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KISALTMALAR:

BNP: Brain Natriiiretik Peptid.

ANP. Atriyal Natriiiretik Peptid.

DNP: Dendroaspin Natriiiretik Peptid.
ET-1: Endotelin-1.

NE: Norepinefrin.

KKH: Konjenital Kalp Hastalig1

KKY': Konjestif Kalp Yetmezligi.
TA:Tansiyon Arteriyal.

HR:Kalp Hiz.

SAB: Sistolik Arter Basinci.

DAB: Diyastolik Arter Basinci.

SVP: Santral Ven6z Basing.

NB:Nabiz Basinci

SAN: Sino Atriyal Nod..

PaO2:Parsiyel Arteriyal Oksijen Basinci.
FiO2:Inspiryum Oksijen yiizdesi.
LVEDD:Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1
LVESD: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Capi.
RVEDD: Sag Ventrikiil Diyastol Sonu Cap.
EF:Ejeksiyon Fraksiyonu.

KF:Kisalma Fraksiyonu.



LAD:Sol Atriyum Diyameter.
ASD:Atriyal Septal Defekt.

VSD: Venrikiiler Septal Defekt.
TOF:Fallot tetralojisi.

PDA:Patent Duktus Arteriyozus
A:Arter.

V:Ven.

SVR: Sistemik Vaskiiler Rezistans.
PVR: Pulmoner Vaskiiler Rezistans.
AMI: Akut Myokard Infaktiisii
PKUB: Pulmoner Kapiller U¢ Basinci.
Qs: Sistemik Kan Akimui

Qp: Pulmoner Kan Akima.
KPB:Kardiyo Pulmoner Baypas.
PS: Pompa Siiresi.

KK: Kros Klemp Siiresi.

ES: Ekstiibasyon Siiresi.
RIA:Radyoimmiinassey.

TO: Preoperatif Donem.

T1: Postoperatif 2. saat.

T2: Postoperatif 24. saat.



GIRIS VE AMAC

BNP kalbin ventrikiillerinden basing ve hacim yiikiine cevap olarak
salgilanan biyolojik bir nérohormondur. Diiiretik, natritiretk, ve vazodilatator
etkilere sahiptir. Erigkin hastalarda pek cok calisma yapilmis olmasina ragmen
konjenital hastalardaki c¢aligmalar sinirl.

Bu caligmada, konjenital kalp cerrahisi gecirecek, sol veya sag ventrikiil
voliim yiikii ve sag ventrikiil basing yiikii olan iki grup hastanin pre-operatif ve
post-operatif BNP degerleri ile postoperatif seyir ve mortalite-morbidite

iliskisininin arastirilmasi hedeflenmistir.



GENEL BILGILER

Kardiopulmoner baypas (KPB) fikri ¢ok eskilere dayanmakla birlikte,
modern kalp cerrahisi 1953 yilinda J.H. Gibbon’un klinikte ilk kez kalp akciger
makinasin1  kullanmasiyla gerceklestirilen ~ ameliyattan sonra gelismeye
baslamistir. Anesteziyolojide, kalp kateterizasyonunda ve anjiyografide, ritim
sorununun elektriksel uyarilarla diizeltilmesinde ve paceker yapiminda, sentetik
maddelerden  yararlanarak  yeni  araglarin  gelistirilmesinde,  doku
transplantasyonlari i¢in yapilan immiinolojik ¢alismalarda gosterilen ilerlemeler
ve basarili sonuglar bu gelisime katkida bulunan faktorlerdir.

Ik basarili PDA ameliyatinin 1938 yilinda Robert Gross tarafindan
yapilmasiyla, kalp cerrahisinde konjenital kalp hastaliklariin tedavisi
baslamistir. Kalp akciger makinesinin rutin olarak kullanilmasi, buna hipotermi
ve kardiyopleji gibi tekniklerinin de eklenmesi, son zamanlarda konjenital
kardiyak anomalilerin biiyiik bir boliimii icin palyatif ve korrektif cerrahi tedavi
olanaklarinin ortaya konmasiyla da konjenital kalp hastaliklarinin 6nemi
artmistir.

Normal kalpte birbirinden ayr1 morfolojik 6zelliklere sahip iki atrium ve iki

ventrikiil vardir. Atrial morfolojiyi baslica apendiksler belirler(1).



Sag atrium morfolojisi: Sag atriyum, apendiks ve sistemik vendz doniisiin
toplandig: siniis venozus olmak tizere iki boliimden olusur. Sag atrium—Superior
vena kava bileskesinin lateralde sulkus terminalis ile birlestigi yer, Sino Atrial
Nod ( SAN) lokalizasyonudur. Apendiks morfolojisi ve i¢indeki pektinat kaslar
atrium morfolojisini belirleyen en Onemli yapilardir(2). Bu pektinat kaslar
kompliant 6zelliktedir ve bu 6zellik, atriyumun diyastolik fonksiyonu agisindan
onemlidir. Atriyotomiden bakildiginda, Vena Cava orifisleri ile trikiispit kapak
arasinda uzanmakta olan genis atriyal septal ylizey goriiliir. Atriyal septumun {ist
kismini, kalinlig1 miiskiiler tabakadan tesekkiil etmis ve embriyolojik atriyumun
catisinin invajinasyonundan meydana gelen, septum sekundum olusturur. Bu
catinin alt kenari, limbus tarafindan belirginlestirilmistir. Atriyal septumun alt
kenarini olusturan doku ince olup, burast mobil septum primumdur ve bu
primum septum, embriyolojik gelisim siirecinde endokardiyal yastik dokusu ile
birlesmistir. Septum primum, serbest kenar1 yukari ve arkaya genisliyerek,
septum sekundum limbusunun serbest kenarini, sol atriyumdan ayri, iistiini
ortecek sekilde ilerler. Bu iki serbest kenar arasinda, embriyolojik hayatta var
olan foramen ovale bulunur (3). Fetal hayatta sag atriyal basing, sol atriyal
basingtan hafif yiiksek oldugundan primum septumun serbest kenar1 hafif sola
yonelmistir. Bu da, yiiksek oksijenli umblikal kanin inferior vena cava yoluyla
sol atriyuma ydnelmesine neden olur. Intrauterin atriyumlar aras1 gecis, dogum
sonrasi sol atriyal basincin yiikselmesi ve mobil septum primumun, septum

sekunduma dayanmasi ile sona erer, yani embriyolojik foramen ovalenin



fonksiyonel kapanmasi ilk 24 saatte, yapisal kapanmasi ise 4-6 haftada
gerceklesir (3-4). Fossa ovalis i¢inde sinirlanmis defektler ostium sekundum tipi
defekt olarak adlandirilmakta olup, en ¢ok normal septum primum ve limbus
dokusundaki yetersizlikle karakterize septumun iist kismindaki anomalilerdir.
ASD’lerin %85’ise sekundum tipidir.Yiiksek sag atriyal basing durumunda
sagdan sola sant olur (5-6).

Normalde sol atriyum basinci Onemsenmiyecek derecede sagdan hafif
yuksektir. Sant, soldan saga dogrudur. Eger ASD kiiciikse, soldan saga sant
sinirhdir. Defekt 2 cm2’den biiylikse atriyal basing esitlenir ve sant
ventrikiillerin kompliansina gore degisir.Yeni doganda, sag ve sol ventrikiil
komplians1 esit oldugundan sant miks tiptedir. Hayatin ilk birka¢ haftasinda
pulmoner vaskiiler rezistans diiser. Buna bagli sag ventrikiil basinci diiser ve
komplians artar, boylece sant, soldan saga olur. ASD’nin ¢apina bagli pulmoner
kan akimi, sistemik kan akiminin 2-4 katina ulasabilir(4). Yiiksek komplians
nedeni ile pulmoner vaskiiler yataktaki akim, pulmoner arter basincimi pek
degistirmeden artabilir. Bu durum pulmoner vaskiiler yatakta énemli degisiklik
olmadan hayatin 3.-4. dekatina kadar siirebilir.Cocuklarin %5-8’inde pulmoner
vaskiiler rezistans artar ve pulmoner basing 50 mmHg ‘ya ulasir. 40 yas
civarinda %35-50 hastada pulmoner hipertansiyon gelisir (4).

Kateter veya Ekokardiyografi (EKO) ile tespit edilen sant oranmi 1,5 ve
tizerinde (Qp/Qs>1.5) ise ASD kapatilmalidir. 2 yasindan sonra spontan

kapanmas1 nadirdir. Ideal kapatma 3-5 yastir.Ancak pulmoner hipertansiyonun



erken gelistigi ve hemodinamiyi bozan genis defektlerde, daha 6nce cerrahi
kapatma yapilmalidir(7-8).

Sol Atriyum Morfolojisi: Dort kardiyak odacigin en arkada olani, sol
atriyumdur. Sag atriyuma benzer sekilde pulmoner vendz doniisiin toplandigi
diiz duvarl siniis boliimii, pektinat kaslardan olusan apendiks olmak tizere iki
boliimde incelenir.

Sag Ventrikiil Morfolojisi: Normal bir ventrikiil 3 segmentten olusur.

1-Girig(inlet):Bir kardiyak odaciga ventrikiil denilebilmesi i¢in, inlet
segmentinin bulunmasi gerekir.Ventrikiil inleti, trikiispit lifletlerinin anulusa
tutunma yeri ile papiller adelelerin ventrikiile tutunma yerleri arasinda bulunur.

2-Trabekiiler kisim.

3-Cikis(outlet)
Trikiispit kapak lifletleri, septal, antero-superior ve inferior yerlesimlidir.
Infindibulum ya da ventrikiiler outlet, pulmoner kapak lifletlerini gevreleyen
miiskiiler bir tiineldir.

Interventrikiiler Septum; membrandz ve miiskiiler olmak iizere iki kisimdir.
Membrandz septum, sol ventrikiil ¢ikis yoluyla trikiispit kapak septal lifleti
arasinda kalan kii¢lik bir yapidir. Miiskiiler septum ise; inlet, trabekiiler kisim ve
outlet boliimlerinden olusur(6).

Sol Ventrikiil Morfolojisi: sol ventrikiilin morfolojik olarak baglica
ozellikleri; atriyoventrikiiler ve ventrikiiloarteriyel kapaklarin fibroz devamliligi,

apikal trabekiilasyonlarin daha ince olmasi, septal yiizeyin diiz olmasidir. Iki



major lifleten olusan mitral kapak antero-lateral ve postero-mediyal papiller

adale gruplariin destekledigi komissiirlerle ayrilirlar(9).

NORMAL KARDIYAK EMBRiYOLOJI:

Fetal hayatin ilk 20 giinlinde kalp ve damarlarin gelisimi baglamaktadir.
Bu donemde fetiisiin boyu 1.5 milimetre (mm) kadardir. Basglangigta birbirine
paralel iki boru seklinde olan bu sistem 4. haftanin basinda tek bir boru halinde
orta hatta birlesir. Bunu izleyerek kalp tlipiinde bogumlagmalarla atriyum,
ventrikiil ve turunkus bolgeleri belirir (10-11-12-13).

Bir hafta i¢inde atriyumlarin altinda, ventrikiil bolgesinde, saga dogru
biikiilme ile turunkus bolgesinde yukari dogru kivrilma olur. Buna kalp lupu
denir ve biikiilme saga dogru olduigu icin sag lup (D loop; Dextro loop) denir.
Fetal hayatin 1. ay1 sonunda atriyumlar iki loblu goriiniim kazanir. Ikinci ayin
basinda primum atriyal septum, yukaridan asagiya dogru gelismeye baglar. Bu
gelisme atriyo-ventrikiiler kapaklar hizasina gelmeden bir agiklikla sonlanir.
Bunu izleyen giinlerde, septum primumun saginda, ikinci bir septum (septum
sekundum) gelismeye baslar. Bu ikinci septum, foramen ovale hari¢, septum
primumu tamamen Orter. Gelismekte olan pulmoner venlerin birlesmesi ile de,
atriyumlarin posterior kisimlar1 gelisir. Embriyolojik gelismede gerileyen
soldaki venler birleserek, sinus venozus ve koroner sinusu yaparlar. Sol superior

vena kava genelde tamamen kapanir. Sagdaki venoz gelisimler fetal hayatin ilk
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35-40 giiniinde olur. Sag superior vena kava normal vendz doniisii saglar. Bu

gelisim siireci devam ederken fetal hayatin 30. giliniinden itibaren ventrikiil

septumunun gelisimi de baslar(10-11-12-13-14).

Fetal hayatin 40. giliniinden itibaren endokard yastiklari, ventrikiil dis

duvarlarindan baslaylp merkeze dogru gelisirler. Bu doénemde turunkus

arteriyozus; aort ve pulmoner arter olarak ikiye boliinmeye baglar. Turunkus

boliinmesinin devami, membrandz ventrikiiler septumun olusmasi ile sonlanir.

Fetal hayatin 7. haftalarinda aort ve mitral kapaklarin gelisimi tamamlanir.

Kalbin embriyolojik gelisimi sirasinda aortada da, 6nemli gelismeler olur.

Baglangigta 6 aortik arkus vardir:

l.

2.

3.

6.

aortik arkustan; karotis eksternalar gelisir.

aortik arkus geriler, yalnizca boyundaki dokulara giden kiiciik arterler
kalir.

arkustan karotis comminus ve internal karotisin proksimali gelisir.
arkusun solundan arkus aortanin karotis ve subklavian kismi ,sagindan ise
sag subklavianin proksimali ve innominate arter gelisir.

arkus geriler.

arktan sagda sag pulmoner arter, solda proksimalde sol pulmoner arter,

distalde PDA olusur.

Pulmoner damarlarin gelisimi; Santral pulmoner arterleri olusturacak olan

6. ark 1. aymn sonunda belirir. 6. arkin akciger icindeki damarlara

baglanmasindan O©nce, akciger tomurcuklar1 arteriyel dolagimlarini dorsal
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aortadan ¢ikan segmental arter ciftlerinden alirlar. 50. giinde bu arterler geriler.
Ancak TOF + Pulmoner atrezi gibi durumlarda gerilemeyerek, akciger dokusunu
sulayan genis damarsal yapilar olarak agik kalirlar(10-11-12-13-14).
DOGUSTAN KALP HASTALIKLARINDA FiZYOPATOLOJI

Toplumda genel olarak dogustan kalp-damar anomalilerine rastlanma
oran1 1000 canlt dogumda 8°dir.
Etiyoloji: Kalp-damar sistemi anomalileri tek bir mutant gene, kromozom
aberasyonlarina, c¢evre faktorlerine veya genetik faktorlerle ¢evre faktorleri
arasindaki karsilikli iligkilere bagli olarak meydana gelmis olabilir.

Kalp Damar Sisteminin Dogumda Gosterdigi Adaptasyon: Fetustaki kan-
gaz aligverisi plasentada olur. Fetusun vendz kani, oksijenlenecegi plasentaya,
arteriya (A) umblikalis araciligi ile gider. Plasentada oksijenlenen kan ise, fetusa
vena (V) umblikalis araciligi ile gelir. Fetustaki PaO2 degeri diisiik olup, 25-30
mmHg civarindadir. Fetal yasam sirasinda plasentadan ¢ikan ve arteriyel
karakter kazanmis olan kan, v.umblikalis’ten karaciger diizeyinde bulunan
duktus venosus’a, oradan v.cava inferior’un lst boliimiine ve oradan da sag
atriyuma gider. Oksijenlenmis durumdaki bu kanin hemen hepsi, foramen ovale
araciligi ile sol atriyuma ve oradan da sol ventrikiile, buradan da aortaya gecer.
Geri kalan ise, v.cava superior’dan gelen kanla karigik olarak trikiispid’den
gecer, sag ventrikiile girer ve oradan da a.pulmonalis’e pompalanir. Bununla
birlikte fetusun akcigerleri hava ile dolup bosalmadigindan, fetal akcigerin

damar yatagi onemli Ol¢iide bliziilmiistiir. Bu nedenle s6z konusu damarlar
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yoniinde olan kan akimi biiylik bir direncle karsilagir ve ana pulmoner arterdeki
kan da tercihen, acik durumdaki duktus arteriozus’tan aorta gecer(10-11-12-13-
14-15).

Dogumda alveollerdeki sivinin bir boliimii dolasima emilir, geri kalan
boliimii ise, ¢ocuk, dogum kanalindan gegerken gdgsiiniin sikismasi nedeni ile
trakeobrongiyal sistemin iist boliimiinden disar1 atilir. Yenidogan bebek ilk
solugunu aldigi zaman, akcigerlerini hava ile sisirmeye baslar, biizlilmiis
durumdaki akciger kan damarlar1 agilir ve pulmoner arterdeki basing birdenbire
diiser. Gobek kordonu baglandiginda sistemik arteriyollerdeki kan akimina karsi
olan diren¢ artar ve sistemik arteriyal kan basinci yikselir. Akcigerden gecen
kanin kars1 karsiya kaldigi direng azaldiginda, ana pulmoner arterdeki kan acik
durumdaki duktus arteriyozus’a gidecegi yerde akcigerlere dogru akar. Ek
olarak dogumu izleyen ilk birkag saat igerisinde, kan duktus arteriyozus yoluyla
bu kez aorttan pulmoner arter yoniine dogru akar. Akcigerlerden sol atriyuma
gelen kan miktari, kalbin bu odacigindaki basinci ytikseltir ve foramen ovale’nin
kapanmasina neden olur(10-14).

Dogum sirasinda akciger arteriyollerinin kalin, kasli bir media tabakasi
vardir; adaptasyonun en son olay1, bu kaslarin atrofiye ugramasi seklindedir(16).
Kalpteki yapisal anomalileri fizyolojik o6zellikleri agisindan siniflandirmak
miimkiindiir(16).

1-Sant lezyonlari.

2-Obstriiktif lezyonlar.
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3-Regiirjitan lezyonlar.

1-Sant lezyonlari: sant; kalbin odaciklar1 arasindaki intrakardiyak veya aort

ve pulmoner arter arasindaki ekstrakardiyak bir baglanti ile kanin bir dolasim
sisteminden digerine gecisidir. Sant akimimin yoni ve miktar1 pek ¢ok faktore
baglidir ve santin tipine gore degisiklik gosterir.
Basit santlar;

a-Restriktif

b-Non-restriktif

c-Tam karisim santlari.

Restriktif santlar: Kiigiik VSD, kii¢iik PDA gibi sant ac¢ikligimin kii¢iik oldugu
baglantilardir. Bu tiir santlarda akimin yonii ve miktar1 biiyiik oranda sabittir.
Genis VSD ve PDA’larda oldugu gibi sant aciklig1 genisleyip non-restriktif hale
gelince, sant akiminin yonii ve miktar1 iki dolasim sistemindeki vaskiiler
direnclere daha fazla bagimli hale gelir. Sant agiklig1 yeterince biiyilik oldugunda
ise, kalp boslugu tek bir odacik gibi hareket edecefinden tam bir karisim
meydana gelir (tek ventrikiil, turunkus arteriozus gibi).

Normal kosullarda PVR (Pulmoner Vaskiiler Rezistans), SVR (Sistemik
Vaskiiler Rezistans)’den diisiik oldugu i¢in, basit santlarda genellikle sant akimi
soldan saga dogrudur. Pulmoner kan akimi (Qp), sistemik kan akimi (Qs)’ndan
fazladir ve artmis pulmoner kan akimina bagl olarak sol ventrikiilde voliim

ylklenmesi meydana gelir(16).
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Kompleks Santlar: Dolasim sisteminin herhangi bir tarafinda c¢ikim yolu
darlig ile birlikte olan santlardir.Buna 1y1 bir 6rnek Fallo Tetralojisi (TOF) dir.
TOF’da pulmoner stenozun neden oldugu sabit diren¢ kalbin sag tarafindaki
toplam direnci arttirdig1 icin , VSD’den sagdan sola dogru sant akimi olur.

2-Obsriiktif Lezyonlar: Sag veya sol ventrikiilin ¢ikim yolunda darlik
olusturan kardiyak anomaliler, obtriiktif lezyonlar olarak adlandirilir. Obstriiktif
lezyonlara Ornek olarak; aort stenozu, pulmoner stenoz, aort koarktasyonu,
interruption ve hipoplastik sol kalp sendromu sayilabilir. Cikim yolu
darliklarinin  en Onemli fizyolojik sonucu, obstriiksiyon proksimalindeki
ventrikiillerin basing yiikiine maruz kalmalaridir(16).

3-Regiirjitan Lezyonlar: Primer konjenital defekt olarak tek 6rnek, trikiispit
kapagin Ebstein anomalisidir. Reglirjitan lezyonlarin fizyolojik sonuglari, hacim
yiiklenmesine bagli olarak ventrikiiler dilatasyon ve yetersizlige neden

olmalaridir.
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DOGUMSAL KALP HASTALIKLARINDA EKOKARDIYOGRAFIK
INCELEME:

Gliniimiizde  ekokardiyografi  kardiyoloji  prati§inin en  Onemli
kisimlarindan biridir. Non-invazif olusu ve kalbin tiim anatomik ve fizyolojik
ozelliklerini yansitabilmesi nedeniyle diger biitiin incelemelere iistiindiir. Iki
boyutlu ekokardiyografi ile konjenital kalp hastaliklarinin hemen tamami
ayrintili bir sekilde tanimlanabilmekte, anatomik defektler ortaya konabilmekte,
cerrahi diizeltmeler ayrintilariyla degerlendirilebilmekte ve olasi rezidiiel
defektler saptanabilmektedir. Renkli Doppler inceleme ile sistemik ve AV
(Atriyo-Ventrikiiler) kapaklardaki yetersizlikler ve darliklar tespit edilmektedir.
Akimsal Doppler incelemeler ile kapaklardaki darliklarin  dereceleri
belirlenmekte, kapaklarin tiim fizyolojik durumlart ile ilgili ayrintili 6lglimler
yapilabilmektedir. Kalbin hacim ve kitle 6lgiimleri, kardiyak debi gibi ayrintili
hesaplamalar iki boyutlu inceleme ile Doppler incelemenin birarada yapilmasi
ile gergeklestirilir. i1k ve en basit ekokardiyografik inceleme olan M-mod inceleme
ile sol ve sag ventrikiil boyutlar1 ve fonksiyonlar1 basit ve giivenilir bir sekilde
hesaplanabilir. Rutin pratikte sol ventrikiil ¢aplar1 (LVDd, LVDs), sol atriyum
cap1 (LAD), sag ventrikiil ¢caplar1 (RVDd, RVDs), kisalma fraksiyonu (LVDd-
LVDs/LVDd) ve ejeksiyon fraksiyonu (LVDd?*- LVDs*/LVDd?*) M-mod yardimi
ile Olgiilmektedir. Erken postoperatif donemde hastalarin  ventrikiil

fonksiyonlarinin dogru olarak degerlendirilmesi, kapak kacgaklar1 ile olasi
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rezidiiel defektlerin erken tespiti ve gerekli medikal miidahelelerin yapilmasi

konjenital kalp cerrahisinde hayati dnem tasir.
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NATRIURETIK PEPTIDLER:

Gauer 1950 yilinda ilk olarak, kalp ve bdbrekler arasinda hormonal bir
baglant1 oldugunu buldu ve kalbin sag atriyumunu gerdiginde, deney
hayvaninda idrar ¢ikisi ve idrarla normalden daha fazla tuz atilimi oldugunu
gosterdi.  1982°de  kalbin  atriyumlarindan ANP  (Atriyal Natriiiretik
Peptid:Atriyumlardan salgilanan idrarla tuz atilimimi saglayan protein ) denen
hormonun salgilandig1r saptandi. 1988 yilinda domuz beyninden salgilanan
yapisal olarak ANP’ye benzeyen BNP (Brain Natriiiretik Peptid;Beyinden
salgilanan idrarla tuz atilimini saglayan protein) bulundu. Fakat daha sonra
BNP’nin asil kaynagiin venrikiiller oldugu ve aslinda beyinde cok az
bulundugu saptandi. BNP, viicuttaki fazla su ve tuzun atilimini sagliyarak, su ve
tuz dengesi ile kan basinci dengesini saglar. Damar genisleticiler gibi etkisi
vardir. Bu etkisi Renin Angiotensin sistemi ile dengelenir. Her iki sistem de
viicudun su ve tuz dengesinin saglanmasinda rol oynar (17).

Kalp duvarindaki kaslardan hiicre i¢cine BNP ilk olarak, biiyiik bir molekiil
olarak salgilanir. Hiicre i¢inde bu biiylik molekiil ikiye ayrilir. Pargalardan biri
Pro-BNP’dir. Kalp gerildigi zaman kas hiicresindeki Pro-BNP kana verilince,
(N- Terminal) NT-Pro-BNP ve BNP olarak farkli iki yapiya ayrilir. Viicutta etki
gosteren aktif hormon BNP’dir. Ancak ¢ok kisa siirede kandan kaybolur(22-36)
Natriiiretik peptidler, diiiretik, natriiiretik ve vazodilatator ozellikleri ile
norohormonal aktivasyonun olumlu yanitimt temsil ederler. A tipi natriiiretik

peptid (ANP) atriumun genislemesine yanit olarak, ozellikle atiyum kasindan
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salgilanir (17). B tipi natriliretik peptid (BNP) diyastol sonu basing ve hacim
artisina bagli olarak ventrikiil kas1 tarafindan sentezlenir (18). C tipi natriiiretik
peptid ise yeni kesfedilmis olup, endotel hiicrelerinin ‘“‘shear stres” sonucu
salgiladiklar1 bir hormondur (19).

ANP sekresyonu ile ilgili faktorler iyi bilinmesine ragmen, temel olarak
ventrikiilden salgilanan BNP’nin regiilasyonu tam olarak aciklanmamistir.
Plazma BNP 32 amino asitli polipeptiddir ve 17 amino asit halka yapis1 tim
natritiretik peptidlerde ortaktir (2). Depolanma yeri atriyum ve ventrikiil olan
ANP’den farkli olarak BNP’nin ana kaynagi kalp ventrikiilleridir. Bu da onu
ventrikiil bozukluklarinin belirleyicisi olarak 6zgiil kilar (20). ANP grantillerde
depolandigindan, kiigiik bir uyar1 ile bile, 6rnegin egzersiz yapmakla, kana
onemli diizeyde peptid salmimi gergeklesebilir. BNP’nin ise graniillerde
depolanmas1 ¢ok azdir. Ancak BNP genindeki niikleik asit siralanmasi
TATTTAT dizisini igerir ki, mRNA dongiisii hizli olup, gercek uyar1 varliginda
BNP patlayict tarzda, kisa siirede yiiksek miktarda sentezlenebilir(21). Daha
onceki ¢alismalar, BNP’nin sekresyonunun kan basinci ve sivi voliimii ile regiile
edildigini rapor etmislerdir. Nakagawa ve ark. arastirmasinda BNP’nin sentezini
yapan BNP-m RNA’nin c-fos geni indiiksiyonu olur olmaz artti§in1 ve invitro
sartlarda Endotelin-1 ile stiimiile edilmis sican ventrikiil kardiyositlerinde bir
saat i¢inde maksimal seviyeye ulastigini rapor etmislerdir. Yapilan ¢aligsmalarda,
ventrikiil i¢cindeki BNP-mRNA’nin siganlarda, hipertansiyon ve miyokard

enfarktiisiinde arttig1 gosterilmistir (21). Bu bulgularla miyokardiyal iskemi,
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nekroz, hasar, ventrikiil kasindaki lokal mekanik stres gibi ventrikiiler
yiiklenmeye karst koruyucu mekanizma olarak rol oynayan kardiyak hormon
oldugu diisiiniilmektedir(22-23-24).

Sagliklt eriskinlerde yapilan bir c¢alismada, normal plazma BNP
seviyelerinin saglikli ¢ocuklara gore daha diisiik oldugu bulunmustur. Saglikli
neonatallerde ise, kord kanindaki BNP seviyeleri dogumdan hemen sonra ¢ok
yiiksek iken, takip eden gilinlerde giderek diismektedir. Kunii, saglikli
neonatallerde yaptig1 ¢alismada sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVEDD) ile
BNP seviyeleri arasinda pozitif korelasyon oldugunu belirtmistir.

Eriskinlerde BNP, LV disfonksiyonu, akut miyokard enfarktiisii (AMI) ve
dilate kardiyomiyopati icin biyokimyasal bir markirdir. Bununla birlikte
konjenital kalp hastalikli ¢ocuklarda (KKH) primer olay ventrikiiler voliim ytikii
ve pulmoner hipertansiyondur, kardiyak disfonksiyon degildir. KKY eriskin
hastalarda nerohiimoral regiilasyon, vaskuler tonus ve sivi balans1t KPB’1 takip
eden zamanla benzerlik gosterse de, konjenital kalp hastaligi olan ve KPB’a

giden ¢ocuklarda natritiretik hormon sistemi hakkinda bilgimiz ¢ok azdir.
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MATERYAL VE METOD

Hastane Egitim Planlama ve Koordinasyon Kurulu onay1 ve hastalarin
bilgilendirilerek izinleri alindiktan sonra, yaslar1 6 ay ila 25 yas arasinda olan
konjenital kalp hastaligi nedeniyle kardiyo-pulmoner baypas ile agik kalp
cerrahisi gecirmesi planlanan 25 hasta incelendi. Hastalar, sol-sag santli sol
veya sag ventrikiil voliim yiikii olan 15 hasta (Grup-1) ile sag ventrikiil basing

yiikii olan 9 hasta (Grup-2) olmak iizere iki gruba ayrildi.

Tiim hastalar anestezi indiiksiyonundan 45 dakika once Smg/kg ketamin
hidrokloriir ve 0.02 mg/kg atropin siilfat intramiiskiiler kullanilarak premedike
edildi. Hastalar rutin olarak iki derivasyonlu EKG (DII-V5), pulsoksimetre ve
noninvaziv basing monitorizasyonu ile monitorize edildi. Anestezi indiiksiyonu
15 mcg/kg fentanyl, 0.2-0.3mg/kg midazolam ve 0,1 mg/kg vekuronyum ile
saglandi. Biitlin hastalar Fi02=1.0, tidal voliim (TV):15-20 ml.kg, solunum hizi
yasa goOre ayarlanarak PaCO2= 35 mm Hg ve inspirasyon/ekspirasyon=1/2
olacak sekilde ventilatore baglandi. Tercihen perkiitan yol ile 24 gauge kaniil
kullanilarak radiyal arter kaniilasyonu ve seldinger yontemi ile sag atriyum
kateterizasyonu yapildi.Anestezi idamesinde, ihtiya¢ duyulduk¢ca 2 pcg/kg
fentanil, 0.1 mg/kg midazolam (dormicum) ve 0.05 mg/kg vekuronyum kloriir
(norcuron) ilave edildi. Geregi halinde yaklasik 1 MAC (Minimum alveoler

konsantrasyon) degerinde sevoflurane (sevorane) eklendi. Hastalar kardiyak
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patolojilerine gore 28-32 °C’ye kadar sogutuldu. Antegrat hipotermik kan
kardiyoplejisi ile kardiyak arrest saglandi.

Tim hastalarin ameliyattan bir giin once transtorasik EKO yapilarak
LVEDD, LVESD, RVEDD, EF ,KF, LAD degerleri kaydedildi (T0). Anestezi
indiiksiyonundan sonra Santral Venoz Basing (SVP), Kalp Atim Sayis1 (HR) ,
sistolik arter (SAB), diyastolik arter (DAB) ve ortalama arter basing degerleri
(OAB) kaydedildi ve arteriyel kan gazi i¢in 6rnek alindi (TO). Es zamanlh
olarak BNP degerlerini 6lgmek icin iginde aprotinin (0.6 TIU/ ml ) bulunan
enjektore 7 ml arteriyal kan cekildi. Enjektor hafif¢e sallanarak karigmasi
saglandi. EDTA’l1 Lavender Vacutaner tiipline bosaltildi. Daha sonra 1600
devirli santrifiijde +4 derecede 15 dakika santrifiij edildi. Uzerinde ayrisan
plazmasi polypropilen tiipe konularak -70 derecede muhafaza edildi.
Hemodinamik veriler ve kan gazi 6rnekleri ile BNP degerleri icin 6rneklemeler
ameliyattan sonraki 2.(T1) ve 24.(T2) saatlerde tekrarlandi. Ayn1 dénemde tiim
hastalar, Ekokardiyografik olarak da degerlendirildi. Ayrica hastalarin cerrahi
sonrast inotrop ihtiyaglari, Pompa Siireleri (PS) , Kros-Klemp (KK) siireleri,
Ekstilbbasyon Zamanlarn (EZ) kaydedildi. Daha sonra toplanan plazma
orneklerinin  BNP-32 ( Human) kiti ile radyoimmiinassey (RIA) metodu

kullanilarak BNP seviyeleri tespit edildi.

22



Istatistiksel incelemeler:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma) yanisira niceliksel verilerde gruplarin
karsilastirilmasinda Student t testi, Mann Whitney U testi, bazal degerlere gore
diger zamanlardaki degerleri karsilastirmada iki es arasindaki farkin t testi ve
Wilcoxon eslestirilmis 1ki Ornek testi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher Exact Ki-Kare testi kullanildi.

Sonuglar %95°lik gliven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Gruplarim yas, cinsiyet, agirlik, cerrahi sonrasi inotrop ihtiyaclari, pompa
siireleri, Kros-Klemp siireleri, ekstiibasyon zamanlar1 ve postopatif yogun
bakimda kalis siireleri ve mortalite oranlar1 Tablo 1°de gosterilmistir. Gruplar
arasinda Kros-Klemp siireleri, pompa siireleri, ekstiibasyon zamanlar1 ve postop
yogun bakimda kalis siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmustir (p<0.05).

Tablo 1: Demografik Veriler

Grup 1 Grup 2 P degeri
Yas (ay) 58,5+80 492 + 43,6 n.s
Cinsiyet (K/E) 12/3 6/3 n.s
Kilo (Kg) 14,1+ 13,7 13,9+ 8,2 n.s
KK siiresi (dKk) 37£8.2 50.2+£234 p<0,05
Pompa Siiresi |59 £ 11.9 98.9+34.2 p<0,05
(dk)
Ekstiibasyon 23.7+35.7 138.7+ 228.3 p<0,05
Zamani (saat)
Inotrop ihtiyact | 8/15 7/9 n.s
Postop kahs|3.3+2.5 12.2 £10.5 p<0,05
siiresi (giin)
Mortalite 0 1 n.s.
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Gruplarin patolojilerine gore dagilimlari, tablo 2’de gosterilmistir.

Hasta No Grup 1 Grup 2
1 ASD+ INKOMPLET AV KANAL DORV
DEFEKTI
2 VSD TOF
3 VSD+ASD TOF
4 VSD TOF
5 VSD TOF
6 VSD TOF
7 VSD+ASD VSD+ASD+PULMONER STENOZ
8 VSD BUYUK DAMAR TRANSPOZISYONU
9 VSD+ASD BUYUK DAMAR TRANSPOZISYONU
10 ASD
11 ASD

12

ASD+PULMONER VENOZ DONUS

ANOMALISI

13

VSD+AORT YETMEZLIGI

14

PULMONER VENOZ DONUS

ANOMALISI

15

KOMPLET AV KANAL DEFEKTI
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1Grup 1
B Grup 2

T0O T1 T2

Grafik 1: Plazma BNP diizeylerinin zamana gore degisimi

Gruplarin preoperatif ve postoperatif donemlerdeki plazma BNP diizeyleri
grafik 1°de gosterilmistir. Buna gore gruplar arasinda BNP degerleri acgisindan
bir farkhilik bulunamamistir (p>0.05). Ancak her iki gruptada preoperatif
donemdeki BNP seviyeleri, diger zamanlara gore anlamli diisiik bulunmustur

(p<0,05).
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GRUPLAR TO T1 T2
Grup 1 90.7+ 20 1123 £19.5 * 108.6 £ 15.8 *
SAB Grup 2 95+ 10.5 952 + 21 843+ 13.3
Grup 1 1172+277 144.9 + 29 124+205 e
HR Grup 2 130.9+ 23.2 135.6 +16.3 137.1+ 18
Grupl 52.6+ 16 613 +14.9 58.4+ 8.9
DAB Grup 2 55+ 9.4 52,5+ 15.6 48.8+ 155
Grupl 653+ 17.8 79.2+ 152 17.7+ 10.5
NB Grup?2 68+ 7.8 66.6 + 16.9 59.6+ 13.4
Grupl 6.9+ 5.8 6.8 +2.5 8.7+ 3.4
CvP Grup 2 504 3 83+ 3.7 9.1+ 43
Grup 1 1018+ 6.7 1016+ 5.6 1018 + 8.4
IDR.DANS. Grup 2 1020+ 7.7 1017.2+7 1091+ 8.5
Grup 1 1,8+2.5 37+33 1.7+ 3.5
BE-ECF Grup 2 5.3£25 13+25% D434 %
Arteriyel Grup 1 184+ 2 2.6+ 1.3 14+ 1
LAKTAT | G0 23+ 2 28+ 2 25+ 25
Veniz Grup 1 13+ 1.9 28+1.7 12415
LAKTAT | G2 2+ 2.1 3.1+ 1.8 27+ 1.7
Grup 1 4213 £ 93.96 151 + 46.7 113.8 £ 25.9
PO2/FiO2 [ G0 86.85 + 102 170+ 139 113.8 + 45
Grup 1 11.43% 6.2° 144+ 75° 212+ 8
ENP Grup 2 103+ 6.2 ° 145+ 2.3° 22+ 585

Tablo 3: Hemodinami ve kan gazi parametreleri

* p<0.05 TO zamam ile karsilastirildiginda

e p<0.05 T1 zamani ile karsilastirnldiginda

0 p<0.05 T2 zamani ile karsilastildiginda
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HR, SAB, DAB, NB, CVP, PaO2/FiO2, BE-ECF, Laktat, idrar dansitesi
Tablo 3’de, EKO bulgular1 ise Tablo 4’de gosterilmistir. Gruplar birbirleriyle
karsilastirildiginda NB’de istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunurken, diger

parametrelerde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamistir (p>0.05).

GRUPLAR T0 T1 T2
Grup1 | 2.4+ 04 22 +0.5 2.1+ 0.4

LAD Grup2 | 1.7+ 03 2+ 055 223+ 0.5

KF Grup 1 | 383+ 6 385 +7.8 37.9+ 69
Grup2 | 41+ 7 382 +11.4 39+ 7.

EF Grup 1 | 703+ 72 703+ 8.7 692+ 8.7
Grup2 | 72.56+ 7 62+ 11.6 713+ 9

LVESD | Grupl | 1.7 +04 1.5+ 0.25 1.6 +0.47
Grup2 | 13+ 0.5 1.5+ 0.6 1.4+ 04

RVEDD | Grupl | 22+ 085 1.7 £0.7 195+ 0.9

Grup2 | 23+ 0.5 1.97+ 0.5 1.96+ 0.31

LVEDD | Grupl | 2.9+ 06 2.7+ 0.65 2.66+ 0.55

Grup2 | 2.2+ 07 2.4+ 0.7 25+ 0.52

Tablo 4: Ekokardiyografik Parametreler

Gup i¢i karsilagtirmada, her iki grupta da T2 zamaninda plazma BNP
diizeyleri TO ve T1 zamani ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
yuksek bulunmustur (p<0.05). Grup 1’de SAB, TO zamami T1 ve T2 ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur(p<0.05). HR
ve NB degerlerinde T1 zamami TO ve T2 ile karsilagtirildiginda diisiik

bulunmustur (p<0.05). Grup 2’de BE-ECF TO zamanmi TI ve T2 ile
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karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur(p<0.05).
Diger tiim parametreler icin her 1ki grup icin bir farklilik

bulunamamistir(p>0.05).
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TARTISMA

Kardiyak ventrikiillerden yiiklenmeye ikincil olarak salgilanan BNP,
ditiretik, natritiretik ve vazodilatator Ozelliklere sahiptir. Cocuklarda hemen
dogum sonrasi yiliksek olan BNP seviyeleri takip eden giinlerde giderek
diismektedir. Bu ¢alismada, ventrikiiler hacim yiikii olan hastalarla, basing yiikii
olan hastalar arasinda bazi1 parametreler i¢in farkliliklar gbzlense de, klinik
olarak anlamli bir farklilik goriilmemistir. Plazma BNP diizeyleri arasinda ise,
bir farklilik bulunamamistir. Her iki grubun da ameliyat sonrasi plazma BNP
diizeyleri daha yiiksek seyretmistir.

St George’s Hospital Medikal School’da yapilan bir ¢alismada normal
saglikli ¢ocuk ve eriskinlerde plazma ANP ve BNP seviyeleri, radyoimmiin-
assay teknigi ile Olc¢lilmiistiir. Plazma BNP konsantrasyonlar1 20 c¢ocukta
ortalama 3144 pg/ml ile, 20 eriskinin 6l¢limlerine gore (12+8 pg/ml) anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Plazma BNP seviyeleri ise, plazma ANP seviyeleri
ile pozitif korelasyon gostermistir (7-8-25-26). American College of Cardiology
American Heart Association (ACC/AHA) Practice Guidelines on Heart Failure
(2001)’a gore, 100 pg/ml’nin iizerindeki plazma BNP diizeyleri anormal
ventrikiil fonksiyonunun ve semptomatik kalp yetmezliginin gostergesidir.(43)
Calismamizda hi¢bir hastada, bu kadar yiiksek BNP degerleri goriilmemistir. En
yiiksek BNP seviyesi 37 pg/ml ¢ikmistir. Bu hastada kardiyak yetmezlik
bulgular goézlenmemistir. Calismamizda sadece 1 hasta exitus olmustur. Bu

hastanin exitus olma sebebi, kardiyak yetmezlik degil, intrakranial kanamadir.
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Bu nedenle de, bu hastada BNP diizeylerinin ¢ok yiiksek ¢ikmamasini normal
olarak degerlendirdik.

Daha once yapilan calismalarda, plazma BNP seviyelerinin 6zellikle sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonuna adaptasyonda rol oynadig1 gosterilmistir(7-8-
25-26). Isumato ve arkadaglari, yiiksek BNP seviyelerinin sol ventrikiil
disfonksiyonu olan asemptomatik hastalarda mortalite ve morbidite
belirlenmesinde etkili olabilecegini gostermistir (27).

Kronik sag ventrikiil basing yiiklenmesi olan hastalarda ise, beyin ve
atriyal natriiiretiklerin  yiikselmesi ile sag ventrikiil disfonksiyonu arasinda
korelasyon bulunmustur (28-29). Tulevski ve arkadaslar1 yukaridaki ¢alismaya
benzer sekilde, kronik sag ventrikiil basing yiikii olan hastalarda plazma ANP
ve BNP seviyelerinin  sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyon
gostermistir(30).

Yoshimura ve arkadaslar1 konjestif kalp yetmezlikli bir gruba 30 dakikada
0.1 pgr/kg/dak. dan insan BNP’si uygulamislar ve infiizyon ile baglantili olarak
kalp atim voliimiiniin belirgin olarak arttigini, sol ventrikiil dolum basin¢larinin
diistiigiini, sistolik arter basincinda ise bir degisiklik olmadigin1 gostermislerdir.
Beraberinde natrilirez de goriilmektedir. Normal bir kontrol grubunda, benzer
bir BNP infiizyon dozunda goriilen natriiirezden daha fazla bir etki goriilmiis(9).

Kunii ve arkadaglari, voliim yiikii olan konjenital kalp hastalarinda plazma
BNP seviyelerine bakmislardir. Bu calismalarinin sonucunda saglikli yeni

doganlarda dogumdan hemen sonra plazma BNP diizeylerinin diger giinlerden
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daha yiiksek oldugunu ve plazma BNP diizeyi ile LVEDD nin korele oldugunu
gostermislerdir. Ayrica plazma BNP diizeyleri ile Qp/Qs oran1 ve LVEDV ve
RVEDYV korele bulunmustur (31).

Yoshimura ve arkadaslari, dilate kardiyomiyopati grubunda, plazma BNP
seviyeleri ile PKUB, LVEDP, LVEF, CI arasinda ciddi baglanti bulmuslardir.
Fakat mitral stenoz grubunda bdyle bir korelasyon kurulamamistir. Bu
caligmanin sonucunda pazma BNP seviyesinin sol ventrikiill asir1 voliim
yuklenmesinin derecesini gosterdigi bulunmustur (23-24-32-33).

Keiko ve arkadaglari semptomatik sol ventrikiil disfonksiyonu olan
ylksek sol ventrikiil diyastol sonu voliimli hastalarda BNP’nin iyi bir
biyokimyasal gosterge olup olmadigin1 aragtirmislardir. Bu ¢alismanin
sonucunda plazma ANP ve BNP seviyelerinin plazma NE (Nor Epinefrin) ve
ET-1 (Endotelin-1) ile korele oldugu bulunmus. Konjestif kalp yetmezlikli
hastalarda, ANP, BNP, ET-1, NE seviyelerinin LVEDP ile korele oldugu
gosterilmis. Plazma ANP seviyeleri ile plazma ET-1, plazma NE, HR, CVP,
MPAP, PKUB VE LVEDP pozitif korele, LVEF ile negatif korele bulunurken,
ortalama arter basinct ve kardiyak indeks arasinda higbir korelasyon
kurulamamistir(33).

Cowley ve arkadaslar1 kalp kateterizasyonu yaptiklar1 ¢esitli konjenital
kalp hastaliklarinda es zamanli BNP seviyelerine bakmiglardir. BNP
konsantrasyonlar1 ile hasta yasi, sag veya sol ventrikiiler sistolik basing, sol

ventrikiiler diyastolik basing, sag ventrikiil ¢ikim obstriiksiyon gradiyenti, sol
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atriyal basing, pulmoner veya sistemik kan akimi, pulmoner-sistemik kan akimi
orani, Hb konsantrasyonu veya arteriyal O2 saturasyonu ile bir iligki
bulunamamistir. BNP konsantrasyonu ile sol ventrikiil ¢ikim yolu obstriksiyonu
arasinda korelasyon bulunmustur.

Costello ve arkadaslar1 konjestif kalp yetmezligi olan 5 infantta (sol-sag
intrakardiyak sant1 nedeni ile) BNP sistem degisimlerini incelemislerdir. ANP,
BNP, DNP(dendroaspis natriuretic peptide), ve bunlarin sekonder mesengerleri
olan c-GMP ol¢iilmiis ve biyolojik aktiviteleri hesaplamiglardir. Baglangic BNP,
DNP konsantrasyonlart normal bulunmustur. Eriskin konjestif kalp yetmezligi
olan hastalarda ANP konsantrasyonlar1 yiiksektir. By-pass’1 takiben ANP’nin
distiigli, BNP’nin yiikseldigi, DNP ise degismedigi gosterilmistir. Modifiye
ultrafiltrasyonu takiben BNP konsantrasyonu artmis, fakat digerleri
degismemistir. Kardiyopulmoner by-pass’t takiben hesaplanmis natriiiretik
hormon biyolojik aktivitelerinin azaldig1 bulunmus (34). Acik kalp cerrahisi ile
BNP diizeyleri arasinda yukaridaki caligmaya benzer sonu¢ bildiren yayilar
vardir (50-51). Calismamizda da her iki grupta postoperatif BNP degerlerinin
preoperatif BNP degerlerine gore yiiksek ¢ikmasimnin sebebini acgik kalp
cerrahisinin miyokarda etkisi olarak degerlendirdik. Voliim ve basing yiikii olan
her iki gruptaki hastalarimizin hi¢ birisinde operasyon sonrasi postoperatif
déonemde anormal ventrikiil fonksiyonu ve semptomatik kardiyak yetmezlik
meydana gelmedigi i¢in postoperatif donemlerdeki BNP seviyeleri ¢cok yiiksek

bulunmamustir (43).
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Ozet olarak, ventrikiiler voliim ve basing yiikii olan hastalar arasinda
plazma BNP seviyeleri arasinda fark bulunamamistir. Her iki grupta kardiyo-
pulmoner by-pass sonrast BNP seviyeleri yiikselmis, ancak bu yiikseklik
kardiyo-pulmoner by-pass’in etkisi olarak degerlendirilmistir. Hastalarin hig
birinde kardiyak yetmezligi diisiindiirecek bulgulara rastlanmamistir. Kardiyak
yetmezligi olan konjenital kalp hastalarinda daha ileri ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu

sonucuna varilmistir.
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OZET:

Brain Natritiretik Peptid (BNP) insan kalbinden salgilanan bir hormondur ve
artmig diizeyleri ventrikiil yetmezligini gosterir. Literatiirde, 6zellikle erigkin
kardiyak cerrahide yapilan ¢aligmalarda yiiksek BNP diizeylerinin postoperatif
kardiyak ve renal fonksiyonlar icin risk olusturdugu bildirilmistir.(26-35)
Konjenital kalp cerrahisinde ise bu konu ile ilgili genis kapsamli calismalar
bulunmamaktadir. Bu calismada konjenital kalp cerrahisinde ekstrakorporeal
sirkiilasyona alinacak, ventrikiiler voliim ve basing yiiklenmesi olan hastalarda
BNP diizeyleri ve yiiksek BNP diizeyleri ile mortalite ve morbidite arasinda
iliskinin arastirilmasi hedeflenmistir.

Bu amacla sol-sag santli sag ventrikiil ve sol ventrikiil hacim yiikii olan grup
ile sag ventrikiil basing yiikii olan iki ayr1 grup olusturduk. Her iki grup pre-
operatif ve post-operatif 2. ve 24. saatlerde BNP , hemodinamik parametreler ve
arteriyal kan gazi1 verileri kaydedildi. Sonu¢ olarak iki grup arasinda BNP
diizeyleri arasinda farklilik yoktu. Ancak her iki gruptada pre-operatif BNP
diizeylerinin postoperatif BNP diizeylerine gore anlamlhi diisiik oldugu

gorilmiistiir.
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Biitiin bu verilerle sol-sag santli sag vetrikiil ve sol ventrikiil hacim ytiikii olan
grup ile sag ventrikiil basing yiikii olan gruplar arasinda postoperatif BNP

diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik bulunamamastir.
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