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KISALTMALAR: 
 
BNP: Brain Natriüretik Peptid. 

ANP. Atriyal Natriüretik Peptid. 

DNP: Dendroaspin Natriüretik Peptid. 

ET-1: Endotelin-1. 

NE: Norepinefrin. 

KKH: Konjenital Kalp Hastalığı 

KKY: Konjestif Kalp Yetmezliği. 

TA:Tansiyon Arteriyal. 

HR:Kalp Hızı. 

SAB: Sistolik Arter Basıncı. 

DAB: Diyastolik Arter Basıncı. 

SVP: Santral Venöz Basınç. 

NB:Nabız Basıncı 

SAN: Sino Atriyal Nod.. 

PaO2:Parsiyel Arteriyal Oksijen Basıncı. 

FiO2:İnspiryum Oksijen yüzdesi. 

LVEDD:Sol Ventrikül Diyastol Sonu Çapı 

LVESD: Sol Ventrikül Sistol Sonu Çapı. 

RVEDD: Sağ Ventrikül Diyastol Sonu Çapı. 

EF:Ejeksiyon Fraksiyonu. 

KF:Kısalma Fraksiyonu. 
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LAD:Sol Atriyum Diyameter. 

ASD:Atriyal Septal Defekt. 

VSD: Venriküler Septal Defekt. 

TOF:Fallot tetralojisi. 

PDA:Patent Duktus Arteriyozus 

A:Arter. 

V:Ven. 

SVR: Sistemik Vasküler Rezistans. 

PVR: Pulmoner Vasküler Rezistans. 

AMI: Akut Myokard İnfaktüsü 

PKUB: Pulmoner Kapiller Uç Basıncı. 

 Qs: Sistemik Kan Akımı 

Qp: Pulmoner Kan Akımı. 

KPB:Kardiyo Pulmoner Baypas. 

PS: Pompa Süresi. 

KK: Kros Klemp Süresi. 

ES: Ekstübasyon Süresi.    

RIA:Radyoimmünassey. 

T0: Preoperatif Dönem. 

T1: Postoperatif 2. saat. 

T2: Postoperatif 24. saat. 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

BNP kalbin ventriküllerinden  basınç ve hacim yüküne cevap olarak 

salgılanan biyolojik bir nörohormondur.  Diüretik, natriüretk, ve vazodilatatör 

etkilere sahiptir. Erişkin hastalarda  pek çok çalışma yapılmış olmasına rağmen 

konjenital hastalardaki  çalışmalar sınırlı. 

 Bu çalışmada, konjenital kalp cerrahisi geçirecek,  sol  veya sağ ventrikül 

volüm yükü ve sağ ventrikül basınç yükü olan iki grup hastanın pre-operatif ve 

post-operatif BNP değerleri ile postoperatif seyir ve mortalite-morbidite 

ilişkisininin araştırılması hedeflenmiştir. 
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GENEL BİLGİLER 

Kardiopulmoner baypas (KPB) fikri çok eskilere dayanmakla birlikte, 

modern kalp cerrahisi 1953 yılında J.H. Gibbon’un  klinikte ilk kez kalp akciğer 

makinasını kullanmasıyla gerçekleştirilen  ameliyattan sonra gelişmeye 

başlamıştır. Anesteziyolojide, kalp kateterizasyonunda  ve anjiyografide, ritim 

sorununun elektriksel uyarılarla düzeltilmesinde ve paceker yapımında, sentetik 

maddelerden yararlanarak yeni araçların geliştirilmesinde, doku 

transplantasyonları için  yapılan immünolojik çalışmalarda gösterilen ilerlemeler 

ve başarılı sonuçlar bu gelişime katkıda bulunan faktörlerdir. 

 İlk başarılı PDA ameliyatının 1938 yılında Robert Gross tarafından 

yapılmasıyla, kalp cerrahisinde konjenital kalp hastalıklarının tedavisi 

başlamıştır. Kalp akciğer makinesinin rutin olarak kullanılması, buna hipotermi 

ve kardiyopleji gibi tekniklerinin de eklenmesi, son zamanlarda  konjenital 

kardiyak anomalilerin büyük bir bölümü için palyatif ve korrektif cerrahi tedavi 

olanaklarının ortaya konmasıyla da konjenital kalp hastalıklarının önemi  

artmıştır.    

   Normal kalpte birbirinden ayrı morfolojik özelliklere sahip iki atrium ve iki 

ventrikül vardır. Atrial morfolojiyi başlıca apendiksler  belirler(1). 
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   Sağ atrium morfolojisi: Sağ atriyum, apendiks ve sistemik venöz dönüşün 

toplandığı sinüs venozus olmak üzere iki bölümden oluşur. Sağ atrium–Superior 

vena kava bileşkesinin lateralde sulkus terminalis ile birleştiği yer, Sino Atrial 

Nod (  SAN) lokalizasyonudur. Apendiks morfolojisi ve içindeki pektinat kaslar 

atrium morfolojisini belirleyen en önemli yapılardır(2). Bu pektinat kaslar 

kompliant özelliktedir ve bu özellik, atriyumun diyastolik fonksiyonu açısından 

önemlidir. Atriyotomiden bakıldığında, Vena Cava orifisleri ile triküspit kapak 

arasında uzanmakta olan geniş atriyal septal yüzey görülür. Atriyal septumun üst 

kısmını, kalınlığı müsküler tabakadan teşekkül etmiş ve embriyolojik atriyumun 

çatısının invajinasyonundan meydana gelen, septum sekundum oluşturur. Bu 

çatının alt kenarı, limbus tarafından belirginleştirilmiştir. Atriyal septumun alt 

kenarını oluşturan doku ince olup, burası mobil septum primumdur ve bu 

primum septum, embriyolojik gelişim sürecinde endokardiyal yastık dokusu ile 

birleşmiştir. Septum primum, serbest kenarı yukarı ve arkaya genişliyerek, 

septum sekundum limbusunun serbest kenarını, sol atriyumdan ayrı, üstünü 

örtecek şekilde ilerler. Bu iki serbest kenar arasında, embriyolojik hayatta var 

olan foramen ovale bulunur (3). Fetal hayatta sağ atriyal basınç, sol atriyal 

basınçtan hafif yüksek olduğundan primum septumun serbest kenarı hafif sola 

yönelmiştir. Bu da, yüksek oksijenli umblikal kanın inferior vena cava yoluyla 

sol atriyuma yönelmesine neden olur. İntrauterin atriyumlar arası geçiş, doğum 

sonrası sol atriyal basıncın yükselmesi ve mobil septum primumun, septum 

sekunduma dayanması ile sona erer, yani embriyolojik foramen ovalenin 
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fonksiyonel kapanması ilk 24 saatte, yapısal kapanması ise 4-6 haftada 

gerçekleşir (3-4). Fossa ovalis içinde sınırlanmış defektler ostium sekundum tipi 

defekt olarak adlandırılmakta olup, en çok normal septum primum ve limbus 

dokusundaki yetersizlikle karakterize septumun üst kısmındaki anomalilerdir. 

ASD’lerin %85’ise sekundum tipidir.Yüksek sağ atriyal basınç durumunda 

sağdan sola şant olur (5-6). 

   Normalde sol atriyum basıncı önemsenmiyecek derecede sağdan hafif 

yüksektir. Şant, soldan sağa doğrudur. Eğer ASD küçükse, soldan sağa şant 

sınırlıdır. Defekt 2 cm2’den büyükse atriyal basınç eşitlenir ve şant 

ventriküllerin kompliansına göre değişir.Yeni doğanda, sağ ve sol ventrikül 

kompliansı eşit olduğundan şant miks tiptedir. Hayatın ilk birkaç haftasında 

pulmoner vasküler rezistans düşer. Buna bağlı sağ ventrikül basıncı düşer ve 

komplians artar, böylece şant, soldan sağa olur. ASD’nin çapına bağlı pulmoner 

kan akımı, sistemik kan akımının 2-4 katına ulaşabilir(4). Yüksek komplians 

nedeni ile pulmoner vasküler yataktaki akım, pulmoner arter basıncını pek 

değiştirmeden artabilir. Bu durum pulmoner vasküler yatakta önemli değişiklik 

olmadan hayatın 3.-4. dekatına kadar sürebilir.Çocukların %5-8’inde pulmoner 

vasküler rezistans artar ve pulmoner basınç 50 mmHg ‘ya ulaşır. 40 yaş 

civarında %35-50 hastada pulmoner hipertansiyon gelişir (4). 

   Kateter veya Ekokardiyografi (EKO) ile tespit edilen şant oranı 1,5 ve 

üzerinde (Qp/Qs>1.5) ise ASD kapatılmalıdır. 2 yaşından sonra spontan 

kapanması nadirdir. İdeal kapatma 3-5 yaştır.Ancak pulmoner hipertansiyonun 
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erken geliştiği ve hemodinamiyi bozan geniş defektlerde, daha önce cerrahi 

kapatma yapılmalıdır(7-8). 

   Sol Atriyum Morfolojisi: Dört kardiyak odacığın en arkada olanı, sol 

atriyumdur. Sağ atriyuma benzer şekilde pulmoner venöz dönüşün toplandığı 

düz duvarlı sinüs bölümü,  pektinat kaslardan oluşan apendiks olmak üzere iki 

bölümde incelenir. 

   Sağ Ventrikül Morfolojisi: Normal bir ventrikül 3 segmentten oluşur. 

1-Giriş(inlet):Bir kardiyak odacığa ventrikül denilebilmesi için, inlet 

segmentinin bulunması gerekir.Ventrikül inleti, triküspit lifletlerinin anulusa 

tutunma yeri ile papiller adelelerin ventriküle tutunma yerleri arasında bulunur. 

2-Trabeküler kısım. 

3-Çıkış(outlet) 

Triküspit kapak lifletleri, septal, antero-superior ve inferior yerleşimlidir. 

İnfindibulum ya da ventriküler outlet, pulmoner kapak lifletlerini çevreleyen 

müsküler bir tüneldir. 

   İnterventriküler Septum; membranöz ve müsküler olmak üzere iki kısımdır. 

Membranöz septum, sol ventrikül çıkış yoluyla triküspit kapak septal lifleti 

arasında kalan küçük bir yapıdır. Müsküler septum ise; inlet, trabeküler kısım ve 

outlet bölümlerinden oluşur(6). 

   Sol Ventrikül Morfolojisi: sol ventrikülün morfolojik olarak başlıca 

özellikleri; atriyoventriküler ve ventriküloarteriyel kapakların fibröz devamlılığı, 

apikal trabekülasyonların daha ince olması, septal yüzeyin düz olmasıdır. İki 

 9



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

adale gruplarının desteklediği komissürlerle ayrılırlar(9). 

 

 

NORMAL KARDİYAK EMBRİYOLOJİ: 

Fetal hayatın ilk 20 gününde kalp ve damarların gelişimi başlamaktadır. 

Bu dönemde fetüsün boyu 1.5 milimetre (mm) kadardır. Başlangıçta birbirine 

paralel iki boru şeklinde olan bu sistem  4. haftanın başında tek bir boru halinde 

orta hatta birleşir. Bunu izleyerek kalp tüpünde boğumlaşmalarla  atriyum, 

ventrikül ve turunkus bölgeleri belirir (10-11-12-13). 

  Bir hafta içinde atriyumların altında, ventrikül bölgesinde, sağa doğru 

bükülme ile turunkus bölgesinde yukarı doğru kıvrılma olur. Buna kalp lupu 

denir ve bükülme sağa doğru olduığu için sağ lup (D loop; Dextro loop) denir. 

Fetal hayatın 1. ayı sonunda atriyumlar iki loblu görünüm kazanır. İkinci ayın 

başında primum atriyal septum, yukarıdan aşağıya doğru gelişmeye başlar. Bu 

gelişme atriyo-ventriküler kapaklar hizasına gelmeden bir açıklıkla sonlanır. 

Bunu izleyen günlerde, septum primumun sağında, ikinci bir septum (septum 

sekundum) gelişmeye başlar. Bu ikinci septum, foramen ovale hariç, septum 

primumu tamamen örter. Gelişmekte olan pulmoner venlerin birleşmesi ile de, 

atriyumların posterior kısımları gelişir. Embriyolojik gelişmede gerileyen 

soldaki venler birleşerek, sinus venozus ve koroner sinusu yaparlar. Sol superior 

vena kava genelde tamamen kapanır. Sağdaki venöz gelişimler fetal hayatın ilk 
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35-40 gününde olur. Sağ superior vena kava normal venöz dönüşü sağlar. Bu 

gelişim süreci devam ederken fetal hayatın 30. gününden itibaren ventrikül 

septumunun gelişimi de başlar(10-11-12-13-14). 

   Fetal hayatın 40. gününden itibaren endokard yastıkları, ventrikül dış 

duvarlarından başlayıp merkeze doğru gelişirler. Bu dönemde turunkus 

arteriyozus; aort ve pulmoner arter olarak ikiye bölünmeye başlar. Turunkus 

bölünmesinin devamı, membranöz ventriküler septumun oluşması ile sonlanır.  

Fetal hayatın 7. haftalarında aort ve mitral kapakların gelişimi tamamlanır. 

Kalbin embriyolojik gelişimi sırasında aortada da, önemli gelişmeler olur. 

Başlangıçta 6 aortik arkus vardır: 

1. aortik arkustan;  karotis eksternalar gelişir. 

2. aortik arkus geriler, yalnızca boyundaki dokulara giden küçük arterler 

kalır. 

3. arkustan karotis comminus ve internal karotisin proksimali gelişir. 

4. arkusun solundan arkus aortanın karotis ve subklavian kısmı ,sağından ise 

sağ subklavianın proksimali  ve innominate arter gelişir. 

5. arkus geriler. 

6. arktan sağda sağ pulmoner arter, solda proksimalde sol pulmoner arter, 

distalde PDA oluşur.    

     Pulmoner damarların gelişimi; Santral pulmoner arterleri oluşturacak olan 

6. ark  1. ayın sonunda belirir. 6. arkın akciğer içindeki damarlara 

bağlanmasından önce, akciğer tomurcukları arteriyel dolaşımlarını dorsal 
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aortadan çıkan segmental arter çiftlerinden alırlar. 50. günde bu arterler geriler. 

Ancak TOF + Pulmoner atrezi gibi durumlarda gerilemeyerek, akciğer dokusunu 

sulayan geniş damarsal yapılar olarak açık kalırlar(10-11-12-13-14).   

DOĞUŞTAN KALP HASTALIKLARINDA FİZYOPATOLOJİ 

Toplumda genel olarak doğuştan kalp-damar anomalilerine rastlanma 

oranı 1000 canlı doğumda 8‘dir. 

Etiyoloji: Kalp-damar sistemi  anomalileri tek bir mutant gene, kromozom 

aberasyonlarına, çevre faktörlerine veya genetik faktörlerle çevre faktörleri 

arasındaki karşılıklı ilişkilere bağlı olarak meydana gelmiş olabilir. 

Kalp Damar Sisteminin Doğumda Gösterdiği Adaptasyon: Fetustaki kan-

gaz alışverişi plasentada olur. Fetusun venöz kanı, oksijenleneceği plasentaya, 

arteriya (A) umblikalis aracılığı ile gider. Plasentada oksijenlenen kan ise, fetusa 

vena (V) umblikalis aracılığı ile gelir. Fetustaki  PaO2 değeri düşük olup, 25-30 

mmHg civarındadır. Fetal yaşam sırasında plasentadan çıkan ve arteriyel 

karakter kazanmış olan kan, v.umblikalis’ten karaciğer düzeyinde bulunan 

duktus venosus’a, oradan v.cava inferior’un üst bölümüne ve oradan da sağ 

atriyuma gider. Oksijenlenmiş durumdaki bu kanın hemen hepsi, foramen ovale 

aracılığı ile sol atriyuma ve oradan da sol ventriküle, buradan da aortaya geçer. 

Geri kalan ise, v.cava superior’dan gelen kanla karışık olarak triküspid’den 

geçer, sağ ventriküle girer ve oradan da a.pulmonalis’e pompalanır. Bununla 

birlikte fetusun akciğerleri hava ile dolup boşalmadığından, fetal akciğerin 

damar yatağı önemli ölçüde büzülmüştür. Bu nedenle söz konusu damarlar 
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yönünde olan kan akımı büyük bir dirençle karşılaşır ve ana pulmoner arterdeki 

kan da tercihen, açık durumdaki duktus arteriozus’tan aorta geçer(10-11-12-13-

14-15). 

Doğumda alveollerdeki sıvının bir bölümü dolaşıma emilir, geri kalan 

bölümü ise, çocuk, doğum kanalından geçerken göğsünün sıkışması nedeni ile 

trakeobronşiyal sistemin üst bölümünden dışarı atılır. Yenidoğan bebek ilk 

soluğunu aldığı zaman, akciğerlerini hava ile şişirmeye başlar, büzülmüş 

durumdaki akciğer kan damarları açılır ve pulmoner arterdeki basınç birdenbire 

düşer. Göbek kordonu bağlandığında sistemik arteriyollerdeki kan akımına karşı 

olan direnç artar ve sistemik arteriyal kan basıncı yükselir. Akciğerden geçen 

kanın karşı karşıya kaldığı direnç azaldığında, ana pulmoner arterdeki kan açık 

durumdaki duktus arteriyozus’a gideceği yerde akciğerlere doğru akar. Ek 

olarak doğumu izleyen ilk birkaç saat içerisinde, kan duktus arteriyozus yoluyla  

bu kez aorttan pulmoner arter yönüne doğru akar. Akciğerlerden sol atriyuma 

gelen kan miktarı, kalbin bu odacığındaki basıncı yükseltir ve foramen ovale’nin 

kapanmasına neden olur(10-14). 

Doğum sırasında akciğer arteriyollerinin kalın, kaslı bir media tabakası 

vardır; adaptasyonun en son olayı, bu kasların atrofiye uğraması şeklindedir(16).  

 Kalpteki yapısal anomalileri fizyolojik özellikleri açısından sınıflandırmak 

mümkündür(16). 

1-Şant lezyonları. 

2-Obstrüktif lezyonlar. 
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3-Regürjitan lezyonlar. 

 

    1-Şant lezyonları: şant; kalbin odacıkları arasındaki intrakardiyak veya aort 

ve pulmoner arter arasındaki ekstrakardiyak bir bağlantı ile kanın bir dolaşım 

sisteminden diğerine geçişidir. Şant akımının yönü ve miktarı pek çok faktöre 

bağlıdır ve şantın tipine göre değişiklik gösterir. 

Basit şantlar; 

a-Restriktif 

                    b-Non-restriktif 

                    c-Tam karışım şantları. 

   Restriktif şantlar: Küçük VSD, küçük PDA gibi şant açıklığının küçük olduğu 

bağlantılardır. Bu tür şantlarda akımın yönü ve miktarı büyük oranda sabittir. 

Geniş VSD ve PDA’larda olduğu gibi şant açıklığı ğenişleyip non-restriktif hale 

gelince, şant akımının yönü ve miktarı iki dolaşım sistemindeki vasküler 

dirençlere daha fazla bağımlı hale gelir. Şant açıklığı yeterince büyük olduğunda 

ise, kalp boşluğu tek bir odacık gibi hareket edeceğinden tam bir karışım 

meydana gelir (tek ventrikül, turunkus arteriozus gibi).  

   Normal koşullarda PVR (Pulmoner Vasküler Rezistans), SVR (Sistemik 

Vasküler Rezistans)’den düşük olduğu için, basit şantlarda genellikle şant akımı 

soldan sağa doğrudur. Pulmoner kan akımı (Qp), sistemik kan akımı (Qs)’ndan 

fazladır ve artmış pulmoner kan akımına bağlı olarak sol ventrikülde volüm 

yüklenmesi meydana gelir(16). 
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   Kompleks Şantlar: Dolaşım sisteminin herhangi bir tarafında çıkım yolu 

darlığı ile birlikte olan şantlardır.Buna iyi bir örnek Fallo Tetralojisi (TOF)’dir. 

TOF’da pulmoner stenozun neden olduğu sabit direnç kalbin sağ tarafındaki 

toplam direnci arttırdığı için , VSD’den sağdan sola doğru şant akımı olur. 

   2-Obsrüktif Lezyonlar: Sağ veya sol ventrikülün çıkım yolunda darlık 

oluşturan kardiyak anomaliler, obtrüktif lezyonlar olarak adlandırılır. Obstrüktif 

lezyonlara örnek olarak; aort stenozu, pulmoner stenoz, aort koarktasyonu, 

interruption ve hipoplastik sol kalp sendromu sayılabilir. Çıkım yolu 

darlıklarının en önemli fizyolojik sonucu, obstrüksiyon proksimalindeki 

ventriküllerin basınç yüküne maruz kalmalarıdır(16). 

   3-Regürjitan Lezyonlar: Primer konjenital defekt olarak tek örnek, triküspit 

kapağın Ebstein anomalisidir. Regürjitan lezyonların fizyolojik sonuçları, hacim 

yüklenmesine bağlı olarak ventriküler dilatasyon ve yetersizliğe neden 

olmalarıdır. 
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DOĞUMSAL KALP HASTALIKLARINDA EKOKARDİYOGRAFİK 

İNCELEME: 

Günümüzde ekokardiyografi kardiyoloji pratiğinin en önemli 

kısımlarından biridir. Non-invazif oluşu ve kalbin tüm anatomik ve fizyolojik 

özelliklerini yansıtabilmesi nedeniyle diğer bütün incelemelere üstündür. İki 

boyutlu ekokardiyografi ile konjenital kalp hastalıklarının hemen tamamı 

ayrıntılı bir şekilde tanımlanabilmekte, anatomik defektler ortaya konabilmekte, 

cerrahi düzeltmeler ayrıntılarıyla değerlendirilebilmekte ve olası rezidüel 

defektler saptanabilmektedir. Renkli Doppler inceleme ile sistemik ve AV 

(Atriyo-Ventriküler) kapaklardaki yetersizlikler ve darlıklar tespit edilmektedir. 

Akımsal Doppler incelemeler ile kapaklardaki darlıkların dereceleri 

belirlenmekte, kapakların tüm fizyolojik durumları ile ilgili ayrıntılı ölçümler 

yapılabilmektedir. Kalbin hacim ve kitle ölçümleri, kardiyak debi gibi ayrıntılı 

hesaplamalar iki boyutlu inceleme ile Doppler incelemenin birarada yapılması 

ile gerçekleştirilir. İlk ve en basit ekokardiyografik inceleme olan M-mod inceleme 

ile sol ve sağ ventrikül boyutları ve fonksiyonları basit ve güvenilir bir şekilde 

hesaplanabilir. Rutin pratikte sol ventrikül çapları (LVDd, LVDs), sol atriyum 

çapı (LAD), sağ ventrikül çapları (RVDd, RVDs), kısalma fraksiyonu (LVDd-

LVDs/LVDd) ve ejeksiyon fraksiyonu (LVDd³- LVDs³/LVDd³) M-mod yardımı 

ile ölçülmektedir. Erken postoperatif dönemde hastaların ventrikül 

fonksiyonlarının doğru olarak değerlendirilmesi, kapak kaçakları ile olası 
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rezidüel defektlerin erken tespiti ve gerekli medikal müdahelelerin yapılması 

konjenital kalp cerrahisinde hayati önem taşır.  
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NATRİÜRETİK PEPTİDLER:  

Gauer 1950 yılında ilk olarak, kalp ve böbrekler arasında hormonal bir 

bağlantı olduğunu buldu ve kalbin sağ atriyumunu gerdiğinde, deney 

hayvanında idrar çıkışı ve idrarla normalden daha fazla tuz atılımı olduğunu 

gösterdi. 1982’de kalbin atriyumlarından ANP (Atriyal Natriüretik 

Peptid:Atriyumlardan salgılanan idrarla tuz atılımını sağlayan protein ) denen 

hormonun salgılandığı saptandı. 1988 yılında domuz beyninden salgılanan 

yapısal olarak ANP’ye benzeyen BNP (Brain Natriüretik Peptid;Beyinden 

salgılanan idrarla tuz atılımını sağlayan protein) bulundu. Fakat daha sonra 

BNP’nin asıl kaynağının venriküller olduğu ve aslında beyinde çok az 

bulunduğu saptandı.  BNP, vücuttaki fazla su ve tuzun atılımını sağlıyarak, su ve 

tuz dengesi ile kan basıncı dengesini sağlar. Damar genişleticiler gibi etkisi 

vardır. Bu etkisi Renin Angiotensin sistemi ile dengelenir. Her iki sistem de 

vücudun su ve tuz dengesinin sağlanmasında rol oynar (17). 

      Kalp duvarındaki kaslardan hücre içine BNP ilk olarak, büyük bir molekül 

olarak salgılanır. Hücre içinde bu büyük molekül ikiye ayrılır. Parçalardan biri 

Pro-BNP’dir. Kalp gerildiği zaman kas hücresindeki Pro-BNP kana verilince, 

(N- Terminal) NT-Pro-BNP ve BNP olarak farklı iki yapıya ayrılır. Vücutta etki 

gösteren aktif hormon BNP’dir. Ancak çok kısa sürede kandan kaybolur(22-36) 

.Natriüretik peptidler, diüretik, natriüretik ve vazodilatatör özellikleri ile 

nörohormonal aktivasyonun olumlu yanıtını temsil ederler. A tipi natriüretik 

peptid (ANP) atriumun genişlemesine yanıt olarak, özellikle atiyum kasından 
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salgılanır (17). B tipi natriüretik peptid (BNP) diyastol sonu basınç ve hacim 

artışına bağlı olarak ventrikül kası tarafından sentezlenir (18). C tipi natriüretik 

peptid ise yeni keşfedilmiş olup, endotel hücrelerinin “shear stres” sonucu 

salgıladıkları bir hormondur (19). 

      ANP sekresyonu ile ilgili faktörler iyi bilinmesine rağmen, temel olarak 

ventrikülden salgılanan BNP’nin regülasyonu tam olarak açıklanmamıştır. 

Plazma BNP 32 amino asitli polipeptiddir ve 17 amino asit halka  yapısı tüm  

natriüretik peptidlerde ortaktır (2). Depolanma yeri atriyum ve ventrikül olan 

ANP’den farklı olarak BNP’nin ana kaynağı kalp ventrikülleridir. Bu da onu 

ventrikül bozukluklarının belirleyicisi olarak özgül kılar (20). ANP granüllerde 

depolandığından, küçük bir uyarı ile bile, örneğin egzersiz yapmakla, kana 

önemli düzeyde peptid salınımı gerçekleşebilir. BNP’nin ise granüllerde 

depolanması çok azdır. Ancak BNP genindeki nükleik asit sıralanması 

TATTTAT dizisini içerir ki, mRNA  döngüsü hızlı olup, gerçek uyarı varlığında 

BNP patlayıcı tarzda, kısa sürede yüksek miktarda sentezlenebilir(21). Daha 

önceki çalışmalar, BNP’nin sekresyonunun kan basıncı ve sıvı volümü ile regüle 

edildiğini rapor etmişlerdir. Nakagawa ve ark. araştırmasında BNP’nin sentezini 

yapan BNP-m RNA’nın c-fos geni indüksiyonu olur olmaz arttığını ve  invitro 

şartlarda Endotelin-1 ile stümüle edilmiş sıçan ventrikül kardiyositlerinde bir 

saat içinde maksimal seviyeye ulaştığını rapor etmişlerdir. Yapılan çalışmalarda, 

ventrikül içindeki BNP-mRNA’nın sıçanlarda, hipertansiyon ve miyokard 

enfarktüsünde arttığı gösterilmiştir (21). Bu bulgularla miyokardiyal iskemi, 
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nekroz, hasar, ventrikül kasındaki lokal mekanik stres gibi ventriküler 

yüklenmeye karşı koruyucu mekanizma olarak rol oynayan kardiyak hormon 

olduğu düşünülmektedir(22-23-24). 

       Sağlıklı erişkinlerde yapılan bir çalışmada, normal plazma BNP 

seviyelerinin sağlıklı çocuklara göre daha düşük olduğu bulunmuştur. Sağlıklı 

neonatallerde ise, kord kanındaki BNP seviyeleri doğumdan hemen sonra çok 

yüksek iken, takip eden günlerde giderek düşmektedir. Kunii, sağlıklı 

neonatallerde yaptığı çalışmada sol ventrikül diyastol sonu çapı (LVEDD) ile 

BNP seviyeleri arasında pozitif korelasyon olduğunu belirtmiştir.  

Erişkinlerde BNP, LV disfonksiyonu, akut miyokard enfarktüsü (AMI) ve 

dilate kardiyomiyopati için biyokimyasal bir markırdır. Bununla birlikte 

konjenital kalp hastalıklı çocuklarda (KKH) primer olay ventriküler volüm yükü 

ve pulmoner hipertansiyondur, kardiyak disfonksiyon değildir. KKY erişkin 

hastalarda  nerohümoral regülasyon, vaskuler tonus ve sıvı balansı KPB’ı takip 

eden zamanla benzerlik gösterse de, konjenital kalp hastalığı olan ve KPB’a 

giden çocuklarda natriüretik hormon sistemi hakkında bilgimiz çok azdır.  
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MATERYAL VE METOD 

Hastane Eğitim Planlama ve Koordinasyon Kurulu onayı ve hastaların 

bilgilendirilerek izinleri alındıktan  sonra, yaşları 6 ay ila 25 yaş arasında olan 

konjenital kalp hastalığı nedeniyle kardiyo-pulmoner baypas ile açık kalp 

cerrahisi geçirmesi planlanan 25 hasta incelendi. Hastalar, sol-sağ şantlı sol  

veya sağ ventrikül volüm yükü olan 15 hasta (Grup-1) ile sağ ventrikül basınç 

yükü olan 9 hasta (Grup-2) olmak üzere iki gruba ayrıldı. 

Tüm hastalar anestezi indüksiyonundan 45 dakika önce  5mg/kg ketamin  

hidroklorür ve 0.02 mg/kg atropin sülfat intramüsküler kullanılarak premedike 

edildi. Hastalar rutin olarak iki derivasyonlu EKG (DII-V5), pulsoksimetre ve 

noninvaziv basınç monitorizasyonu ile monitorize edildi. Anestezi indüksiyonu 

15 mcg/kg fentanyl, 0.2-0.3mg/kg  midazolam ve 0,1 mg/kg vekuronyum  ile 

sağlandı. Bütün hastalar FiO2=1.0, tidal volüm (TV):15-20 ml.kg, solunum hızı 

yaşa göre ayarlanarak PaCO2= 35 mm Hg ve inspirasyon/ekspirasyon=1/2 

olacak şekilde ventilatöre bağlandı. Tercihen perkütan yol ile 24 gauge kanül 

kullanılarak radiyal arter kanülasyonu ve seldinger yöntemi ile sağ atriyum  

kateterizasyonu yapıldı.Anestezi idamesinde, ihtiyaç duyuldukça 2 µcg/kg 

fentanil, 0.1 mg/kg midazolam (dormicum) ve 0.05 mg/kg vekuronyum klorür 

(norcuron) ilave edildi.  Gereği halinde yaklaşık 1 MAC (Minimum alveoler 

konsantrasyon) değerinde sevoflurane (sevorane) eklendi. Hastalar kardiyak 
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patolojilerine göre  28-32 °C’ye  kadar soğutuldu. Antegrat hipotermik kan   

kardiyoplejisi ile kardiyak arrest sağlandı.  

Tüm hastaların ameliyattan bir gün önce transtorasik EKO yapılarak 

LVEDD, LVESD, RVEDD, EF ,KF, LAD  değerleri kaydedildi (T0). Anestezi 

indüksiyonundan sonra  Santral Venöz Basınç (SVP), Kalp Atım Sayısı (HR) , 

sistolik arter (SAB), diyastolik  arter (DAB) ve ortalama arter basınç değerleri 

(OAB) kaydedildi ve  arteriyel kan gazı için örnek alındı (T0).  Eş zamanlı 

olarak BNP değerlerini ölçmek için içinde aprotinin (0.6 TIU/ ml ) bulunan 

enjektöre 7 ml arteriyal kan çekildi. Enjektör hafifçe sallanarak karışması 

sağlandı. EDTA’lı Lavender Vacutaner  tüpüne boşaltıldı. Daha sonra 1600 

devirli santrifüjde +4  derecede 15 dakika santrifüj edildi. Üzerinde ayrışan 

plazması polypropilen tüpe konularak -70 derecede muhafaza edildi. 

Hemodinamik veriler ve kan gazı örnekleri ile BNP değerleri için örneklemeler 

ameliyattan sonraki 2.(T1) ve 24.(T2) saatlerde tekrarlandı. Aynı dönemde tüm 

hastalar, Ekokardiyografik olarak da değerlendirildi. Ayrıca hastaların cerrahi 

sonrası inotrop ihtiyaçları, Pompa Süreleri (PS) , Kros-Klemp (KK) süreleri, 

Ekstübasyon Zamanları (EZ) kaydedildi. Daha sonra toplanan plazma 

örneklerinin  BNP-32 ( Human) kiti ile radyoimmünassey (RIA) metodu 

kullanılarak  BNP seviyeleri tespit edildi. 
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İstatistiksel İncelemeler: 

     Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programı 

kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların 

(Ortalama, Standart sapma) yanısıra niceliksel verilerde grupların 

karşılaştırılmasında Student t testi, Mann Whitney U testi, bazal değerlere göre 

diğer zamanlardaki değerleri karşılaştırmada iki eş arasındaki farkın t testi ve 

Wilcoxon eşleştirilmiş iki örnek testi kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi ve Fisher Exact Ki-Kare testi kullanıldı. 

Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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BULGULAR 
 

Grupların yaş, cinsiyet, ağırlık, cerrahi sonrası inotrop ihtiyaçları, pompa 

süreleri, Kros-Klemp süreleri, ekstübasyon zamanları ve postopatif yoğun 

bakımda kalış süreleri ve mortalite oranları Tablo 1’de gösterilmiştir.  Gruplar 

arasında Kros-Klemp süreleri, pompa süreleri, ekstübasyon zamanları ve postop 

yoğun bakımda kalış süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmuştır (p<0.05). 

Tablo 1: Demografik Veriler 

 Grup 1 Grup 2 P değeri 

Yaş (ay)                58,5±80 49,2 ±  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 süresi (dk) 37± 8.2 50.2 ± 23.4 p<0,05 

Pompa Süresi 

(dk) 

59 ± 11.9 98.9 ± 34.2 p<0,05 

Ekstübasyon 

Zamanı (saat) 

23.7 ± 35.7 138.7±  228.3 p<0,05 

İnotrop ihtiyacı 8/15 7/9 n.s 

Postop kalış 

süresi (gün) 

3.3 ± 2.5 12.2  ±10.5 p<0,05 

Mortalite 0 1 n.s. 
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Grupların patolojilerine göre dağılımları, tablo 2’de gösterilmiştir. 

Hasta No Grup 1 Grup 2 

1 ASD+ İNKOMPLET AV KANAL 

DEFEKTİ 

DORV 

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 BÜYÜK DAMAR TRANSPOZİSYONU 

9 VSD+ASD BÜYÜK DAMAR TRANSPOZİSYONU 

10 ASD  

11 ASD  

12 ASD+PULMONER VENÖZ DÖNÜŞ 

ANOMALİSİ 

 

13 VSD+AORT YETMEZLİĞİ  

14 PULMONER VENÖZ DÖNÜŞ 

ANOMALİSİ 

 

15 KOMPLET AV KANAL DEFEKTİ  
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 Grafik 1: Plazma BNP düzeylerinin zamana göre değişimi 

 

Grupların preoperatif ve postoperatif dönemlerdeki plazma BNP düzeyleri 

grafik 1’de gösterilmiştir. Buna göre gruplar arasında BNP değerleri açısından 

bir farklılık bulunamamıştır (p>0.05). Ancak her iki gruptada preoperatif 

dönemdeki BNP seviyeleri, diğer zamanlara göre anlamlı düşük bulunmuştur 

(p<0,05). 
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 GRUPLAR T0 T1 T2 
Grup 1       90.7±  20    112.3 ± 19.5 *     108.6 ± 15.8 *  

SAB Grup 2       95 ±  10.5    95.2 ±  21      84.3±  13.3 
Grup 1       117.2 ± 27.7 •   144.9 ± 29     124 ± 20.5 •  

HR        Grup 2       130.9±  23.2   135.6 ± 16.3     137.1± 18 
Grup1       52.6±   16    61.3 ± 14.9     58.4±   8.9  

DAB Grup 2       55.2±  9.4    52.5±  15.6     48.8±   15.5 
Grup1       65.3±  17.8    79.2±  15.2     17.7±  10.5  

NB Grup2       68±  7.8    66.6 ±  16.9     59.6± 13.4 
Grup1       6.9±  5.8    6.8 ± 2.5     8.7±  3.4  

CVP Grup 2       5.2±   3    8.3 ±  3.7     9.1±  4.3 
Grup 1      1018± 6.7    1016±  5.6    1018 ± 8.4 

İDR.DANS. Grup 2      1020± 7.7    1017.2 ± 7    1091± 8.5 
Grup 1     -1,8± 2.5    -3.7± 3.3    1.7 ±  3.5 

BE-ECF Grup 2      -5.3 ± 25    -1.3 ± 2.5 *   -2 ± 34 * 
Grup 1       1.84 ±  2     2.6± 1.3    1.4 ±  1 Arteriyel 

LAKTAT Grup 2       2.3 ±  2     2.8 ±  2    2.5±  2.5 
Grup 1       1.3 ±  1.9     2.8 ± 1.7     1.2 ± 1.5   Venöz 

LAKTAT Grup 2       2 ±  2.1     3.1 ± 1.8    2.7 ±  1.7 
Grup 1      421.3 ±  93.96     151 ±  46.7   113.8 ±  25.9  

PO2/FiO2 Grup 2      86.85 ±  102     170±   139   113.8 ±  45 
Grup 1      11.43±  6.2 °     14.4±    7.5 °    21.2 ±   8   

BNP Grup 2      10.3±  6.2 °     14.5±  2.3 °    22±  5 85  
 

Tablo 3: Hemodinami ve kan gazı parametreleri 

* p<0.05 T0 zamanı ile karşılaştırıldığında 

• p<0.05 T1 zamanı ile karşılaştırıldığında  

o p<0.05 T2 zamanı ile karşılaştıldığında 
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          HR, SAB, DAB, NB, CVP, PaO2/FiO2, BE-ECF, Laktat, idrar dansitesi 

Tablo 3’de, EKO bulguları ise Tablo 4’de  gösterilmiştir.  Gruplar birbirleriyle 

karşılaştırıldığında  NB’de istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunurken, diğer 

parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır (p>0.05).  

 

 

 GRUPLAR T0 T1 T2 
Grup 1    2.4 ±  0.4    2.2  ± 0.5    2.1 ±  0.4 

    LAD Grup 2    1.7 ±  0.3    2 ±  0.55    2.23 ±  0.5 
Grup 1      38.3 ±  6    38.5  ± 7.8    37.9±   6.9     KF 
Grup 2    41±  7    38.2  ± 11.4    39 ±  7.2 
Grup 1    70.3 ±  7.2    70.3 ±  8.7    69.2±   8.7     EF 
Grup 2    72.56 ±  7    62 ±  11.6    71.3 ±  9 
Grup 1    1.7  ± 0.4    1.5 ±  0.25    1.6  ± 0.47 LVESD 
Grup 2    1.3 ±  0.5    1.5±  0.6    1.4 ±  0.4 
Grup 1    2.2 ±  0.85    1.7  ± 0.7    1.95 ±  0.9 RVEDD 
Grup 2    2.3 ±  0.5    1.97 ±  0.5    1.96±  0.31 
Grup 1    2.9±  0.6    2.7±  0.65    2.66±  0.55 LVEDD 
Grup 2    2.2±  0.7    2.4±  0.7    2.5±   0.52 

 

Tablo 4: Ekokardiyografik Parametreler 

Gup içi karşılaştırmada, her iki grupta da T2  zamanında plazma BNP 

düzeyleri T0 ve T1 zamanı ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek  bulunmuştur (p<0.05). Grup 1’de SAB, T0 zamanı T1 ve T2 ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı düşük bulunmuştur(p<0.05). HR 

ve NB değerlerinde T1 zamanı T0 ve T2 ile karşılaştırıldığında düşük 

bulunmuştur (p<0.05). Grup 2’de BE-ECF T0 zamanı T1 ve T2 ile 

 28



karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur(p<0.05). 

Diğer tüm parametreler için her iki grup için bir farklılık 

bulunamamıştır(p>0.05). 
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TARTIŞMA 

  Kardiyak ventriküllerden yüklenmeye ikincil olarak salgılanan BNP, 

diüretik, natriüretik ve vazodilatatör özelliklere sahiptir. Çocuklarda hemen 

doğum sonrası yüksek olan BNP seviyeleri takip eden günlerde giderek 

düşmektedir. Bu çalışmada, ventriküler hacim yükü olan hastalarla, basınç yükü 

olan hastalar arasında bazı parametreler için farklılıklar gözlense de, klinik 

olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir. Plazma BNP düzeyleri arasında ise, 

bir farklılık bulunamamıştır. Her iki grubun da ameliyat sonrası plazma BNP 

düzeyleri daha yüksek seyretmiştir. 

St George’s Hospital Medikal School’da yapılan bir çalışmada normal 

sağlıklı çocuk ve erişkinlerde plazma ANP ve BNP seviyeleri, radyoimmün-

assay tekniği ile ölçülmüştür. Plazma BNP konsantrasyonları 20 çocukta 

ortalama 31±4 pg/ml ile, 20 erişkinin ölçümlerine göre (12±8 pg/ml) anlamlı 

olarak yüksek bulunmuştur. Plazma BNP seviyeleri ise, plazma ANP seviyeleri 

ile pozitif korelasyon göstermiştir (7-8-25-26).  American College of Cardiology 

American Heart Association (ACC/AHA) Practice Guidelines on Heart Failure 

(2001)’a göre, 100 pg/ml’nin üzerindeki plazma BNP düzeyleri anormal 

ventrikül fonksiyonunun ve semptomatik kalp yetmezliğinin göstergesidir.(43) 

Çalışmamızda hiçbir hastada, bu kadar yüksek BNP değerleri görülmemiştir. En 

yüksek BNP seviyesi 37 pg/ml çıkmıştır. Bu hastada kardiyak yetmezlik 

bulguları gözlenmemiştir. Çalışmamızda sadece 1 hasta exitus  olmuştur. Bu 

hastanın exitus olma sebebi, kardiyak yetmezlik değil, intrakranial kanamadır. 
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Bu nedenle de, bu hastada BNP düzeylerinin çok yüksek çıkmamasını normal 

olarak değerlendirdik.    

Daha önce yapılan çalışmalarda, plazma BNP seviyelerinin özellikle sol 

ventrikül sistolik disfonksiyonuna adaptasyonda rol oynadığı gösterilmiştir(7-8-

25-26). Isumato ve arkadaşları, yüksek BNP seviyelerinin sol ventrikül 

disfonksiyonu olan asemptomatik  hastalarda mortalite ve morbidite 

belirlenmesinde etkili olabileceğini göstermiştir (27). 

 Kronik sağ ventrikül basınç yüklenmesi olan hastalarda ise, beyin ve 

atriyal natriüretiklerin  yükselmesi ile sağ ventrikül disfonksiyonu arasında 

korelasyon bulunmuştur (28-29). Tulevski ve arkadaşları yukarıdaki çalışmaya 

benzer şekilde,  kronik sağ ventrikül basınç yükü olan hastalarda plazma ANP 

ve BNP seviyelerinin  sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyon 

göstermiştir(30). 

Yoshimura ve arkadaşları konjestif kalp yetmezlikli bir gruba 30 dakikada 

0.1 µgr/kg/dak. dan insan BNP’si uygulamışlar ve infüzyon ile bağlantılı olarak 

kalp atım volümünün belirgin olarak arttığını, sol ventrikül dolum basınçlarının 

düştüğünü, sistolik arter basıncında ise bir değişiklik olmadığını göstermişlerdir. 

Beraberinde natriürez de görülmektedir. Normal bir kontrol grubunda, benzer 

bir BNP infüzyon dozunda görülen natriürezden daha fazla bir etki görülmüş(9). 

Kunii ve arkadaşları, volüm yükü olan konjenital kalp hastalarında plazma 

BNP seviyelerine bakmışlardır. Bu çalışmalarının sonucunda sağlıklı yeni 

doğanlarda doğumdan hemen sonra plazma BNP düzeylerinin diğer günlerden 
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daha yüksek olduğunu ve plazma BNP düzeyi ile LVEDD nin korele olduğunu 

göstermişlerdir. Ayrıca  plazma BNP düzeyleri ile Qp/Qs oranı ve LVEDV ve 

RVEDV korele bulunmuştur (31). 

Yoshimura ve arkadaşları, dilate kardiyomiyopati grubunda, plazma BNP 

seviyeleri ile PKUB, LVEDP, LVEF, CI arasında ciddi bağlantı bulmuşlardır. 

Fakat mitral stenoz grubunda böyle bir korelasyon kurulamamıştır. Bu 

çalışmanın sonucunda pazma BNP seviyesinin sol ventrikül aşırı volüm 

yüklenmesinin derecesini gösterdiği bulunmuştur (23-24-32-33). 

Keiko ve arkadaşları semptomatik sol ventrikül disfonksiyonu olan 

yüksek sol ventrikül diyastol sonu volümlü hastalarda BNP’nin iyi bir 

biyokimyasal gösterge olup olmadığını araştırmışlardır. Bu çalışmanın 

sonucunda plazma ANP ve BNP seviyelerinin plazma NE (Nor Epinefrin) ve 

ET-1 (Endotelin-1) ile korele olduğu bulunmuş. Konjestif kalp yetmezlikli 

hastalarda, ANP, BNP, ET-1, NE seviyelerinin LVEDP ile korele olduğu 

gösterilmiş. Plazma ANP seviyeleri ile plazma ET-1, plazma NE, HR, CVP, 

MPAP, PKUB VE LVEDP pozitif korele, LVEF ile negatif korele bulunurken, 

ortalama arter basıncı ve kardiyak indeks arasında hiçbir korelasyon 

kurulamamıştır(33).  

Cowley ve arkadaşları kalp kateterizasyonu yaptıkları çeşitli konjenital 

kalp hastalıklarında eş zamanlı BNP seviyelerine bakmışlardır. BNP 

konsantrasyonları ile hasta yaşı, sağ veya sol ventriküler sistolik basınç, sol 

ventriküler diyastolik basınç, sağ ventrikül çıkım obstrüksiyon gradiyenti, sol 
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atriyal basınç, pulmoner veya sistemik kan akımı, pulmoner-sistemik kan akımı 

oranı, Hb konsantrasyonu veya arteriyal O2 saturasyonu ile bir ilişki 

bulunamamıştır. BNP konsantrasyonu ile sol ventrikül çıkım yolu obstriksiyonu 

arasında korelasyon bulunmuştur. 

Costello ve arkadaşları konjestif kalp yetmezliği olan 5 infantta (sol-sağ 

intrakardiyak şantı nedeni ile) BNP sistem değişimlerini incelemişlerdir. ANP, 

BNP, DNP(dendroaspis natriuretic peptide), ve bunların sekonder mesengerleri 

olan c-GMP ölçülmüş ve biyolojik aktiviteleri hesaplamışlardır. Başlangıç BNP, 

DNP konsantrasyonları normal bulunmuştur. Erişkin konjestif kalp yetmezliği 

olan hastalarda ANP konsantrasyonları yüksektir. By-pass’ı takiben ANP’nin 

düştüğü, BNP’nin yükseldiği, DNP ise değişmediği gösterilmiştir. Modifiye 

ultrafiltrasyonu takiben BNP konsantrasyonu artmış, fakat diğerleri 

değişmemiştir. Kardiyopulmoner by-pass’ı takiben hesaplanmış natriüretik 

hormon biyolojik aktivitelerinin azaldığı bulunmuş (34). Açık kalp cerrahisi ile 

BNP düzeyleri arasında yukarıdaki çalışmaya benzer sonuç bildiren yayınlar 

vardır (50-51). Çalışmamızda da  her iki grupta  postoperatif BNP değerlerinin  

preoperatif BNP değerlerine göre yüksek çıkmasının sebebini açık kalp 

cerrahisinin miyokarda etkisi olarak değerlendirdik. Volüm ve basınç yükü olan 

her iki gruptaki hastalarımızın hiç birisinde operasyon sonrası postoperatif 

dönemde anormal ventrikül fonksiyonu ve semptomatik kardiyak yetmezlik 

meydana gelmediği için postoperatif dönemlerdeki BNP seviyeleri çok yüksek 

bulunmamıştır (43).   
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Özet olarak, ventriküler volüm ve basınç yükü olan hastalar arasında 

plazma BNP seviyeleri arasında fark bulunamamıştır. Her iki grupta kardiyo-

pulmoner by-pass sonrası BNP seviyeleri yükselmiş, ancak bu yükseklik 

kardiyo-pulmoner by-pass’ın etkisi olarak değerlendirilmiştir. Hastaların hiç 

birinde kardiyak yetmezliği düşündürecek bulgulara rastlanmamıştır. Kardiyak 

yetmezliği olan konjenital kalp hastalarında daha ileri çalışmalara ihtiyaç olduğu 

sonucuna varılmıştır. 
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ÖZET: 

     Brain Natriüretik Peptid (BNP) insan kalbinden salgılanan bir hormondur ve 

artmış düzeyleri ventrikül yetmezliğini gösterir. Literatürde, özellikle erişkin 

kardiyak cerrahide yapılan çalışmalarda yüksek BNP düzeylerinin postoperatif 

kardiyak ve renal fonksiyonlar için risk oluşturduğu bildirilmiştir.(26-35) 

Konjenital kalp cerrahisinde ise bu konu ile ilgili geniş kapsamlı çalışmalar 

bulunmamaktadır. Bu çalışmada konjenital kalp cerrahisinde ekstrakorporeal 

sirkülasyona alınacak, ventriküler volüm ve basınç yüklenmesi olan hastalarda 

BNP düzeyleri ve yüksek BNP düzeyleri ile mortalite ve morbidite arasında 

ilişkinin araştırılması hedeflenmiştir. 

     Bu amaçla sol-sağ  şantlı sağ ventrikül ve sol ventrikül hacim yükü olan grup 

ile sağ ventrikül basınç yükü olan iki ayrı grup oluşturduk. Her iki grup pre-

operatif ve post-operatif 2. ve 24. saatlerde BNP , hemodinamik parametreler ve 

arteriyal kan gazı verileri kaydedildi. Sonuç olarak iki grup arasında BNP 

düzeyleri arasında farklılık yoktu. Ancak her iki gruptada pre-operatif BNP 

düzeylerinin postoperatif BNP düzeylerine göre anlamlı düşük olduğu 

görülmüştür.  
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   Bütün bu verilerle sol-sağ şantlı sağ vetrikül ve sol ventrikül hacim yükü olan 

grup ile sağ ventrikül basınç yükü olan gruplar arasında postoperatif BNP 

düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. 
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