avsd, asd, tek av kapak, down | tek yama teknigi ile
snd, pht komplet avsd onarim
34 108 30 kist hidatik, asd kist hidatik-kapitonaj,
ay asd kapatilmasi
35 48 14 my, lv'de genisleme pil takilmas
ay
36 12 5,8 | pht, sekundum asd, papvd, | warden prosediirii
ay anevrizmatik ias, hipoplazik
Ipa, kalp komsulugunda Kkitle
37 12 11 malalignment vsd, ps, | eksplorasyon

ay

secundum asd




53

38 180 60 valvuler ps rvot rekonstriiksiyonu
ay
39 60 13 subaortik membran subaortik ridge
ay eksizyonu
40 60 17 ccrv,ps,subpulmonik vsd, pfo, | asc ao-rpa sant,atriyal
ay bilateral calisan bt shunt septektomi
41 13 5 genis asd,poslu kiiciik vsd asd-vsd kapatilmasi
ay
42 6 ay 3,8 | genis vsd,pda,asd,pht,arcus | pulmoner banding
aorta hipoplazisi,down snd
43 0,2 2,6 | hipoplastik sol kalp pulmoner banding, pda
ay stent
44 150 40 dkmp,agir kalp ytm, my, | kalp tx
ay sekundum asd
45 14 6 tof, agir ps tof tiim diizeltme
ay
46 4 ay 4,5 | malalignment asd-vsd  kapatilmasi,
vsd,ps,sekundum asd,pda pda ligasyonu, Ipa
rekonstriiksiyonu
47 7 ay 5 perimembranéz vsd kapatilmasi
vsd,pssve,pht,subaortik ridge
48 24 10 high venosum asd, papvd warden prosediirii
ay
49 43 14 restriktif kmp, kalp ytm, | ecmo yerlestirilmesi
ay noncompaction, opere vsd
50 192 64 rastelli uygulanmis c¢crv,bdm, | konduit replasmanm
ay konduitte darhk, subaortik
ridge
51 0,2 2,9 | hipoplastik lv, pssve, restriktif | pulmoner banding, pda
ay asd, aort ve mitral atrezisi, | stent

duktus sistemik

dolasim

bagimh
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52 13 7,8 | vsd vsd kapatilmasi
ay
53 14 8.5 tof tof tiim diizeltme
ay
54 6 ay 5,1 | vsd,yiiksek yerlesimli asd, pht, | vsd kapatilmasi
my
55 9 ay 7 subaortik outlet vsd,pht,ift | vsd kapatilmasi
odacikh sag ventrikiil,my
56 16 10 subaortik trikiispit poslu vsd, | vsd kapatilmasi
ay kiiciik asd,pht
57 26 13 akcigerde dev hava Kisti, asd biillektomi, asd
ay kapatilmasi
58 123 14 dkmp,av tam blok,my crt-d takilmasi
ay
59 36 13,5 | aort koarktasyonu,pda aort koarktasyonu ug¢
ay uca onarimi, pda
ligasyon ve divizyonu
60 1 ay 2,7 | asd,vsd,pulmoner atrezi sag bt shunt
61 9 ay 9 subaortik vsd, asd, pht vsd kapatilmasi
62 18 9 tof,pda,down snd tof tiim diizeltme, pda
ay ligasyonu
63 5,5 6 noncompaction,ty,pht,lv 1cd implantasyonu
ay trabekiilasyonunda artis
64 84 23 subaortik vsd,opere sol bt | fontan prosediirii
ay shunt,pulmoner bifurkasyonda
darhk,opere pulmoner atrezi,
konduitte darhk
65 9 ay 6,5 | vsd, pht, rvot'ta bant, kalp ytm | vsd kapatilmasi
66 134 33,5 | opere tof, agir py, rezidiiel | pvr, rvot
ay hafif ps, sag bosluklarda | rekonstriiksiyonu

dilatasyon
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67 120 26 sag atriyum dilatasyonu,ty tvr
ay
68 126 29 vsd,avp,subaortik ridge vsd kapatilmasi
ay
69 18 11 genis asd asd kapatilmasi
ay
70 16 8 asd,vsd,ps,hipoplazik glenn shunt
ay rv,trikiispit atrezisi
71 12 6 muskuler genis vsd pulmoner banding
ay
72 6 ay 6,6 | avsd avsd tiim diizeltme
73 36 13 subaortik vsd vsd kapatilmasi
ay
74 11 5,5 | komplet avsd, pda, bilateral av | pulmoner banding
ay kapak ytm,down snd
75 19 11 tga,asd,pda,sag bosluklarda | senning
ay genisleme
76 14 9 tof,asd,hipoplazik pa tof tiim diizeltme
ay
77 12 10 tof tof tiim diizeltme
ay
78 8 ay 6 tga,asd,my senning prosediirii
79 114 44 as, Iv  hipertrofisi,bikiispit | aort komissiirotomi
ay aorta
80 19 12,5 | tof, asd/pfo,sag arcus aorta _
ay
81 4 ay 5 subaortik poslu vsd, Kkiiciik | vsd ve pfo kapatilmasi
asd,pda, pht,my
82 4 ay 4 avsd, pda, tek ventrikiil,tga pda kapatilmasi
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83 29 E 12 asd asd kapatilmasi
ay

84 144 | K 38 asd, glenn uygulanmis | fontan prosediirii
ay trikiispit ve pulmoner atrezi

85 14 E 10,7 | tof,pfo tof tiim diizeltme
ay

Calismaya dahil edilen hastalarin yas dagilimlar1 Sekil 4.1°de gosterilmistir.

( 0-1) AYLIK
Cocuk Sayisi, 4 (1-3) AYLIK
Cocuk Sayisi, 2

(3-6) AYLIK
Cocuk Sayisi, 9

12 AYLIK ‘dan
Biyik Cocuk
Sayis1, 55

[ 0-1) AYLIK Cocuk Sayisi

(1-3) AYUK Cocuk Sayist
B (3-6) AYUK Cocuk Sayisi
[ 6-12 ) AYLIK Cocuk Sayis
B 12 AYLIX 'dan Buyuk Cocuk Sayisi

Sekil 4.1. Hastalarin yas dagilimlar:

Caligmaya dahil edilen hastalarin yas, boy ve agirlik degerleri Tablo 4. 2’de

verildi.
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Tablo 4.2. Calismaya dahil edilen hastalarin karakteristik 6zellikleri

Yas (ay) Kilo (kg) Boy (cm)
Ortalama 59,418 18,43 95,35
Std. Deviation 90,3208 18,636 35,637
Minimum ,1 2 46
Maximum 504,0 78 170
Median 19,000 10,50 85,00

Calisma esnasinda veri ve ornekleri toplandigi halde 6len hastalar ¢alismadan

cikarildi. Calismaya dahil edilen hastalardan 3 tanesi genel durumlar itibar1 ile opere

edilmediginden postoperatif bilgilerine yer verilmedi. Intraoperatif (oksijenizasyon,

KPB ve aort klemp siireleri vb.) bilgilerine ulasilamamis olan hastalar ilgili tablolarda

belirtilmek sureti ile degerlendirildi. Kan Orneklerinden laboratuvar c¢alismalar

esnasinda degerlendirilememis olanlar ilgili parametreler i¢in ayrica belirtildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin siyanotik ve asiyanotik olma durumlar1 Tablo

4.3’de verildi.

Tablo 4.3. Calismaya dahil edilen hastalarin siyanoz ozellikleri

Asiyanotik/siyanotik Frequency (n) Percent (%)
asiyanotik 46 54,1
siyanotik 39 459

Total 85 100,0

Calismaya dahil edilen hastalarin oksijenizasyon durumlar1 Tablo 4.4’de belirtildi.

Hastalarin 9 tanesinin oksijenizasyon verilerine ulasilamadigindan veriler 76 hasta

iizerinden degerlendirilmistir.
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Tablo 4.4. Caliymaya dahil edilen hastalarin oksijenizasyon ozellikleri

Oksijenizasyon Frequency (n) | Percent (%) | Valid Percent
(%)

hiperoksijenize 35 41,2 46,1

normooksijenize 41 48,2 53,9

Total 76 89,4 100,0

Calismaya dahil edilen hastalarin

4.2’de gosterilmistir.
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Sekil 4.2. Hastalarin siyanoz ve oksijenizasyon dagilimlari
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Calismaya dahil edilen siyanotik ve asiyanotik hastalarin oksijenizasyon

dagilimlar1 Tablo 4.5’de gosterilmistir.

Tablo 4.5. Cahsmaya dahil

dagilimlarimin karsilagtirnlmasi

edilen hastalarin

siyanoz ve oksijenizasyon

hiperoksijenize | normooksijenize Total
Asiyanotik/ | asiyanotik | Count 20 23 43
siyanotik
% within 46,5% 53,5% 100,0%
Asiyanotik/
siyanotik
siyanotik Count 15 18 33
% within 45,5% 54,5% 100,0%
Asiyanotik/
siyanotik
Total Count 35 41 76
% within 46,1% 53,9% 100,0%
Asiyanotik/
siyanotik

Hastalarin siyanotik/ asiyanotik olma durumlarina gore oksijenizasyon durumlari

istatistiksel olarak anlamli farksizdir (p=0,923). (Ki-kare testi)

Hastalarin siyanotik/ asiyanotik olma durumlarina goére oksijenizasyon yiizde

ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (p=0,372). (Mann-Whitney

U testi)

Hastalara KPB uygulanma gerekliligi Tablo 4.6’da gosterilmistir.
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Tablo 4.6. KPB uygulanma durumuna gore hasta siniflandirilmasi

KPB Frequency (n) Percent (%) Valid Percent (%)
yok 22 25,9 27,8

var 57 67,1 72,2

Total 79 92,9 100,0

KPB uygulanmis olan hastalarin intraoperatif verileri Tablo 4.7, Tablo 4.8 ve

Tablo 4.9°da verilmistir.

Tablo 4.7. KPB uygulanmis olan hastalarin intraoperatif verileri

Mean Std. Minimum | Maximum | Median
Deviation
cpb stiresi 84,70 63,911 25 360 59,50

Tablo 4.8. Opere edilen hastalarin aort klemp verilerine gore degerlendirmeleri

Aort klemp varligi Frequency (n) Percent (%)
yok 43 50,6

var 42 49,4

Total 85 100,0

Tablo 4.9. Aort klempi uygulanmis olan hastalarin intraoperatif verileri

Mean Std. Minimum | Maximum | Median
Deviation
aort klemp stiresi 49,71 31,954 4 164 40,00
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Caligmaya dahil edilen 85 hastadan 3 (%3,5) tanesinde postoperatif erken donem
komplikasyonlarina rastlanilmistir. Bunlar kanama, revizyon ve tamponad olarak
siniflan-dirilmistir. Calisma icin degerlendirilen 6rnekler postoperatif erken donemde

alindigindan, postoperatif ge¢ donem komplikasyonlarina yer verilmemistir.

Tablo 4.10. Postoperatif erken donem komplikasyon verileri

Frequency (n) Percent (%)
komplikasyon yok 82 96,5
komplikasyon var 3 3,5
Total 85 100,0

Tablo 4.11. Postoperatif komplikasyonlarin siniflandirilmasi

Postop Komplikasyon Frequency (n) Percent (%)
Komplikasyon yok 82 96,5
kanama 1 1,2
revizyon 1 1,2
tamponad 1 1,2

Total 85 100,0

Calismaya dahil olan hastalarin albumin, total protein, lokosit, laktat,

hemoglobin, hematokrit ve lirik asit degerleri de ayr1 ayri karsilastirildi.

Arastirma grubundaki hastalarin albumin degerlerindeki degisimin ortalamalari

Tablo 4. 12°de goriilmektedir.
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Tablo 4.12. Arastirma grubundaki hastalarin albumin degerlerindeki degisimin

ortalamalan
preop alb postop alb
N 83 78
Mean 4,1687 3,1306
Std. Deviation , 58056 ,68684
Minimum 3,00 1,00
Maximum 6,00 4,00

Hastalarin albiimin ortalamalar1 postop donemde, preop doneme gore anlamli

olarak diismiistiir (p<0,001). (Wilcoxon testi)

Aragtirma grubundaki hastalarin total protein degerlerindeki degisimin

ortalamalar1 Tablo 4. 13’de goriilmektedir.

Tablo 4.13. Arastirma grubundaki hastalarin total protein degerlerindeki

degisimin ortalamalar

preop t. Prt postop t. Prt
N 83 78
Mean 6,6506 4,9103
Std. Deviation ,81799 1,04677
Minimum 4,00 2,00
Maximum 8,00 7,00

Hastalarin total protein ortalamalar1 postop déonemde, preop doneme gore anlamli

olarak diismiistiir (p<0,001). (Wilcoxon testi)
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Arastirma grubundaki hastalarin 16kosit degerlerindeki degisimin ortalamalar

Tablo 4. 14°de goriilmektedir.

Tablo 4.14. Arastirma grubundaki hastalarin lokosit degerlerindeki degisimin

ortalamalan

preop_lokosit postop_16kosit
N 83 78
Mean 10940,96 17769,23
Std. Deviation 3252,430 6352,079
Minimum 4900 7100
Maximum 20100 35400

Hastalarin 16kosit ortalamalar1 postop donemde, preop doneme gore anlamli

olarak artmistir (p<<0,001). (Wilcoxon testi)

Arastirma grubundaki hastalarin laktat degerlerindeki degisimin ortalamalar

Tablo 4. 15°de goriilmektedir.

Tablo 4.15. Arastirma grubundaki hastalarin laktat degerlerindeki degisimin
ortalamalar:
preop_laktat postop_laktat
N 73 67
Mean 1,5152 3,6687
Std. Deviation 1,97549 2,62484
Minimum ,50 1,10
Maximum 15,00 15,00
Median 1,0000 3,1000
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Hastalarin laktat ortalamalar1 postop donemde, preop doneme goére anlamli

olarak artmistir (p<<0,001). (Wilcoxon testi)

Aragtirma  grubundaki hastalarin hemoglobin degerlerindeki degisimin

ortalamalar1 Tablo 4. 16’da goriilmektedir.

Tablo 4.16. Arastirma grubundaki hastalarin hemoglobin degerlerindeki

degisimin ortalamalar

preop hb postop hb
N 80 78
Mean 12,8550 12,2231
Std. Deviation 2,28561 2,26761
Minimum 7,80 7,10
Maximum 19,80 19,20

Hastalarin preop ile postop hemoglobin degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark yoktur (p=0,086). (Eslestirilmis 6rneklem t testi)

Aragtirma  grubundaki hastalarin  hematokrit degerlerindeki  degisimin

ortalamalar1 Tablo 4. 17°da goriilmektedir.

Tablo 4.17. Arastirma grubundaki hastalarin hematokrit degerlerindeki degisimin

ortalamalar:

preop htc postop hte
N 80 78
Mean 39,0637 36,9167
Std. Deviation 6,98302 7,03318
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Minimum 18,70 21,00

Maximum 60,60 58,70

Hastalarin hematokrit degerleri postop donemde, preop Ol¢iime gore anlamli
olarak diismiistiir (p=0,008). (Wilcoxon testi)
Arastirma grubundaki hastalarin iirik asit degerlerindeki degisimin ortalamalar

Tablo 4. 18°de goriilmektedir.

Tablo 4.18. Arastirma grubundaki hastalarin iirik asit degerlerindeki degisimin

ortalamalar:

preop iirik asit postop tirik asit
N 80 85
Mean 4,4261 43118
Std. Deviation 1,45667 1,87523
Minimum 2,11 ,00
Maximum 9,01 9,96

Hastalarin preop iirik asit degerleri ile postop tirik asit degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,126). (Wilcoxon testi)

Yas ile preop degerler arasinda iliski olup olmadig1 Spearman Korelasyon ile test

edildi. Sonuglar Tablo 4.19’da verilmistir.

Tablo 4.19. Calismadaki hastalarin yaslari ile preoperatif degerleri arasindaki iliski

Spearman's rho

preop tas mean

Correlation Coefficient ,377
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Sig. (2-tailed) ,001
N 79
preop tbars mean Correlation Coefficient -,009
Sig. (2-tailed) ,939
N 80
preop gsh mean Correlation Coefficient ,140
Sig. (2-tailed) 213
N 81
preop alb Correlation Coefficient 296
Sig. (2-tailed) ,007
N 83
preop t. Prt Correlation Coefficient 668"
Sig. (2-tailed) ,000
N 83
preop 16k Correlation Coefficient -,303%*
Sig. (2-tailed) ,005
N 83
preop lac Correlation Coefficient ,058
Sig. (2-tailed) ,624
N 73
preop hb Correlation Coefficient ,2827%
Sig. (2-tailed) ,011
N 80
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preop htc Correlation Coefficient 247
Sig. (2-tailed) ,027
N 80

preop iirik asit Correlation Coefficient ,253%
Sig. (2-tailed) ,024
N 80

Yas ile preop TBARS, GSH, laktat ortalamasi arasinda anlamli korelasyon

yoktur (p>0,05). (p degerleri tabloda)

Yas ile preop TAS ortalamasi arasinda ististiksel anlamli, pozitif yonde

korelasyon saptanmistir (p=0,001). (Sekil 4.3)
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Sekil 4.3. Yas ile preoperatif TAS ortalama degerleri korelasyonu
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Yas ile preop albumin arasinda ististiksel anlamli, pozitif yonde korelasyon

saptanmistir (p=0,007). (Sekil 4.4)
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Sekil 4.4. Yas ile preoperatif albiimin degerleri korelasyonu

Yas ile preop total protein arasinda ististiksel anlamli, pozitif yonde korelasyon

saptanmistir (p<<0,001). (Sekil 4.5)
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Sekil 4.5. Yas ile preoperatif total protein degerleri korelasyonu
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Yas ile preop l6kosit arasinda ististiksel anlamli, negatif korelasyon saptanmistir

(p=0,005). (Sekil 4.6)
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Sekil 4.6. Yas ile preoperatif lokosit degerleri korelasyonu
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Yas ile preop hemoglobin arasinda ististiksel anlamli, pozitif korelasyon

saptanmistir (p=0,011). (Sekil 4.7)
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Sekil 4.7. Yas ile preoperatif hemoglobin degerleri korelasyonu
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Yas ile preop hematokrit arasinda ististiksel anlamli, pozitif korelasyon

saptanmistir (p=0,027). (Sekil 4.8)
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Sekil 4.8. Yas ile preoperatif hematokrit degerleri korelasyonu
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Yas ile preop tirik asit arasinda ististiksel anlamli, pozitif korelasyon saptanmistir

(p=0,024). (Sekil 4.9)
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Sekil 4.9. Yas ile preoperatif iirik asit degerleri korelasyonu

Calismaya dahil edilen hastalarin asiyanotik /siyanotik olma durumlarina gore
preoperatif TAS, TBARS ve GSH diizeyleri arasinda anlamli bir iliski olup olmadigi
Tablo 4.20°de degerlendirilmistir.



Tablo 4.20. Hastalarin asiyanotik/siyanotik olma durumuna gore preoperatif TAS,

73

TBARS ve GSH degerleri
Asiyanotik/siyanotik preop tas mean | preop tbars preop gsh mean
mean

asiyanotik | N 44 44 44
Mean 7,08084 14,52286 ,82227
Std. Deviation | 1,684346 38,013872 2,514152
Minimum 4,053 4,961 -1,991
Maximum 10,214 260,584 8,026
Median 7,02700 8,77500 ,04400

siyanotik N 35 36 37
Mean 6,82651 8,39525 1,15978
Std. Deviation | 1,644474 3,863899 5,481462
Minimum 3,732 4,103 -2,749
Maximum 10,462 26,870 28,399
Median 6,80600 7,70750 -,00900

Total N 79 80 81
Mean 6,96816 11,76544 ,97644
Std. Deviation | 1,661011 28,329732 4,116677
Minimum 3,732 4,103 -2,749
Maximum 10,462 260,584 28,399
Median 6,83300 8,16550 ,00900




Siyanotik ve asiyanotik hastalarin preop TAS ortalamalari arasinda istatistiksel

anlamli fark yoktur (p=0,503). (Bagimsiz gruplar t testi) (Student t testi)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin preop TBARS ortalamalar1 arasinda anlamli

fark vardir (p=0,048). (siyanotik grupta anlamli olarak diisiiktiir.) (Mann Whitney U

testi)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin preop GSH ortalamalari arasinda istatistiksel

anlamli fark yoktur (p=0,426). (Mann Whitney U testi)

Calismaya dahil edilen hastalarin asiyanotik /siyanotik olma durumlarina gore

preoperatif albumin, total protein, 16kosit ve laktat diizeyleri arasinda anlamli bir iligki

olup olmadigi Tablo 4.21°de degerlendirilmistir.

Tablo 4.21. Hastalarin asiyanotik/siyanotik olma durumuna gore preoperatif

albumin, total protein, l6kosit ve laktat degerleri

Asiyanotik/siyanotik preop alb preop t. Prt preop 16k preop lac

asiyanotik | N 45 45 45 40
Mean 4,24 6,76 10866,67 1,1600
Std. ,484 ,773 3450,231 ,60840
Deviation
Minimum 3 5 5900 ,50
Maximum 5 8 20100 4,20
Median 4,00 7,00 10100,00 1,0000

siyanotik N 38 38 38 33
Mean 4,08 6,53 11028,95 1,9458
Std. ,673 ,862 3045,147 2,82502
Deviation
Minimum 3 4 4900 ,50
Maximum 6 8 18500 15,00
Median 4,00 7,00 11150,00 1,0000
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Total N 83 83 83 73
Mean 4,17 6,65 10940,96 1,5152
Std. ,581 ,818 3252,430 1,97549
Deviation
Minimum 3 4 4900 ,50
Maximum 6 8 20100 15,00
Median 4,00 7,00 10400,00 1,0000

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin preop albumin degerleri arasinda istatistiksel
anlaml fark yoktur (p=0,198). (Bagimsiz gruplar t testi = Student t testi)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin preop total protein degerleri arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktur (p=0,205). (Bagimsiz gruplar t testi = Student t testi)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin preop lokosit degerleri arasinda istatistiksel
anlamli fark yoktur (p=0,534). (Mann Whitney U testi)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin preop laktat degerleri arasinda istatistiksel
anlamli fark yoktur (p=0,358). (Mann Whitney U testi)

Calismaya dahil edilen hastalarin asiyanotik /siyanotik olma durumlarina gore
preoperatif hemoglobin, hematokrit ve tirik asit diizeyleri arasinda anlamli bir iligki olup

olmadig1 Tablo 4.22°de degerlendirilmistir.
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Tablo 4.22. Hastalarin asiyanotik/siyanotik olma durumuna gore preoperatif

hemoglobin, hematokrit ve iirik asit degerleri

Asiyanotik/siyanotik Preop Hb Preop Htc Preop Urik asit
asiyanotik N 44 44 43
Mean 12,1932 36,8205 4,3244
Std. Deviation 1,67073 4,82973 1,48830
Minimum 8,20 25,20 2,11
Maximum 16,00 51,40 9,01
Median 12,1500 36,5500 4,1100
siyanotik N 36 36 37
Mean 13,6639 41,8056 4,5443
Std. Deviation 2,67177 8,20655 1,43019
Minimum 7,80 18,70 2,43
Maximum 19,80 60,60 8,27
Median 13,3500 40,2000 4,1600
Total N 80 80 80
Mean 12,8550 39,0637 4,4261
Std. Deviation 2,28561 6,98302 1,45667
Minimum 7,80 18,70 2,11
Maximum 19,80 60,60 9,01
Median 12,6000 38,3000 4,1550

Asiyanotik hastalarin preop hemoglobin degerleri, siyanotik hastalarin preop

hemoglobin degerlerinden anlamli olarak diisiiktiir (p=0,004). (Bagimsiz gruplar t testi =

Student t testi)
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Asiyanotik hastalarin preop hematokrit degerleri, siyanotik hastalarin preop
hematokrit degerlerinden anlamli olarak diistiktiir (p=0,004). (Mann Whitney U testi)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin preop iirik asit degerleri arasinda istatistiksel
anlamli fark yoktur (p=0,452). (Mann Whitney U testi)

Calismaya dahil edilen hastalarin asiyanotik /siyanotik olma durumlarina gore
postoperatif TAS, TBARS ve GSH diizeyleri arasinda anlaml bir iligki olup olmadigi
Tablo 4.23°de degerlendirilmistir.

Tablo 4.23. Hastalarin asiyanotik/siyanotik olma durumuna gore postoperatif TAS,

TBARS ve GSH degerleri

Asiyanotik/siyanotik postop tas mean | postop tbars postop gsh
mean mean
asiyanotik | N 44 44 44
Mean 6,77534 15,48334 -,51773
Std. Deviation | 1,709201 38,743738 1,964350
Minimum 3,539 3,200 -6,535
Maximum 10,626 265,193 6,660
Median 6,31600 8,83750 -,66450
siyanotik N 37 37 37
Mean 6,88135 19,47165 ,32451
Std. Deviation | 1,641175 35,072555 3,038707
Minimum 3,263 5,404 -8,187
Maximum 10,135 218,822 8,665
Median 6,82300 10,39100 -,38300
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Total

N 81 81 81
Mean 6,82377 17,30516 -,13300
Std. Deviation | 1,668866 36,937286 2,531291
Minimum 3,263 3,200 -8,187
Maximum 10,626 265,193 8,605
Median 6,57600 9,53400 -,59600

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin postop TAS ortalamalar1 arasinda istatistiksel

anlamli fark yoktur (p=0,778). (Bagimsiz gruplar t testi) (Student t testi)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin postop TBARS ortalamalar1 arasinda anlamli

fark vardir (p=0,043). (asiyanotik grupta anlamli olarak diisiiktiir.) (Mann Whitney U

testi)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin postop GSH ortalamalar1 arasinda istatistiksel

anlamli fark yoktur (p=0,341). (Mann Whitney U testi)

Calismaya dahil edilen hastalarin asiyanotik /siyanotik olma durumlarina gore

postoperatif albumin, total protein, 16kosit ve laktat diizeyleri arasinda anlaml bir iligki

olup olmadig1 Tablo 4.24°de degerlendirilmistir.

Tablo 4.24. Hastalarin asiyanotik/siyanotik olma durumuna gore postoperatif

albumin, total protein, lokosit ve laktat degerleri

Asiyanotik/siyanotik postop alb postop T. Prt | postop 16k postop lac
asiyanotik | N 43 43 43 36
Mean 3,33 5,28 18206,98 3,6944
Std. ,597 ,908 6258,875 2,81485
Deviation
Minimum 2 3 7200 1,30
Maximum 4 7 35400 13,30
Median 3,00 5,00 17200,00 2,8000
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siyanotik N 35 35 35 31
Mean 2,89 4,46 17231,43 3,6387
Std. , 718 1,039 6515,176 2,43142
Deviation
Minimum 1 2 7100 1,10
Maximum 4 7 32300 15,00
Median 3,00 5,00 15000,00 3,3000

Total N 78 78 78 67
Mean 3,13 4,91 17769,23 3,6687
Std. ,687 1,047 6352,079 2,62484
Deviation
Minimum 1 2 7100 1,10
Maximum 4 7 35400 15,00
Median 3,00 5,00 16300,00 3,1000

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin postop albumin degerleri anlamli farklidir
(p=0,006). (Mann Whitney U testi) (siyanotiklerin postop alblimini, asiyanotiklere gore
anlamli olarak diisiiktiir.)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin postop total protein degerleri anlamli farklidir
(p<0,001). (Bagimsiz gruplar t testi = Student t testi) (siyanotiklerin postop t.prot’i,
asiyanotiklere gére anlamli olarak diisiiktiir.)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin postop 10kosit degerleri arasinda istatistiksel
anlamli fark yoktur (p=0,273). (Mann Whitney U testi)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin postop laktat degerleri arasinda istatistiksel
anlamli fark yoktur (p=0,320). (Mann Whitney U testi)

Calismaya dahil edilen hastalarin asiyanotik/ siyanotik olma durumlarina gore
postoperatif hemoglobin, hematokrit ve iirik asit diizeyleri arasinda anlamli bir iligki

olup olmadig1 Tablo 4.25°de degerlendirilmistir.
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Tablo 4.25. Hastalarin asiyanotik/siyanotik olma durumuna gore postoperatif

hemoglobin, hematokrit ve iirik asit degerleri

Asiyanotik/siyanotik Postop hb Postop Htc Postop tirik asit
asiyanotik N 42 42 46
Mean 11,7905 35,4857 4,2657
Std. Deviation 1,94432 5,75172 1,87486
Minimum 7,70 22,60 ,00
Maximum 17,40 50,60 9,96
Median 11,6500 35,0500 4,3700
siyanotik N 36 36 39
Mean 12,7278 38,5861 4,3662
Std. Deviation 2,52933 8,04655 1,89869
Minimum 7,10 21,00 ,00
Maximum 19,20 58,70 8,29
Median 12,7000 38,6000 4,3200
Total N 78 78 85
Mean 12,2231 36,9167 43118
Std. Deviation 2,26761 7,03318 1,87523
Minimum 7,10 21,00 ,00
Maximum 19,20 58,70 9,96
Median 11,8500 36,0500 4,3600

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin postop hemoglobin degerleri arasinda

istatistiksel anlamli fark yoktur (p=0,068). (Bagimsiz gruplar t testi = Student t testi)
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Siyanotik ve asiyanotik hastalarin postop hematokrit degerleri arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktur (p=0,052). (Bagimsiz gruplar t testi = Student t testi)

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin postop iirik asit degerleri arasinda istatistiksel
anlamli fark yoktur (p=0,850). (Mann Whitney U testi)

Calismaya dahil edilen hastalarin KPB uygulanma durumlarina gore postoperatif
TAS, TBARS ve GSH diizeyleri arasinda anlamli bir iliski olup olmadig1 Tablo 4.26’de

degerlendirilmistir.

Tablo 4.26. Hastalarin KPB uygulanma durumuna gore postoperatif TAS, TBARS
ve GSH degerleri

KPB varligi postop tas mean | postop tbars | postop gsh mean
mean

yok N 21 21 21
Mean 6,36152 12,15690 -,51867
Std. Deviation 1,540779 6,644580 1,191619
Minimum 3,263 3,200 -2,034
Maximum 8,756 32,020 3,031
Median 6,10300 10,46200 -,38300

var N 57 57 57
Mean 7,05526 19,78179 ,06742
Std. Deviation 1,702733 43,710649 2,910729
Minimum 3,539 3,348 -8,187
Maximum 10,626 265,193 8,665
Median 6,73400 9,29700 -,59600
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Total

N 78 78 78

Mean 6,86849 17,72894 -,09037
Std. Deviation 1,679620 37,584534 2,568849
Minimum 3,263 3,200 -8,187
Maximum 10,626 265,193 8,605
Median 6,65100 9,95750 -,57450

KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin postop TAS ortalamalar1 arasinda

istatistiksel anlamli fark yoktur (p=0,142). (Mann Whitney U testi)

KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin postop TBARS ortalamalar

arasinda istatistiksel anlaml fark yoktur (p=0,492). (Mann Whitney U testi)

KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin postop GSH ortalamalar1 arasinda

istatistiksel anlamli fark yoktur (p=0,370). (Mann Whitney U testi)

Calismaya dahil edilen hastalarin KPB uygulanma durumlarina gore postoperatif

albumin, total protein, 16kosit ve laktat diizeyleri arasinda anlamli bir iliski olup

olmadig1 Tablo 4.27°de degerlendirilmistir.

Tablo 4.27. Hastalarin KPB uygulanma durumuna gore postoperatif albumin, total

protein, lokosit ve laktat degerleri

KPB varligi postop alb postop t. Prt | postop_lokosit | postop_laktat
yok N 21 21 21 14
Mean 3,52 5,19 18361,90 3,8429
Std. Deviation | ,873 1,289 6316,603 4,47209
Minimum 1 2 8600 1,10
Maximum 4 7 32300 15,00
Median 4,00 6,00 19200,00 2,2000
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var N 56 56 56 52
Mean 3,00 4,82 17382,14 3,6462
Std. Deviation | ,534 ,936 6335,904 1,94366
Minimum 1 3 7100 1,40
Maximum 4 7 35400 12,40
Median 3,00 5,00 15850,00 3,2500

Total | N 77 77 77 66
Mean 3,15 4,92 17649,35 3,6879
Std. Deviation | ,679 1,048 6304,293 2,64019
Minimum 1 2 7100 1,10
Maximum 4 7 35400 15,00
Median 3,00 5,00 16200,00 3,1500

KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin postop albumin degerleri anlamli
farklidir (p<0,001). (Mann Whitney U testi) (KPB uygulananlarin postop albiimini,
uygulanmayanlara gore anlamli olarak diisiiktiir.)

KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin postop total protein degerleri
anlamhi farklidir (p=0,30). (Mann Whitney U testi) (KPB uygulananlarin postop
t.proteini, uygulanmayanlara gére anlamli olarak diisiiktiir.)

KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin postop 16kosit degerleri arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktur (p=0,560). (Mann Whitney U testi)

KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin postop laktat degerleri istatistiksel
anlaml farklidir (p=0,029). (Mann Whitney U testi) (KPB uygulananlarin postop laktati

uygulanmayanlara gore anlamli olarak diisiiktiir.)
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Calismaya dahil edilen hastalarin KPB uygulanma durumlarina gore postoperatif
hemoglobin, hematokrit ve iirik asit diizeyleri arasinda anlamli bir iligski olup olmadig1

Tablo 4.28°de degerlendirilmistir.

Tablo 4.28. Hastalarin KPB uygulanma durumuna gore postoperatif hemoglobin,

hematokrit ve iirik asit degerleri

KPB varligi Postop hb Postop Htc Postop tirik asit
yok N 21 21 22
Mean 12,4095 37,7048 5,0232
Std. Deviation 2,52426 7,94874 2,00930
Minimum 8,10 23,90 ,00
Maximum 19,20 58,70 9,96
Median 11,8000 35,4000 4,8050
var N 54 54 57
Mean 12,2000 36,7111 4,2174
Std. Deviation 2,22744 6,87269 1,53482
Minimum 7,10 21,00 ,00
Maximum 17,40 50,60 7,59
Median 12,1500 36,9500 4,2800
Total N 75 75 79
Mean 12,2587 36,9893 4,4418
Std. Deviation 2,29883 7,14897 1,70598
Minimum 7,10 21,00 ,00
Maximum 19,20 58,70 9,96
Median 11,9000 35,7000 4,3800
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KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin postop Hb degerleri arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktur (p=0,726). (Bagimsiz gruplar t testi = Student t testi)

KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin postop htc degerleri arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktur (p=0,592). (Bagimsiz gruplar t testi = Student t testi)

KPB uygulanan ve uygulanmayan hastalarin postop {irik asit degerleri
istatistiksel anlamli farklhidir (p=0,048). (Mann Whitney U testi) (KPB uygulananlarin
postop tirik asiti uygulanmayanlara gore anlamli olarak diistiktiir.)

Calismaya dahil edilen hastalarin oksijenizasyon durumlarina gore postoperatif
TAS, TBARS ve GSH diizeyleri arasinda anlamli bir iliski olup olmadig1 Tablo 4.29°da

degerlendirilmistir.

Oksijenizasyon gruplarinda postop TAS ve TBARS ortalamalar1 arasinda fark
yoktur (p>0,05).

Oksijenizasyon gruplarinda postop GSH ortalamalar1 anlamli olarak yiiksektir. (p
degerleri tabloda)
Tablo 4.29. Hastalarin oksijenizasyon durumlarina gore postoperatif TAS, TBARS
ve GSH degerleri

oks.tipi(1:h, 2:n) postop tas postop tbars postop gsh
mean mean mean
hiperoksijenize N 35 35 35
Mean 6,89680 20,20097 ,69074
Std. 1,752715 43,804177 2,568968
Deviation
Minimum 3,539 3,200 -2,000
Maximum 10,135 265,193 8,065
Median 6,66500 9,93100 -,15000
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normooksijenize N 40 40 40
Mean 6,81223 16,46143 -,92260
Std. 1,635869 33,136491 2,123819
Deviation
Minimum 3,263 4,766 -8,187
Maximum 10,626 218,822 3,031
Median 6,37550 10,24700 -,63250
Total N 75 75 75
Mean 6,85169 18,20655 -, 16971
Std. 1,680366 38,260044 2,462933
Deviation
Minimum 3,263 3,200 -8,187
Maximum 10,626 265,193 8,665
Median 6,63700 10,04200 -,55300
2 grup arasi P degerleri 0,830 0,730 0,028
karsilastirmalar
test Bagimsiz Mann Whitney | Mann Whitney
gruplar t testi U testi U testi

Calismaya dahil edilen hastalarin oksijenizasyon durumlarina gore postoperatif

albumin, total protein, 10kosit ve laktat diizeyleri arasinda anlamli bir iliski olup

olmadig1 Tablo 4.30’da degerlendirilmistir.
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Tablo 4.30. Hastalarin oksijenizasyon durumlarina gore postoperatif albumin, total

protein, lokosit ve laktat degerleri

oks.tipi(1:h, 2:n) postop postop t. postop_lokosit | postop laktat
alb Prt
hiperoksijenize N 33 33 33 26
Mean 3,18 5,03 16087,88 3,5385
Std. 683 1,132 6021,615 2,21812
Deviation
Minimum | 1 2 7100 1,30
Maximum | 4 7 30000 13,30
Median 3,00 5,00 13800,00 3,3000
normooksijenize N 41 41 41 37
Mean 3,10 4,85 18702,44 3,9297
Std. ,693 ,989 6291,998 2,96572
Deviation
Minimum | 1 2 7200 1,10
Maximum | 4 7 35400 15,00
Median 3,00 5,00 19200,00 2,9000
Total N 74 74 74 63
Mean 3,14 4,93 17536,49 3,7683
Std. 685 1,051 6268,940 2,66995
Deviation
Minimum 7100 1,10
Maximum | 4 35400 15,00
Median 3,00 5,00 16150,00 3,2000
2 grup arasi P degerleri | 0,576 0,534 0,086 0,922
karsilagtirmalar test Mann Mann Mann Whitney | Mann Whitney U
Whitney | Whitney U testi testi
U testi U testi
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Oksijenizasyon gruplarinda postop albumin, total protein, laktat, l6kosit degerleri

arasinda fark yoktur. (p degerleri tabloda)

Calismaya dahil edilen hastalarin oksijenizasyon durumlarina gore postoperatif

Hb, htc ve iirik asit diizeyleri arasinda anlamli bir iliski olup olmadig1 Tablo 4.31°de

degerlendirilmistir.

Oksijenizasyon gruplarinda postop Hb, htc, {irik asit degerleri arasinda fark

yoktur. (p degerleri tabloda)

Tablo 4.31. Hastalarin oksijenizasyon durumlarina gore postoperatif hemoglobin,

hematokrit ve iirik asit degerleri

oks.tipi(1:h, 2:n) Postop hb Postop Htc Postop tirik asit

hiperoksijenize N 31 31 35
Mean 12,0323 36,3935 4,2780
Std. Deviation | 2,11351 6,77008 1,86866
Minimum 7,10 21,00 ,00
Maximum 16,10 48,90 7,59
Median 11,8000 35,3000 4,2700

normooksijenize N 41 41 41
Mean 12,3244 37,1073 4,5710
Std. Deviation | 2,44998 7,52461 1,63151
Minimum 7,70 22,60 ,00
Maximum 19,20 58,70 9,96
Median 12,1000 36,9000 4,3800
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Total N 72 72 76
Mean 12,1986 36,8000 4,4361
Std. Deviation 2,30006 7,16879 1,73903
Minimum 7,10 21,00 ,00
Maximum 19,20 58,70 9,96
Median 11,8500 35,5500 4,3700
2 grup arasi P degerleri 0,597 0,679 0,967
karsilastirmalar
test Bagimsiz Bagimsiz Mann Whitney
gruplar t testi | gruplar ttesti | U testi

Calismaya dahil edilen hastalardan KPB uygulanmis olanlarin postoperatif

degerleri arasindaki iligski Tablo 4.32°de gosterilmistir.

Tablo 4.32. KPB ile postoperatif degerler arasindaki iliski

Correlations Spearman's tho cpb stiresi
postop tas mean Correlation Coefficient 284"
Sig. (2-tailed) ,045
N 50
postop tbars mean Correlation Coefficient ,199
Sig. (2-tailed) ,165
N 50
postop gsh mean Correlation Coefficient -,055
Sig. (2-tailed) ,703
N 50
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postop alb Correlation Coefficient -,093
Sig. (2-tailed) ,521
N 50

postop t. Prt Correlation Coefficient -,059
Sig. (2-tailed) ,684
N 50

postop_lokosit Correlation Coefficient -,116
Sig. (2-tailed) 421
N 50

postop_laktat Correlation Coefficient A468%*
Sig. (2-tailed) ,001
N 45

KPB siiresi ile postop TBARS, GSH, albumin, total protein, 16kosit arasinda
anlamli korelasyon yoktur (p>0,05). (p degerleri tabloda -> Sig. (2-tailed)’in
karsisinda)
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KPB siiresi ile postop TAS ortalamasi arasinda ististiksel anlamli, pozitif yonde

korelasyon saptanmistir (p=0,045). (Spearman korelasyon) (Sekil 4.10)
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Sekil 4.10. KPB siiresi ile postoperatif TAS degerleri arasindaki korelasyon
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KPB siiresi ile postop laktat arasinda ististiksel anlaml, pozitif korelasyon

saptanmistir (p=0,001). (Spearman korelasyon) (Sekil 4.11
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Sekil 4.11. KPB siiresi ile postoperatif laktat degerleri arasindaki korelasyon
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Calismaya dahil edilen hastalardan KPB uygulanmis olanlarin postoperatif Hb,
htc ve tirik asit degerleri ile KPB siiresi arasindaki iliski Tablo 4.33’de gosterilmistir.

Tablo 4.33. KPB siiresi ile postoperatif hemoglobin, hematokrit ve iirik asit

degerleri arasindaki iliski

Correlations Spearman's tho cpb stiresi
Correlation Coefficient -, 161
postop hb Sig. (2-tailed) ,275
N 48
Correlation Coefficient -,153
postop hte Sig. (2-tailed) ,300
N 48
Correlation Coefficient ,015
postop lirik asit Sig. (2-tailed) 917
N 50

KPB siiresi ile postop Hb, htc, iirik asit arasinda anlamli korelasyon yoktur

(p>0,05). (p degerleri tabloda -> Sig. (2-tailed)’in karsisinda)



94

Postoperatif TAS, TBARS ve GSH degerleri ile postoperatif albumin, total

protein, 16kosit ve laktat degerleri arasindaki iligski Tablo 4.34’de gdsterilmistir.

Tablo 4.34. Postoperatif TAS, TBARS ve GSH degerleri ile postoperatif albiimin,

total protein, lokosit ve laktat degerleri arasindaki iliski

Correlations Spearman's rho postop alb | postop t. Prt | postop_loko | postop lak
sit tat

postop tas Correla‘Flon _.006 080 048 155
mean Coefficient

Sig. (2-tailed) ,962 ,491 ,676 ,213

N 77 77 77 66
postop tbars Correla‘Flon 024 182 301 074
mean Coefficient

Sig. (2-tailed) ,834 ,114 ,008 ,554

N 77 77 77 66
postop gsh Correla‘Flon 001 042 108 046
mean Coefficient

Sig. (2-tailed) ,996 ,715 ,349 711

N 77 77 77 66

Postop alb ile postop TAS, TBARS, GSH ortalamalar: arasinda bir iligki yoktur.

(p>0,05)

Postop T.prt ile postop TAS, TBARS, GSH ortalamalar1 arasinda bir iliski
yoktur. (p>0,05)

Postop 10kosit ile postop TAS, GSH ortalamalar1 arasinda bir iliski yoktur.

(p>0,05)

Postop lac ile postop TAS, TBARS, GSH ortalamalar1 arasinda bir iligki yoktur.

(p>0,05)
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Postop 16kosit ile postop TBARS ortalamasi arasinda negatif korelasyon vardir

(p=0,008) (Spearman korelasyon) (Sekil 4.12)
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Sekil 4.12. Postoperatif TBARS degerleri ile lokosit degerleri arasindaki korelasyon



Postoperatif TAS, TBARS ve GSH degerlerinin kendi iglerindeki iliski Tablo

4.35’de verilmistir.

Tablo 4.35. Postoperatif TAS, TBARS ve GSH verilerinin birbirleri ile olan

96

iliskileri
Correlations Spearman's rho postop tas | postop tbars | postop gsh
mean mean mean

postop tas Correla‘Flon 067 379
mean Coefficient

Sig. (2-tailed) ,550 ,000

N 81 81
postop tbars Correla‘Flon 067 219
mean Coefficient

Sig. (2-tailed) ,550 ,0498

N 81 81
postop gsh Correla‘Flon 379 219
mean Coefficient

Sig. (2-tailed) ,000 ,050

N 81 81
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Postop TAS ortalamasi ile postop GSH ortalamasi arasinda pozitif korelasyon

vardir (p<0,001). (Sekil 4.13)
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Sekil 4.13. Postoperatif GSH ve TAS degerleri arasindaki korelasyon
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Postop TBARS ortalamasi ile postop GSH ortalamasi arasinda pozitif korelasyon
vardir (p=0,498) (Sekil 4.14)
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Sekil 4.14. Postoperatif GSH ve TBARS degerleri arasindaki korelasyon
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Postoperatif TAS, TBARS ve GSH degerleri ile postoperatif Hb, htc ve iirik asit

degerleri arasindaki iligski Tablo 4.36’da gosterilmistir.
Tablo 4.36. Postoperatif TAS, TBARS ve GSH degerleri ile postoperatif Hb, htc ve

iirik asit degerleri arasindaki iliski

Correlations Spearman's tho Postop hb Postop Htc Postop tirik
asit

postop tas mean | Correlation Coefficient -,087 -,068 ,081

Sig. (2-tailed) ,450 ,557 474

N 77 77 81
postop tbars Correlation Coefficient ,019 ,003 ,131
mean : :

Sig. (2-tailed) ,870 979 ,244

N 77 77 81
postop gsh Correlation Coefficient | -,006 ,016 ,101
mean

Sig. (2-tailed) 957 ,893 ,371

N 77 77 81

Postop Hb ile postop TAS, TBARS, GSH ortalamalar: arasinda bir iligki yoktur.

(p>0,05)

Postop htc ile postop TAS, TBARS, GSH ortalamalar: arasinda bir iligki yoktur.

(p>0,05)

Postop Tirik asit ile postop TAS, TBARS, GSH ortalamalar1 arasinda bir iliski

yoktur. (p>0,05)
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Postoperatif albiimin, total protein, 106kosit ve laktat degerlerinin birbirleri ile

iligkileri Tablo 4.37°de gdsterilmistir.

Tablo 4.37. Postoperatif albiimin, total protein, lokosit ve laktat degerlerinin

aralarindaki iliski

Correlations Spearman's rho postop alb | postop t. Prt | postop_loko | postop lak
sit tat

postop alb Correlation 807 164 _063%

Coefficient ’ ’ ’

Sig. (2-tailed) ,000 ,153 ,033

N 78 78 66
postop t. Prt Correla‘Flon 807 210 172

Coefficient

Sig. (2-tailed) ,000 ,065 ,168

N 78 78 66
postop_lokosit Correla‘Flon 164 210 063

Coefficient

Sig. (2-tailed) ,153 ,065 ,618

N 78 78 66
postop _laktat Correlation -263 -172 063

Coefficient

Sig. (2-tailed) ,033 ,168 ,618

N 66 66 66

Postop alb ile postop 16kosit arasinda bir iliski yoktur. (p>0,05)

Postop T.prt ile postop 16kosit ve lac arasinda bir iliski yoktur. (p>0,05)

Postop 16kosit ile postop lac arasinda bir iligki yoktur. (p>0,05)
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Postop alb ile postop T. prt arasinda pozitif korelasyon vardir (p<0,001).

(Spearman korelasyon) (Sekil 4.15)
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Sekil 4.15. Postoperatif total protein ve albumin arasindaki korelasyon

Postop alb ile postop lac arasinda negatif korelasyon vardir (p<0,033). (Sekil

4.16)
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Sekil 4.16. Postoperatif laktat ve albumin arasindaki korelasyon
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Calismaya katilan hastalarin postoperatif Hb, htc ve iirik asit degerleri ile

postoperatif alb, t. prt, 16kosit ve lac degerleri arasindaki iliski Tablo 4.38’de verilmistir.

Tablo 4.38. Postoperatif Hb, htc ve iirik asit degerleri ile postoperatif albumin,

total protein, lokosit ve laktat degerleri arasindaki iliski

Correlations Spearman's tho Postop hb Postop Htc Postop tirik
asit

postop alb Correlation Coefficient -,123 -,119 ,038
Sig. (2-tailed) ,289 ,307 ,744
N 76 76 78

postop t. Prt Correlation Coefficient -,154 -,164 -,027
Sig. (2-tailed) ,185 ,157 ,814
N 76 76 78

postop_lokosit | Correlation Coefficient ,182 ,179 -,099
Sig. (2-tailed) ,116 ,122 ,387
N 76 76 78

postop_laktat Correlation Coefficient ,046 ,036 -,064
Sig. (2-tailed) ,720 ,776 ,609
N 64 64 67

Postop alb ile postop Hb, htc, {irik asit arasinda bir iliski yoktur. (p>0,05)

Postop t.prt ile postop Hb, htc, iirik asit arasinda bir iliski yoktur. (p>0,05)

Postop l6kosit ile postop Hb, htc, iirik asit arasinda bir iliski yoktur. (p>0,05)

Postop lac ile postop Hb, hte, iirik asit ortalamalar1 arasinda bir iliski yoktur.

(p>0,05)
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4.1. Total Antioksidan Kapasitesi (TAS)

Caligmaya dahil edilen hastalarin TAS degerleri degerlendirilirken, preoperatif

79 ornek, postoperatif olarak da 81 6rnek degerlendirmeye alinmistir.

Tablo 4.39. Preoperatif ve postoperatif TAS degerleri

preop tas mean | preop tas st postop tas postop tas st

dev mean dev
N 79 79 81 81
Mean 6,96816 ,06268 6,82377 ,08640
Std. Deviation 1,661011 ,069776 1,668866 ,078820
Minimum 3,732 ,000 3,263 ,000
Maximum 10,462 435 10,626 ,396
Median 6,83300 ,04800 6,57600 ,06300

Hastalarin preop TAS ortalamalari ile postop TAS ortalamalar1 arasinda anlamh

fark yoktur (p=0,441). (Eslestirilmis t testi)

Calismaya katilan hastalarin asiyanotik ve siyanotik olma durumlarina gore

preoperatif ve postoperatif TAS degerleri arasindaki iliski Tablo 4.40°da verilmistir.

Tablo 4.40. Asiyanotik ve siyanotik hastalarda preoperatif ve postoperatif TAS

degerleri
KKHtipi preop tas mean postop tas mean
N 44 44
Mean 7,08084 6,77534
) ) Std. Deviation 1,684346 1,709201
asiyanotik o
Minimum 4,053 3,539
Maximum 10,214 10,626
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N 35 37
Mean 6,82651 6,88135
siyanotik Std. Deviation 1,644474 1,641175
Minimum 3,732 3,263
Maximum 10,462 10,135

Asiyanotik grubun preop ve postop TAS ortalamalar1 arasinda anlamli fark
yoktur. (p=0,261). (Eslestirilmis t-testi)

Siyanotik grupta da preop ve postop TAS ortalamalari arasinda anlamli fark
yoktur (p=0,915) (Eslestirilmis t-testi)

(Caligmaya katilan hastalarin  hiperoksijenize ve normooksijenize olma
durumlarina gore preoperatif ve postoperatif TAS degerleri arasindaki iliski Tablo

4.41°de verilmistir.

Tablo 4.41. Hiperoksijenize ve normooksijenize hastalarda preoperatif ve

postoperatif TAS degerleri

oks.tipi(1:h, 2:n) preop tas mean postop tas mean
N 6 6
o Mean 6,00583 6,47467
Oksijenizasyo ¢4 peviation 863573 1,616846

n durumu o

bilinmeyenler Minimum 4,833 4,964
Maximum 6,913 8,756
N 35 35
hiperoksijeniz Mean o 7,09551 6,89680
Std. Deviation 1,653064 1,752715
© Minimum 4,340 3,539
Maximum 9,911 10,135
N 38 40
_ Mean 7,00282 6,81223
normooksiient ¢ peviation 1,742871 1,635869
“ Minimum 3,732 3,263
Maximum 10,462 10,626
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Hiperoksijenize grubun preop ve postop TAS ortalamalar1 arasinda anlamli fark

yoktur. (p=0,545). (Eslestirilmis t-testi)

Normooksijenize grupta da preop ve postop TAS ortalamalar1 arasinda anlaml

fark yoktur (p=0,449) (Eslestirilmis t-testi)

(Caligmaya katilan hastalarin siyanotik ve asiyanotik olma durumlar ile

oksijenizasyon durumlarina gore preoperatif ve postoperatif TAS degerleri arasindaki

iliski Tablo 4.42°de verilmistir.

Tablo 4.42. Siyanotik ve asiyanotik hastalarda oksijenizasyon gruplarmma gore

preop ve postop TAS ortalama degerleri

KKHtipi oks.tipi(1:h, 2:n) preop tas mean | postop tas mean
Oksijenizasyon N 2 2

durumu Mean 5,62950 7,09950
bilinmeyenler Std. Deviation 812466 2,342645

Minimum 5,055 5,443

Maximum 6,204 8,756

hiperoksijenize N 20 20

Mean 7,19535 6,36150

Std. Deviation 1,614540 1,691790

asiyanotik Minimum 4,650 3,539
Maximum 9,566 9,843

normooksijenize =~ N 22 22

Mean 7,10868 7,12209

Std. Deviation 1,790340 1,682817

Minimum 4,053 4221

Maximum 10,214 10,626

Oksijenizasyon N 4 4

durumu Mean 6,19400 6,16225
bilinmeyenler Std. Deviation 938761 1,461929

siyanotik Minimum 4,833 4,964
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. 6,913 8,054
Maximum
hiperoksijenize N 15 15
Mean 6,96240 7,61053
Std. Deviation 1,750834 1,618979
Minimum 4,340 4,812
Maximum 9,911 10,135
N 16 18
normooksijenize Mean o 6,85725 6,43350
Std. Deviation 1,722283 1,537820
Minimum 3,732 3,263
Maximum 10,462 9,094

Asiyanotik grupta, hiperoksijenize olan postop TAS ortalamalar1 preop TAS
ortalamalarina gore anlamli diisiiktiir. (p=0,030) (Wilcoxon testi)

Asiyanotik  grupta, normoksijenize olan hastalarda preop-postop TAS
ortalamalar1 arasinda anlamli fark yoktur (p= 0,808). (Wilcoxon testi)

Siyanotik grupta, hiperoksijenize olan hastalarda preop-postop TAS ortalamalari
arasinda anlaml fark yoktur (p=0,112). (Wilcoxon testi)

Siyanotik grupta, normoksijenize olan hastalarda preop-postop TAS ortalamalar1

arasinda anlaml fark yoktur (p=0,215). (Wilcoxon testi)

4.2. TBARS

Calismaya dahil edilen hastalarin MDA diizeyleri degerlendirilirken, preoperatif

80 drnek, postoperatif olarak da 81 6rnek degerlendirmeye alinmistir.
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Tablo 4.43. Preoperatif ve postoperatif TBARS (MDA) degerleri

preop tbars preop tbars st postop tbars postop tbars st
mean dev mean dev
N 80 80 81 81
Mean 11,76544 ,78113 17,30516 1,76523
Std. Deviation | 28,329732 1,682958 36,937286 4,490966
Minimum 4,103 ,000 3,200 ,000
Maximum 260,584 11,632 265,193 25,368
Median 8,16550 ,34700 9,53400 ,38300

Hastalarin postop TBARS ortalamalari, preop TBARS degerine gbre anlamh

olarak ytiksektir (p=0,005). (Wilcoxon testi)

(Caligmaya katilan hastalarin asiyanotik ve siyanotik olma durumlarina gore

preoperatif ve postoperatif TBARS degerleri arasindaki iliski Tablo 4.44°de verilmistir.

Tablo 4.44. Asiyanotik ve siyanotik hastalarda preoperatif ve postoperatif TBARS

(MDA) degerleri

KKHtipi preop tbars mean postop tbars mean
N 44 44
Mean 14,52286 15,48334

asiyanotik  Std. Deviation 38,013872 38,743738
Minimum 4,961 3,200
Maximum 260,584 265,193
N 36 37
Mean 8,39525 19,47165

siyanotik Std. Deviation 3,863899 35,072555
Minimum 4,103 5,404
Maximum 26,870 218,822
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Asiyanotik grubun preop ve postop TBARS ortalamalari arasinda anlamli fark

yoktur. (p=0,740). (Wilcoxon tesi)

Siyanotik grupta ise preop ve postop TBARS ortalamlari anlamli farklidir.

(p=0,001). (Wilcoxon testi) (siyanotiklerde, TBARS postop olarak anlamli olarak

yiikselmis.)

(Caligmaya katilan hastalarin  oksijenizasyon durumlarina gore preoperatif ve

postoperatif TBARS degerleri arasindaki iligki Tablo 4.45°de verilmistir.

Tablo 4.45. Hiperoksijenize ve normooksijenize hastalarda preoperatif ve

postoperatif TBARS (MDA) degerleri

oks.tipi(1:h, 2:n)

preop tbars mean

postop tbars mean

Oksijenizasyon
durumu
bilinmeyenler

hiperoksijenize

normooksijenize

N
Mean

Std.
Deviation
Minimum
Maximum
Median

N

Mean

Std.
Deviation
Minimum
Maximum
Median

N

Mean

Std.
Deviation
Minimum
Maximum
Median

8
8,13763

2,563200

4,103
11,360

8,20650
34
15,99994

43,279529

4,270
260,584
8,98500

38

8,74042
3,608480

5,079
26,870
7,91200

6
6,03783

,762012

5,130
6,962

5,94950
35
20,20097

43,804177

3,200
265,193
9,93100

40

16,46143
33,136491

4,766
218,822
10,24700
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Hiperoksijenize grubun preop ve postop TBARS ortalamalar1 arasinda anlamh

fark yoktur. (p=0,135). (Wilcoxon tesi)

Normooksijenize grupta ise preop ve postop TBARS ortalamlari anlamli

farklidir. (p=0,005). (Wilcoxon testi) (normooksijenize grupta, TBARS postop olarak

anlamli olarak yiikselmis.)

(Caligmaya katilan hastalarin asiyanotik ve siyanotik olma durumlar ile

oksijenizasyon durumlarina gore preoperatif ve postoperatif TBARS degerleri arasindaki

iliski Tablo 4.46’da verilmistir.

Tablo 4.46. Siyanotik ve asiyanotik hastalarda oksijenizasyon gruplarmna gore

preop ve postop TBARS (MDA) ortalama degerleri

KKHtipi oks.tipi(1:h, 2:n) preop tbars mean |  postop tbars
mean
Oksijenizasyon N 3 2
durumu Mean 7,54900 5,39100
bilinmeyenler Std. Deviation 2,184390 , 369110
Minimum 5,085 5,130
Maximum 9,248 5,652
N 19 20
Hiperoksijenize  pfeqp 22,46458 21,62875
Std. Deviation 57,699041 57,424370
asiyanotik Minimum 4,961 3,200
Maximum 260,584 265,193
N 22 22
Normooksijenize Mean 8,61509 10,81409
Std. Deviation 2,075727 4,649133
Minimum 5,605 4,766
Maximum 14,145 23,601
N 5 4
Mean 8,49080 6,36125
Oksijenizasyon Std. Deviation 2,948887 ,709903
siyanotik durumu Minimum 4,103 5,404
bilinmeyenler Maximum 11,360 6,962
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Hiperoksijenize N 15 15
Mean 7,81140 18,29727
Std. Deviation 2,504753 13,338080
Minimum 4,270 7,061
Maximum 11,981 52,236
Normooksijenize N 16 18
Mean 8,91275 23,36372
Std. Deviation 5,102153 48,995779
Minimum 5,079 5,943
Maximum 26,870 218,822

Asiyanotik grupta, hiperoksijenize olan hastalarda preop-postop TBARS
ortalamalar1 arasinda anlamli fark yoktur (p=0,184). (Wilcoxon testi)

Asiyanotik grupta, normoksijenize olan hastalarda preop-postop TBARS
ortalamalar1 arasinda anlamli fark yoktur (p=0,140). (Wilcoxon testi)

Siyanotik grupta, hiperoksijenize olan hastalarda preop-postop TBARS
ortalamalar1 arasinda anlamli fark vardir (p= 0,005). (Wilcoxon testi) (postop anlamli
yiiksek)

Siyanotik grupta, normoksijenize olan hastalarda preop-postop TBARS
ortalamalar1 arasinda anlamli fark vardir (p= 0,015). (Wilcoxon testi) (postop anlamli

yiiksek)
4.3. Glutatyon (GSH)

Caligmaya dahil edilen hastalarin GSH diizeyleri degerlendirilirken, preoperatif

81 ornek, postoperatif olarak da 81 6rnek degerlendirmeye alinmistir.
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Tablo 4.47. Preoperatif ve postoperatif GSH degerleri

preop gsh mean | pre _gsh sd postop gsh mean | post _gsh sd
N 81 78 81 78
Mean ,97644 ,2083 -,13300 ,3126
Std. Deviation 4,116677 ,38217 2,531291 ,74275
Minimum -2,749 ,00 -8,187 ,00
Maximum 28,399 2,02 8,665 4,58
Median ,00900 ,0700 -,59600 ,0620

Hastalarin postop GSH ortalamalari, preop GSH ortalamalarma gore anlamh

olarak distiktiir (p=0,024). (Wilcoxon testi)

(Caligmaya katilan hastalarin asiyanotik ve siyanotik olma durumlarina gore

preoperatif ve postoperatif GSH degerleri arasindaki iligski Tablo 4.48°de verilmistir.

Tablo 4.48. Asiyanotik ve siyanotik hastalarda preoperatif ve postoperatif GSH

degerleri
KKHtipi preop gsh mean postop gsh mean
N 44 44
Mean ,82227 -,51773
. . Std. Deviation 2,514152 1,964350
asiyanotik o
Minimum -1,991 -6,535
Maximum 8,026 6,660
Median ,04400 -,66450
N 37 37
Mean 1,15978 ,32451
) i Std. Deviation 5,481462 3,038707
siyanotik o
Minimum -2,749 -8,187
Maximum 28,399 8,065
Median -,00900 -,38300
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Asiyanotik grupta, preop ve postop GSH ortalamalarinda anlamli fark vardir.
(p=0,014). (Wilcoxon testi). (postop GSH, preop’a gore anlamli diisiik.)

Siyanotik grupta ise preop ve postop GSH ortalamalar1 arasinda anlaml fark
yoktur (p=0,541) (Wilcoxon testi)

(Caligmaya katilan hastalarin oksijenizasyon durumlarina gore preoperatif ve

postoperatif GSH degerleri arasindaki iliski Tablo 4.49°da verilmistir.

Tablo 4.49. Hiperoksijenize ve normooksijenize hastalarda preoperatif ve

postoperatif GSH degerleri

oks.tipi(1:h, 2:n) preop gsh mean | postop gsh mean
N 6 6
o Mean , 73433 ,32583
aﬁzﬁﬂenlzasyon Std. Deviation 1,539022 3,531111
bilinmeyenler Minimum -1,004 -1,571
Maximum 2,586 7,484
Median ,51300 -,90250
N 35 35
Mean 1,82554 ,69074
hiperoksijenize St('i. 'Deviation 5,677080 2,568968
Minimum -1,991 -2,000
Maximum 28,399 8,605
Median ,01900 -,15000
N 40 40
Mean ,26980 -,92260
normooksijenize Std. Deviation 2,279035 2,123819
Minimum -2,749 -8,187
Maximum 7,704 3,031
Median -,22700 -,63250

Hiperoksijenize grupta preop ve postop GSH ortalamalar1 arasinda anlamli fark

yoktur (p=0,471) (Wilcoxon testi)



113

Normooksijenize grupta, preop ve postop GSH ortalamalarinda anlamli fark
vardir. (p=0,032). (Wilcoxon testi). (postop GSH, preop’a gore anlaml diisiik.)

Calismaya katilan hastalarin asiyanotik ve siyanotik olma durumlar ile
oksijenizasyon durumlarina gore preoperatif ve postoperatif GSH degerleri arasindaki

iliski Tablo 4.50°de verilmistir.

Asiyanotik  grupta, hiperoksijenize olan hastalarda preop-postop GSH

ortalamalar1 arasinda anlamli fark yoktur (p= 0,433). (Wilcoxon testi)

Asiyanotik  grupta, normoksijenize olan hastalarda preop-postop GSH
ortalamalar1 arasinda anlamli fark vardir (p= 0,026). (Wilcoxon testi) (postop anlamli
diisiik)

Siyanotik grupta, hiperoksijenize olan hastalarda preop-postop GSH ortalamalar1
arasinda anlaml fark yoktur (p= 0,865). (Wilcoxon testi)

Siyanotik grupta, normoksijenize olan hastalarda preop-postop GSH ortalamalar1

arasinda anlaml fark yoktur (p=0,557). (Wilcoxon testi)
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Tablo 4.50. Siyanotik ve asiyanotik hastalarda oksijenizasyon gruplarmna gore

preop ve postop GSH ortalama degerleri

KKHtipi oks.tipi(1:h, 2:n) preop gsh mean | postop gsh mean
N 2 2

. Oksijenizasyon Mean 1,53850 -1,14150
durumu Std. Deviation 1,383808 ,607405
bilinmeyenler Minimum ,560 -1,571
Maximum 2,517 =712

N 20 20

Mean ,89595 ,06865

asiyanotik  hiperoksijenize Std. Deviation 2,906918 2,057621
Minimum -1,991 -2,000

Maximum 8,026 6,660

N 22 22

Mean ,69018 -,99409

normooksijenize Std. Deviation 2,265841 1,857601
Minimum -1,661 -6,535

Maximum 7,704 2,258

N 4 4

.. Oksijenizasyon =~ Mean ,33225 1,05950
durumu Std. Deviation 1,631765 4,301767
bilinmeyenler Minimum -1,004 -1,568
Maximum 2,586 7,484

N 15 15

Mean 3,06500 1,52020

siyanotik hiperoksijenize Std. Deviation 7,995150 2,998618
Minimum -1,838 -1,907

Maximum 28,399 8,665

N 18 18

Mean -,24400 -,83522

normooksijenize Std. Deviation 2,250641 2,463851
Minimum -2,749 -8,187

Maximum 7,173 3,031
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TARTISMA

Viicut karbohidrat ve yaglar1 yakarak yani oksidasyon yoluyla enerji tiretir. Bu
metabolik reaksiyonlar normalde serbest oksijen radikali olusumuyla sonuglanir, onlar
da yabanci maddeler ve infeksiydz ajanlara karsi savunma sistemlerinde rol oynarlar
[77,78]. Viicut normalde farkli preoksidatif faktorler ile antioksidan sistem arasinda bir
denge kurar. Giiclii bir oksidatif stres ortaya ¢iktiginda viicut dengeyi korumak adina bir
takim diizenlemeler yapar. Iskemi, reperfiizyon ve kronik hipoksi durumlarinda; normal
insanlarin aksine konjenital kalp hastalig1 olan hastalarda, dokularin biyolojik ihtiyaclari
karsilanamaz ve yogun miktarda oksijen radikaline maruz kalinir, bu da tedavi siirecini

de olumsuz etkileyebilecek sekilde hastanin durumunda zorluklara neden olur [79].

Biz de calisgmamizda; pediatrik kalp cerrahisi uyguladigimiz hastalarimizdan
siyanotik ve asiyanotik olanlar arasinda oksidatif stres belirtecleri agisindan belirgin
farklilik olup olmadigi, hastalarin yaslarinin, uygulanan KPB tekniginin ve siiresinin,
mekanik ventilasyon esnasindaki oksijenizasyon diizeyinin bu belirtecler {izerinde
belirgin farklilik olusturup olusturmadiginin 6l¢iilmesini amacladik. Bdylece gruplar
arasinda belirgin farkliliklar goriilmesi halinde; bu hastalarin operasyon zamanlamasinin
ayarlanmasini, operasyon Oncesi ve sonrasinda Ozellikle norokognitif gelisimlerinin
incelenmesini, tan1 konuldugu andan itibaren antioksidan tedavi verilip verilmeme
gerekliligini, mekanik ventilasyon ayarlarini, postoperatif komplikasyonlarini tartismay1

ve gerekli diizenlemeleri yapabilmeyi amagladik.

Calismamizdaki siyanotik ve asiyanotik hasta dagilimini olabildigince dengeli
tutmakla birlikte asiyanotik ve siyanotik hasta gruplarindaki hiperoksijenize ve
normooksijenize olan alt hasta gruplarini da aralarinda belirgin farklilik olmayacak

sekilde dengeli tutmay1 amacladik.

Siyanotik konjenital kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda asiyanotik konjenital kalp
hastalig1 olanlara gore klinik sonuclarin daha koétii oldugu bilinmektedir. Bunun da

hipoksi sonucu antioksidan rezerv kapasitesindeki yetersizlige bagli olarak oksidatif
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strese kars1 daha biiyiik bir zayiflik hali ve sonucunda da protein karbonilasyonunun ve
lipid peroksidasyonunun daha erken doénemde olusmasindan kaynaklanabilecegi

distiniilmektedir [84].

Rokicki ve ark.’nin yaptig1 calismada konjenital kalp hastaligi ile oksidatif stres
arasindaki iligki incelenmis [80] ancak saglikli olan kontrol grubu ile karsilastirildiginda

belirgin bir fark olmadig: tespit edilmistir.

Allen ve ark.’nin ¢alismasinda [74]; preoperatif donemde asiyanotik ve siyanotik
infantlar arasinda antioksidan rezerv kapasitesi agisindan fark olmadigi gosterilmekle
birlikte hastalarin yaslarinin da fark olusturmadigi hem preoperatif hem de postoperatif

donem i¢in ortaya konmustur.

Ercan ve ark.’nin yaptig1 calismada TOS (total oksidan durum), TAS (total
antioksidan durum) ve OSI (oksidatif stres indexi) degerleri géz Oniine alindiginda
siyanotik grupta asiyanotik ve kontrol grubuna gore belirgin yiikseklik oldugu tespit
edilmistir [81]. Ancak asiyanotik hastalar ile kontrol grubu arasinda belirgin farklilik

bulunamamustir.

Bizim c¢alismamizda ise TAS degerleri karsilastirildiginda; hastalarin preoperatif
ve postoperatif degerleri arasinda belirgin farklilik bulunmamakla birlikte, asiyanotik ve
siyano-tik hasta gruplarmin kendi iglerinde de preoperatif ve postoperatif degerleri
arasinda belirgin fark olmadigi tespit edilmistir. Ayni sekilde normooksijenize ve
hiperoksijenize hasta gruplarinin da preoperatif ve postoperatif degerleri
karsilastirildiginda belirgin bir fark tespit edilmemistir. Bununla birlikte; siyanotik hasta
grubunda hem normooksijenize hem de hiperoksijenize hastalarda preoperatif ve
postoperatif TAS ortalamalar1 arasinda belirgin bir farklilik olmadig1 halde asiyanotik
hasta grubunda hiperoksijenize olan hastalarin postoperatif TAS degerlerinin preoperatif

TAS degerlerine gére anlamli olarak diisiik oldugu tespit edilmistir.
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Hastalarin yaslar1 ile TAS degerlerinin arasinda dogru orantili bir iligkinin
oldugu, yas arttikca TAS degerlerinin de arttig1 tespit edilmistir. Dolayisiyla, daha
onceden de deginildigi lizere daha kiiciik yastaki hastalarin oksidatif strese ve oksidan
hasara kars1 daha savunmasiz oldugu teyit edilmistir. Her ne kadar asiyanotik ve
siyanotik hastalar arasinda belirgin bir farklilik tespit edilmemis olsa da siyanotik
hastalarin daha kii¢iik yaslarda daha kritik klinik durumlarda bulunmasi ve daha erken
miidahaleye ihtiya¢ duyuyor olmasi sebebiyle oksidatif stres ve oksidan hasara karsi
daha savunmasiz olabileceklerinin gz ardi edilmemesi gerektigi unutulmamalidir.
Ayrica yas ile TAS degerlerinin de arttifinin tespit edilmis olmasi sebebiyle, bu
hastalarda oksidatif stres ve oOzellikle ndrokognitif sonuglarindan endise duyularak
operasyon zamanlamasinin aceleye getirilmesine gerek duyulmadigi da degerlendiril-

mesi gereken faktorler arasina alinmustir.

Lipid peroksidasyonu ve protein oksidasyonu oksidatif stresin belirtegleridir ve
kanda MDA ve protein karbonil diizeyleri Ol¢iilerek gosterilebilirler [82,83]. MDA lipid
oksidasyonunun, PCO (protein karbonil) ise protein kaynakli oksidatif hasarin belirteci

olarak degerlendirilebilir.

MDA seviyelerinin yilikselmesinin; zincir reaksiyonlarina bagli olarak
membranlarda olusan hasara serbest radikallerin neden oldugu fikrini destekledigi,
bunun da myokardiyal fonksiyonlarda azalmay1 da icerecek sekilde hiicresel diizeyde
zararl etkiler ortaya c¢ikardigi tespit edilmistir. Lipid peroksidasyounun aksine protein
oksidasyonu zincir reaksiyonlara sebep olmamaktadir. Plazma proteinlerinin serbest
radikaller ile harabiyeti ¢ok daha uzun bir siire¢ gerektirmektedir. TAS farkli reaktif
oksijen/nitrojen radikallerine kars1i olusan genel antioksidan aktivite spektrumunu
yansitmasi acgisindan Oonemlidir. TAS seviyesindeki diigiik-1iik, oksidatif strese neden

olan serbest radikallerdeki artisa isaret etmektedir [84].

Hiicre membran lipidlerinin oksidasyonu aldehidleri yani TBARS’1 ortaya ¢ikarir

[87]. TBARS daha genel, nonspesifik bir oksidatif hasar belirtecidir [89].
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Pirinccioglu ve ark.’nin ¢calismasinda [84] siyanotik grupta asiyanotik gruba gore
hem MDA hem de PCO seviyelerinin belirgin olarak daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda TAC seviyelerinin hem siyanotik hem
de asiyanotik grupta belirgin olarak azalmis oldugu goriilmiistiir. Siyanotik grupta
asiyanotik gruba gore TAC seviyeleri daha da diisiik olsa da istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir. Oksijen saturasyonunun MDA ve PCO ile negatif korelasyon gosterdigi

tespit edilmistir.

Pirinccioglu ve ark.’nin ¢aligmasinda [84], kontrol grubu ile karsilastirildiginda
konjenital kalp hastaligi olan grupta hem MDA hem de PCO seviyelerinin belirgin
olarak arttig1, siyanotik hastalarda asiyanotik olanlara gére bu seviyelerin belirgin olarak

daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Bizim ¢alismamizda lipid peroksidasyonu TBARS iizerinden degerlendirilmis ve
tiim hastalar géz oniine alindiginda postoperatif degerlerin preoperatif degerlere oranla
anlamli olarak yiiksek oldugu ortaya konmustur. Asiyanotik hastalarin preoperatif ve
postoperatif degerleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmamakla birlikte, siyanotik
hastalarda postoperatif TBARS degerlerinin anlamli olarak yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Benzer c¢alismalarin aksine; hiperoksijenize hasta grubunda pre ve
postoperatif degerler arasinda anlamli farklilik bulunmazken, normooksijenize hasta
grubunun postoperatif degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmektedir.
Ancak asiyanotik ve siyanotik hasta gruplar1 kendi 6zellerinde normooksijenize ve
hiperoksijenize alt gruplarina ayrilarak incelenir ise; asiyanotik hasta grubunda
oksijenizasyonun pre ve postop TBARS degerleri iizerinde anlamli bir etkisinin
olmadigi, siyanotik hasta grubunda ise hem normooksijenize hem de hiperoksijenize
hastalarin postoperatif TBARS degerlerinin belirgin olarak daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Dolayistyla hiperoksijenizasyonun o6zellikle asiyanotik hastalarda oksidatif

stres lizerinde belirgin bir etkisinin olmayabilecegi diisiintilebilir.



119

Reaktif oksijen tiirlerine kars1 engelleyici olarak gorev alan glutatyon, serbest
radikalleri siipiiren bir molekiildiir. Hiicrelerde oksidatif stresin etkisiyle olusan
radikallere kars1 antioksidan diger molekiillerle (vit E ve C) birlikte reaksiyona
girmekte, hem de glutatyona bagimli diger enzimlerle birlikte fonksiyon gormektedir.
Oksidatif stresin arttifi durumlarda rediikte glutatyon oksitlenmekte bunun sonucunda

GSH, GSSG’e doniismektedir.

Rokicki ve ark.’nin yaptig1 calismada [80]; siyanotik konjenital kalp hastaligi
olan hastalarda asiyanotik hastalara ve kontrol grubuna gore daha diisiik diizeylerde

glutatyon peroksidaz seviyeleri tespit edilmistir.

Konjenital kalp hastaligi olan hastalarda TAS, MDA gibi parametreler ile
yapilmis birkag ¢alisma oldugu halde 6zellikle GSH diizeyleri ile ilgili yapilmis pek
fazla calismaya rastlanilmamistir. Rokicki ve ark.’nin yaptigi calismada da GSH
diizeylerine degil, tam kanda glutatyon peroksidaz, katalaz, siiperoksit dismutaz

diizeylerine bakilmstir.

Bizim c¢alisma gruplarinda; hastalar genel olarak degerlendirildiklerinde
postoperatif GSH degerlerinin anlamli bi¢gimde preoperatif degerlere kiyasla diisiik
oldugu goriilmektedir. Asiyanotik hasta grubunda postoperatif GSH degerlerinin anlaml
bicimde diistligli ancak siyanotik hasta grubunda pre ve postoperatif degerler arasinda
anlamli bir farklilik olmadig: tespit edilmistir. Benzer sekilde; normooksijenize hasta
grubunun postoperatif sonuglar1 belirgin olarak diisiik bulunmusken, hiperoksijenize
hasta grubunda pre ve postoperatif sonuglar arasinda anlamli bir farklilik tespit
edilmemistir. Siyanotik hastalarin normo ve hiperoksijenize alt gruplarinda pre ve
postoperatif GSH degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmazken, asiyanotik hasta
grubunda hiperoksijenize hastalarin  pre ve postoperatif degerleri benzer,
normooksijenize hastalarin ise postoperatif degerleri anlamli olarak azalmis

bulunmustur.
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Zaten TBARS sonuglar1 ve GSH sonuglar1 degerlendirildiginde; konjenital kalp
hastalig1 olan hastalarda postoperatif donemde TBARS degerlerinin yiikseldigi, GSH
degerlerinin ise diistiigli goriilmektedir. TBARS degerlerinin siyanotik hastalarda
postoperatif donemde belirgin olarak artmakla birlikte, asiyanotik hastalarda anlamli bir
fark olusturmadigi tespit edilmistir. GSH degerlerinin ise asiyanotik hastalarda
postoperatif donemde belirgin olarak azaldigi ancak siyanotik hastalarda bu degisimin
gozlenemedigi de ortaya konmustur. Her iki degerin de hiperoksijenize hasta grubunda
preoperatif ve postoperatif donemde anlamli farklilik olusturmadig: tespit edilmistir.
Normooksijenize hasta grubunda ise TBARS degeri postoperatif donemde anlamli

yiikselis gosterirken, GSH degeri ise anlaml1 bir diislis gostermigtir.

Postop siyanotik grupta belirgin bir GSH oksidasyonu ve paralelinde de belirgin
bir TBARS artis1 géze ¢arpmaktadir. Antioksidan bir molekiil olan glutatyonun savunma
rezervini asan bir durum s6z konusu olmus ve serbest kalan radikaller lipid

molekiillerine atakta bulunmus, lipid radikallerinin artigina yol agmustir.

KPB ile yapilan pediatrik kalp cerrahisi uygulamalarindan sonra iskemi-
reperfiizyon hasar1 (IRI) olduk¢a yaygindir. Bu durum; diistik kardiyak output sendromu
(LCOS) ve kotii sonuglart beraberinde getiren myokardiyal disfonksiyona neden olabilir
[85]. ROS ile olusan myosit hasar1 gibi bir¢ok faktdr bu durum iizerinde etkili
olabilmektedir [85-86].

Baz1 yazarlar, KPB’yi takiben olusan oksidatif stresin inflamasyon veya
reperfiizyondan ziyade birincil olarak hemolizden kaynaklanabilecegini belirtmislerdir
[91]. Christen ve ark. bu hastalarda oksidatif stresin birincil sebebinin inflamasyon
olmadigin1 gostermislerdir [52]. Yaymlanmis bazi1 calismalarda; KPB sonrasi
cocuklardaki ROS iiretiminin asil kaynagmin iskemi bile olmayabilecegi gosterilmistir.
Clinkii bu popiilasyondaki hastalarda iskemi fazi esnasinda sabit artig gosteren ROS
iiretiminin, koroner siniis kaninda 6l¢iilen diizeyinin sistemik diizeyden ¢ok da yiiksek

olmadig tespit edilmistir [52]. Myokardiyal protein ve lipidlerin oksidatif hasarinin
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baska sebepleri de olabilecegi dolayisiyla akla gelmektedir. Baska bir calismada;
pediatrik kalp cerrahisi sonrasi1 yagamini yitiren hastalarin kalplerinde lipid oksidasyonu
ve hiicre membran hasarina rastlanmistir [92], bunun sonucunda da dolagimdaki yiiksek
doz katekolaminlerin kardiyomyositlerde lipid peroksidasyonunu tetikleyebilecegi fikri
ortaya atilmistir [93-95]. Hiicre membran bilesenlerinin oksidasyonu ile iliskili
myokardiyal disfonksiyonun, distrofin- glikoprotein kompleksi degisiklikleri ile iliskili
olabilecegi de akla gelmektedir [96]. ROS hem koruyucu hem de zarar verici etkilere
sahip olabilirken, antioksidanlarin kullanimi1 da hem koruyucu hem de zarar verici etkiye

sahip olabilir [97].

KPB iligkili inflamasyon, ekstrakorporeal devredeki yapay yiizeylerde kan
komponentlerinin aktivasyonu, intestinal endotoksin translokasyonu ve myokardiyal
iskemi- reperfiizyon hasarinin sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Genel cerrahi travma,
kan kaybi, transfiizyon ve hipotermi de sistemik inflamatuvar cevaba katkida bulunur
[5]. PMN aktivasyonu respiratory burst oksidaz aktivitesini arttirdigindan,
inflamasyonun KPB iligkili oksidatif stresin nedenlerinden bir tanesi olabilecegi
diistintilmektedir. Oksidatif stresin diger bir nedeni de plazmadaki redox- aktif demir
(6rnegin pargalanmis eritrositlerden salinan hemoglobinin sonucu olarak) varligi olabilir

[106].

Erken donem sistemik oksidatif stres myokardin iskemi/ reperfiizyon hasarinin
sonucu olarak ortaya ¢ikiyor olabilir [4]. Ancak, parsiyel KPB (carpan kalpte cerrahi
gibi) uygulanmis olan hastalarda, iskemik kalpte calisilan hastalara gore oksidatif stres
diizeyinde belirgin bir azalma olmadig1 da tespit edilmistir. Daha da 6énemlisi kros klemp
kaldirilmast/ pompanin sonlandirilmasi sonrasinda belirteglerin seviyelerinde herhangi
bir iligki de tespit edilmemistir. Dolayisiyla Christen ve ark., erken perioperatif oksidatif
stresin ana kaynaginin iskemi de olmadigim1 belirtmislerdir [52]. Bu diisiince;
reperfiizyon esnasinda koroner siniis kanindan alinan o6rnekler degerlendirildiginde,
iskemik faz esnasinda diizenli bir artis gOsteren sistemik serbest radikal iiretimini

tetiklemediginin gosterildigi baska bir calisma ile de desteklenmektedir [98].
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Serbest demirin KPB sonlandirildiktan saatler sonra oksidatif strese katki yaptigi,
ancak hemoglobinin kendisinin erken perioperatif oksidatif stresin asil altta yatan
sebeplerinden bir tanesi oldugu diistiniilmektedir. Saglam hemoglobinin oksidatif

reaksiyonlari katalizleyebildigi de gosterilmistir [53].

Pediatrik hastalarin erigkinlere gére KPB esnasinda demir yiiklenmesine karsi
daha biiyiik risk tasidigi bilinmektedir [6]. Bu sebeple pediatrik hastalarin eriskinlere
gore redox- aktif demir salimimindan bagimsiz olarak KPB iligkili oksidatif stres

acisindan daha biiyiik risk tasidig1 goriilmektedir [52].

Daha 6nceki bazi1 calismalarda KPB siiresinin uzamasinin oksidatif stresin artisi

ile iliskili oldugu tespit edilmistir [7,8].

Calza ve ark. konjenital kalp hastalii olan g¢ocuklarda KPB baslamadan
oncesinde de oksidatif stres belirteglerinin yiiksek oldugunu, dolayisiyla bu hastalarin
zaten prooksidan bir durumda olduklarmi ortaya koymustur [2]. Siyanotik konjenital
kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin TAS, TOS ve OSI degerlerinin yiiksek olduguna dair bazi
kanitlar mevcuttur. Iskemik kalbin oksidatif hasarlara neden daha acik oldugu
bilinmemektedir [90], ancak glutatyon, notrofillerdeki NADPH oksidaz sistem
yetersizligi ve mitokondriyal tasima zincirindeki kesintiler gibi koruyucu
antioksidanlardaki yetersizlik ile iligkili olabilecegi tahmin edilmektedir [88]. Kesintiye
ugramig antioksidan durumun; ROS firetimi veya dokularin oksidizasyonu anlamina

gelmedigi de bilinmelidir [102].

Christen ve ark.’nin ¢alismasinda da pediatrik KPB’1n ciddi sistemik oksidatif
stres ile iligkili oldugu ortaya konmustur. Farkli hastalik durumlarinda oksidatif stresin
ana kaynaginin inflamasyon oldugu tespit edilmis olsa da, pediatrik KPB hastalarinda

oksidatif stresin birincil sebebinin inflamasyon olmadigina da ayrica deginilmistir [52].
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Bu goriis bypass cerrahisi gecirmis olan erigkinlerde yapilan baska calismalar ile de

ortaya konmustur.

Bulutcu ve ark. yaptig1 calismada [75]; KPB oncesinde siyanotik ve asiyanotik
hastalar arasinda MDA seviyeleri a¢isindan belirgin farklilik bulunmamisken, KPB
sonrasinda MDA seviyelerinin siyanotik hasta grubunda belirgin bir artis gosterdigi

tespit edilmistir.

Bizim c¢aligma grubumuzda; KPB uygulanmis olan hastalarin preoperatif ve
postoperatif donemdeki TAS, TBARS ve GSH seviyeleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farkliliga rastlanmamistir. Ancak KPB siiresi ile TAS seviyeleri arasinda

dogrusal bir iligski oldugu da tespit edilmistir.

Rokicki ve ark.’nmin caligmasinda [80]; eritrositlerdeki oksidan strese karsi
savunma mekanizmasinin bir gostergesi olmasi acisindan irik asit seviyeleri de
degerlendirilmistir. Siyanotik hastalarda iirik asit seviyelerinin belirgin olarak daha
yiiksek oldugu belirtilmistir. Bizim ¢aligma grubumuzda ise; hem preoperatif hem de
postoperatif donemde siyanotik ve asiyanotik hastalar arasinda belirgin bir farlilik
olmadig1 tespit edilmistir. Benzer sekilde; oksijenizasyon diizeylerinin de iirik asit
seviyesi lizerinde belirgin farklilik olusturmadigi belirlenmistir. KPB uygulanmis olan

hastalarda; {irik asit seviyelerinin anlamli olarak diistiigii de tespit edilmistir.

Bizim ¢alismamizda; siyanotik ve asiyanotik hastalar arasinda hem preoperatif
hem de postoperatif donemde alinan ornekler arasinda 16kosit seviyeleri agisindan
anlamli farkliliga rastlanmamistir. Ancak siyanotik hastalarda asiyanotik hastalara gore
preoperatif donemde Hb degerlerinin anlamli 6lciide yiiksek oldugu tespit edilmistir.
KPB uygulanmis hastalarda postoperatif dénemde iirik asit seviyesi anlamli olarak
diisiikk bulunmasina ragmen, Hb seviyelerinde ise anlamli bir farklilik olmadig: tespit
edilmistir. Benzer sekilde; oksijenizasyon seviyelerinin de Hb ve iirik asit seviyeleri

iizerinde belirgin farklilik olusturmadigi belirlenmistir.
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Caligma grubundaki hastalarin TAS, TBARS ve GSH seviyeleri ile 16kosit, lirik
asit ve Hb seviyeleri arasinda herhangi bir iliski olup olmadigi degerlendirildiginde;
16kosit seviyeleri ile TBARS seviyeleri arasinda negatif bir korelasyon oldugu, ancak

iirik asit ve Hb ile herhangi anlamli bir iligkinin olmadig1 tespit edilmistir.

Asiyanotik gruptaki antioksidan rezerv kapasitesinin minimal degisimi,
hipoksinin olmadigi durumlarda serbest oksijen radikali iiretiminin olmadigina isaret

etmektedir [75].

Ihnken ve ark. [102]; siyanotik immatiir kalplerde, KPB esnasinda reoksijenize
edilmesini takiben lipid peroksidasyonu ve post- KPB kontraktilite azalmas: ile iliskili
olarak reoksijenizasyon hasar1 gelistigini tanimlamiglardir. Baska bir sigan kalbi
modelinde ise Schliiter ve ark [103]; reoksijenizasyon esnasinda fazlaca enzim salinimi
oldugunu ve bunun da yapisal diizeyde reoksijenizasyon hasarina neden oldugunu

gostermislerdir.

Del Nido ve ark. [104]; Fallot tetralojisi onarimi esnasinda olusan lipid
peroksidasyonu ve reoksijenizasyon hasarini tanimlamislardir. Siyanotik hastalarda rutin
olarak KPB’ye yiiksek PaO, ile baslamanin hastalari, reoksijenizasyon hasarina neden
olan serbest radikal etkisine acik hale getirecegini, bunun da lipid peroksidasyonu ile
devam eden silire¢ neticesinde antioksidan rezerv kapasitesini azaltacagini
belirtmislerdir. Allen ve ark. ise [74]; serbest oksijen radikali iiretiminin KPB

sistemindeki oksijen konsantrasyonu azaltilarak sinirlandirilabilecegini belirtmislerdir.

Acik kalp cerrahisi esnasinda, kros klemp sonrasinda, iskemi/ reperfiizyon
hasarinin; aritmiye yol acarak veya myokardiyal fonksiyonlar1 azaltarak myokardiyal

iyilesme siirecini olumsuz etkiledigine inanilmaktadir [101].
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Iskemi/ reperfiizyon hasarmin; lipid peroksidasyonu ile baslayan ve hiicre yapi
ve fonksiyonunun bozulmasi ile devam eden olaylar zinciri sebebiyle olusuyor

olabilecegi diistintilmektedir [101].

Serbest radikallerin neden oldugu lipid peroksidasyonunun KPB’nin erken
evresinde olusan iskeminin bir sonucu oldugu ancak basarili bir KPB siirecinde serbest
radikaller nedeniyle olusan oksidatif iiriinlerin kisa zamanda normal seviyelerine

geriledigi tespit edilmistir [101].

Reoksijenizasyonun; lipid peroksidasyonu, antioksidan rezerv kapasitesini
zayiflatma ve fonksiyonel baskilanma yoluyla oksijen kaynakli hasara neden oldugu
bilinmektedir. Bunlarin klasik Haber-Weiss yolag1 ve siiperoksit anyonu ile (O;") nitrik
oksitin (NO), OONO olusturmak i¢in iletisime gectigi [73] alternatif bir oksidan hasar
mekanizmasi1 ile ortaya c¢ikan reaktif oksijen tiirevleri yoluyla yonlendirildigi

gosterilmistir.

Toksik oksijen tiirevlerinin iretiminin PaO, ile iliskili oldugu gdz Oniine
alindiginda ozellikle hiperoksemik durumlarda [70] daha fazla olmak iizere KPB’nin
serbest radikal iiretimine neden olarak oksidan hasar potansiyelini arttirdigi
diistinilmektedir. [71] Siyanozun endojen myokardiyal antioksidanlar1 azalttigina (6rn;
glutatyon peroksidaz, siiperoksit dismutaz ve katalaz) [72] ve KPB’nin serbest radikal

iiretimi vasitastyla oksidan hasar potansiyelini arttirdigina [71] yonelik tezler mevcuttur.

Yapilan bazi klinik ¢aligmalar ile 1-2 saatlik akut hipoksiyi takiben yapilan asir1
reoksijenizasyon sonucu; sistolik kontraktiliteyi azaltan, diyastolik katiligi arttiran ve
pulmoner vaskiiler rezistansi arttiran bir hasar meydana geldigi gosterilmistir [105-107].
Bu hasara reoksijenizasyon hasar1 denmis, serbest oksijen radikalleri tarafindan
olusturuldugu diisiiniilmiis, ortamdaki lokositlerin azaltilmasi veya daha diisiik
seviyelerdeki oksijen konsantrasyonu ile reoksijenize etme yoluyla kontrol edilebilecegi

diisiiniilmistiir [107,108]. Ancak, konjenital kalp hastaligina baglh olarak gelisen kronik
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hipoksi durumlarinda reoksijenizasyon hasarina kars1 6zel korunma mekanizmalar1 olup

olmadig1 bilinmediginden bu konuya tereddiitle yaklagilmaktadir [74].

Serbest oksijen radikalleri tretildikce ve temizlenmeleri gerektik¢e, Ornegin
hipoksik kalp birden reoksijenize edildiginde, doku antioksidanlar1 azalacaktir. Ne kadar

cok MDA iiretilir ise, endojen depolar o kadar azalacaktir [102, 105, 107].

Bypass Oncesi antioksidanlarin endojen doku depolar1 agisindan asiyanotik ve
siyanotik kalpler arasinda fark bulunamadigindan, ani reoksijenizasyon sonrasinda
kronik hipoksik infantlarda ¢cok daha siddetli serbest oksijen radikali iiretimi oldugu

sonucu ¢ikarilabilir [74].

Oksidatif stres belirtegleri (MDA artis1 gibi) ile ventilasyon zamani arasinda
saptanan iliski sebebiyle oksidatif stres ve erken donem cerrahi sonuglari (6rn; pulmoner

fonksiyon) arasinda iliski olabilecegi diisiiniilmektedir [52].

Oksijenin yonlendirdigi reoksijenizasyon hasarimin ilk klinik kanitlar1 Allen ve
ark. [74] ile Bulutcu ve ark. [75]'nin yaptiklar1 c¢aligmalar ile ortaya konmustur.
Siyanotik infantlarda hiperoksik KPB esnasindaki ani reoksijenizasyonun antioksidan
rezerv kapasitesinde belirgin bir diisiise neden oldugunu MDA diizeyleri vasitasiyla
gostermislerdir. KPB’nin ilk 10-20 dakikasinda biiyiik miktarda serbest radikal salinimi
oldugu tespit edilmistir. Ancak, ayn1 hiperoksemi diizeylerine maruz kaldiklar1 halde
asiyanotik hastalarin antioksidan diizeylerinde minimal degisiklikler oldugunu da ortaya
koymuslardir. Bu bulgularin daha 6nce Teoh ve ark. [72] tarafindan ortaya konan
hipotezdeki endojen antioksidan igerikteki azalma ve preoperatif parsiyel oksijen basinct

maruziyeti ile ilgili bulgular1 destekledigi de goriilmektedir.

Morita’nin ¢alismasinda PaO, (parsiyel oksijen basinci), ROS, NO {iretimi
arasinda pozitif korelasyon ve sonucunda reoksijenizasyon hasari olustugu tespit

edilmistir [76].
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Allen ve ark.’nin  calismasinda  siyanotik  hastalarda  hiperoksik
reoksijenizasyonun oksidan hasar1 tetikledigi ve diisiik PaO, ile belirgin oranda

azaltilabildigi gosterilmistir [74].

Bulutcu ve ark. ise [75] asiyanotik ve siyanotik hastalarda antioksidan rezerv
kapasitesini karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda, KPB’in diisiikk PaO; ile uygulandiginda
reoksijenizasyonun  tetikledigi  antioksidanlardaki ~ baskilanmay1 azalttigini

gostermislerdir.

Bizim ¢alismamizda oksijenizasyon gruplart arasinda; TAS ve TBARS diizeyleri
acisindan anlamli farklilik tespit edilmemisken, GSH diizeylerinin ise hiperoksijenize

hasta grubunda belirgin olarak yiikseldigi tespit edilmistir.

Koroner arter bypass cerrahisi esnasinda olusan inflamatuvar siire¢ ve oksidatif
hasarin postoperatif komplikasyonlar iizeride hayati rol oynadigi diisiiniilmektedir.
Hiicre ici serbest radikal olusumu yoluyla ortaya ¢ikan lipid ve protein oksidasyonunun
sebep oldugu oksidatif hasarin iskemi reperflizyon hasarindan kaynaklandigina

inanilmaktadir [99,100].

Manso ve ark.’nin calismasinda [3] TBARS ve karbonil moiet diizeyleri
acisindan siyanotik ve asiyanotik hasta gruplar1 arasinda veya yasayan ve dlen hastalar
arasinda anlaml farklilik bulunmamaistir. Dolayisiyla oksidatif stres serum belirtecleri ile

cerrahi sonuglar1 arasinda anlamli bir iliski olmadig1 diistintilmiistiir.

Caligmaya dahil edilen hastalarda TAS ve GSH seviyeleri ile TBARS ve GSH

seviyeleri arasinda pozitif korelasyon oldugu da gdsterilmistir.

Sonug¢ olarak; hastalarin daha kiigiik yaslarda oksidatif strese karst daha

savunmasiz oldugu, postoperatif donemde TBARS seviyelerinin artmis ve GSH
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seviyelerinin diismiis olmasinin cerrahi, KPB, iskemi/ reperfiizyon, inflamasyon, demir
yiikii, oksijenizasyon gibi bir¢ok faktdre bagli olarak ortaya ¢ikan oksidatif hasarin birer
gostergesi oldugu, oksijenizayon seviyesinin oksidatif stres iizerinde belirgin bir
farkliliga neden olmadigi, KPB’1n oksidatif strese neden oldugu ancak efektif bir sekilde
yonlendirildiginde siiresinin oksidatif stres iizerinde belirgin bir negatif etki
olusturmadig: tespit edilmistir. Konjenital kalp hastaligi olan hastalarda GSH ile
yapilmis genis kapsamli bir ¢alisma bulunmuyor olusu, ¢alismamizdaki hasta sayisinin
bu alanda yapilmis caligmalara gore belirgin olarak fazla olusu, elde edilen sonuglarin
daha 6nce yapilmis olan ¢alismalarla iliskisi g6z oniline alindiginda bu hasta gruplarinda
postoperatif erken ve ge¢ donem komplikasyonlar1 ile oksidatif stres iliskisinin ve
hastalarin gelisim siirecleri ile oksidatif stres iligkisinin de incelenmesi gerekliligi ortaya

cikmaktadir.
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SONUC VE ONERILER

Calismamizdaki siyanotik ve asiyanotik hasta dagilimi ile asiyanotik ve
siyanotik hasta gruplarindaki hiperoksijenize ve normooksijenize olan alt hasta
grup dagilimlar1 dengeli tutulmaya c¢aligildi.

Hastalarin yaslar1 ile TAS degerlerinin arasinda dogru orantili bir iligkinin
oldugu, yas arttikca TAS degerlerinin de arttig1 tespit edilmistir. Dolayistyla, daha
kiigiik yastaki hastalarin oksidatif strese ve oksidan hasara karsi daha savunmasiz
oldugu diisiiniilmektedir. Bu sebeple; bu hastalarda oksidatif stres ve 6zellikle
norokognitif sonuglarindan endise duyularak operasyon zamanlamasinin aceleye
getirilmesine gerek duyulmadigi da degerlendirilmesi gereken faktorler arasina
alinmustir.

TAS degerleri karsilastirildiginda; asiyanotik ve siyanotik hasta gruplar
arasinda Ozellikle preoperatif donemde belirgin fark olmadig: tespit edilmistir. Bu
bulgudan yola ¢ikilarak kronik hipoksi durumlarinda oksidan strese karsi farkli
korunma mekanizmalar1 gelistirilmis olabilecegi akla gelmektedir. Bu sebeple;
preoperatif donemde, tant konulduktan sonra, 6zellikle siyanotik konjenital kalp
hastalig1 olan ¢ocuklarda antioksidan tedavi verme ihtiyaci veya gerekliligi
konusunda da prooksidatif siireci tetiklememek amaciyla temkinli olunmasi
gerektigi ortaya konmaktadir.

Lipid peroksidasyonu TBARS iizerinden degerlendirilmistir. Postoperatif
degerlerin preoperatif degerlere oranla anlamli olarak yiiksek oldugu ortaya
konmustur. Asiyanotik hastalarin preoperatif ve postoperatif degerleri arasinda
anlamli bir farklilik bulunmamakla birlikte, siyanotik hastalarda postoperatif
TBARS degerlerinin anlamli olarak yiiksek oldugu tespit edilmistir. Asiyanotik
hasta grubunda oksijenizasyonun pre ve postop TBARS degerleri lizerinde anlaml
bir etkisinin olmadigi, siyanotik hasta grubunda ise hem normooksijenize hem de
hiperoksijenize hastalarin postoperatif TBARS degerlerinin belirgin olarak daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Dolayisiyla hiperoksijenizasyonun 6zellikle
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asiyanotik hastalarda oksidatif stres {izerinde belirgin bir etkisinin olmayabilecegi
diistiniilebilir.

Hastalarin postoperatif GSH degerlerinin anlamli bi¢cimde preoperatif
degerlere kiyasla diisilk oldugu goriilmektedir. Asiyanotik hasta grubunda
postoperatif GSH degerlerinin anlamli bi¢imde diistligii ancak siyanotik hasta
grubunda pre ve postoperatif degerler arasinda anlamli bir farklilik olmadig: tespit
edilmistir. Benzer sekilde; normooksijenize hasta grubunun postoperatif sonuglari
belirgin olarak diisiik bulunmusken, hiperoksijenize hasta grubunda pre ve
postoperatif sonuglar arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

TBARS ve GSH sonuglar1 degerlendirildiginde; konjenital kalp hastalig1 olan
hastalarda postoperatif donemde TBARS degerlerinin yiikseldigi, GSH
degerlerinin ise distiigii goriilmektedir. TBARS degerlerinin siyanotik hastalarda
postoperatif donemde belirgin olarak artmakla birlikte, asiyanotik hastalarda
anlaml bir fark olusturmadig: tespit edilmistir. GSH degerlerinin ise asiyanotik
hastalarda postoperatif donemde belirgin olarak azaldigr ancak siyanotik
hastalarda bu degisimin gozlenemedigi de ortaya konmustur. Her iki degerin de
hiperoksijenize hasta grubunda preoperatif ve postoperatif donemde anlaml
farklilik olusturmadig: tespit edilmistir. Normooksijenize hasta grubunda ise
TBARS degeri postoperatif donemde anlamli yiikselis gosterirken, GSH degeri ise
anlamli bir diislis gostermistir. Postop siyanotik grupta belirgin bir GSH
oksidasyonu ve paralelinde de belirgin bir TBARS artis1 géze carpmaktadir.
Antioksidan bir molekiil olan glutatyonun savunma rezervini asan bir durum sz
konusu olmus ve serbest kalan radikaller lipid molekiillerine atakta bulunmus,
lipid radikallerinin artigina yol agmaistir.

Siyanotik ve asiyanotik hastalarin preoperatif TAS ve GSH diizeyleri arasinda
anlamli farklilik saptanmamistir. Ancak, siyanotik ve asiyanotik hastalarin
preoperatif TBARS diizeyleri karsilastirildiginda siyanotik hastalarda belirgin
olarak daha diisiik oldugu tespit edilmistir. Buna karsilik postoperatif donemde ise;
yine TAS ve GSH diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamisken,

siyanotik hastalarda TBARS diizeylerinin belirgin olarak daha yiiksek oldugu
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tespit edilmistir. Dolayisiyla; preoperatif donemde oksidan rezerv kapasiteleri
arasinda belirgin farklilik olmadig1 tespit edilmis olan siyanotik ve asiyanotik
hastalardan, siyanotik hastalarin postoperatif donemde daha yiiksek oksidan stres
belirteglerine sahip olmalari, her ne kadar rezerv kapasiteleri farkli gériinmiiyor
olsa da siyanotik hastalarin oksidatif hasara daha yatkin oldugunu ortaya
koymaktadir. KPB ve cerrahi sonrasinda kronik hipoksik infantlarda ¢ok daha
siddetli ROS iiretimi oldugu sonucu ¢ikarilabilir.

Postoperatif donemde TBARS seviyelerinin artmig ve GSH seviyelerinin
diismiis olmasinin cerrahi, KPB, iskemi/ reperfiizyon, inflamasyon, demir yiikii,
Hb, oksijenizasyon gibi bir¢ok faktdre bagli olarak ortaya ¢ikan oksidatif hasarin
birer gdstergesi oldugu sonucu ¢ikarilabilir.

KPB siiresi ile TAS seviyeleri arasinda dogrusal bir iligki oldugu tespit
edilmistir. Dolayisiyla; eger KPB etkili ve kontrollii bir sekilde uygulanir ise
oksidatif stres iizerinde beklenildigi kadar olumsuz bir etki yapmamasi
saglanabilmektedir.

Siyanotik hastalarda preoperatif Hb diizeylerinin daha yiiksek oldugu ancak
postoperatif donemde siyanotik ve asiyanotik hastalar arasinda farklilik olmadig1
tespit edilmistir. Bu sonuctan yola c¢ikilarak Hb’in oksidatif reaksiyonlari
katalizleyebilecegi fikri de desteklenmektedir.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde iirik asit diizeyi agisindan
siyanotik ve asiyanotik hastalar arasinda belirgin bir farlilik olmadigi tespit
edilmistir. Benzer sekilde; oksijenizasyon diizeylerinin de iirik asit seviyesi
iizerinde belirgin farklilik olusturmadig: belirlenmistir. Siyanotik ve asiyanotik
hastalar arasinda hem preoperatif hem de postoperatif donemde alinan 6rnekler
arasinda 16kosit seviyeleri acisindan da anlamli farkliliga rastlanmamastir.

Hastalarin TAS, TBARS ve GSH seviyeleri ile 16kosit, iirik asit ve Hb
seviyeleri arasinda herhangi bir iliski olup olmadig1 degerlendirildiginde; 16kosit
seviyeleri ile TBARS seviyeleri arasinda negatif bir korelasyon oldugu, ancak tirik
asit ve Hb ile herhangi anlamli bir iligkinin olmadigi tespit edilmistir. Bu

sonuclardan yola ¢ikilarak; siyanotik hastalarda postoperatif donemde ortaya ¢ikan
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oksidatif stresin; inflamasyon, Hb, hemoliz, iskemi/ reperfiizyon gibi birden ¢ok
faktore bagli olarak ortaya ¢ikiyor olabilecegi fikri desteklenmektedir.

Oksijenizayon seviyesinin oksidatif stres lizerinde belirgin bir farkliliga
neden olmadigr tespit edilmistir. Dolayisiyla hastanin klinik durumu gozoniine
alinarak ayarlanmalidir.

Konjenital kalp hastalig1 olan hastalarda GSH ile yapilmis genis kapsamli bir
calisma bulunmuyor olusu, c¢alismamizdaki hasta sayisinin bu alanda yapilmis
calismalara gore belirgin olarak fazla olusu, elde edilen sonuglarin daha once
yapilmis olan c¢alismalarla iliskisi g6z Oniine alindiginda konjenital kalp
hastaliklar1 ile oksidatif stres iliskisine karsi yeni bakis acilar1 gelistirebilecegi
diistiniilmektedir.

Ozellikle KPB ile uygulanan pediatrik kalp cerrahisi uygulamalarindan sonra
ortaya ¢ikan LCOS ve morbidite ile mortaliteyi arttiran myokardiyal disfonksiyon
tablolarinin, aritminin, postoperatif pulmoner disfonksiyonlarin oksidatif stres
nedeniyle myokard hiicrelerinde olusan hasarlara bagli oldugu fikri giderek
yayginlagtigindan, bu hasta gruplarinda postoperatif erken ve ge¢ donem
komplikasyonlar ile oksidatif stres iliskisinin incelenmesi gerekliligi ortaya
cikmaktadir.

Her ne kadar bizim ¢alismamizdaki hasta sayis1 bu konuda yapilmis 6nceki
caligmalara oranla daha yiiksek olsa da, daha genis hasta gruplarinda ve saglam
kontrol grubu ile karsilagtirmalar yapilarak 6l¢iimlerin giivenilirliginin arttirilmasi
ve yapilacak olan yorumlarin daha da kesinlestirilmesi saglanabilir.

Periferik kan orneklerinde bakilabilecek parametrelerin sinirli olusu ve
zamanlama ile yakindan iliskili olarak degerlendirme giigliiklerinin bulunmasi
sebebiyle, periferik kan Orneklerinin preoperatif, KPB baslangicinda, aort
klempinin konulmasi ve kaldirilmasini takiben, postoperatif 1., 12. ve 24. saatlerde
olmak tiizere daha spesifik ve daha fazla sayida alinmasina ek olarak myokard
hiicrelerindeki  patofizyolojik  gelismelerin de incelenebilmesi amaciyla
intraoperatif olarak myokardiyal doku orneklemesi de yapilabilecegi akla

gelmektedir.
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