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A. GIRIS VE AMAG

infeksiyon, yogun bakimlarda ©nemli bir morbitide ve mortalite
nedenidir. infeksiyon odadinin etkin bir sekilde ortadan kaldirimadigi veya
uygun tedavi edilmedigi durumlarda sepsis, septik sok ve multipl organ failure
(MOF) gelisimi s6z konusu olabilir. Sepsiste, tedaviye erken ve etkin bir

sekilde baslamak ¢ok dnemlidir (1).

infeksiyon ve sepsis, yogun bakimla ugrasan doktarlarin ¢ok sik
karsilastiklari sorunlardandir. Amerika Birlesik Devletlerin’de sepsis, eriskin
hastalarda onuncu énemli 6lim nedenidir (2). 1979 yilindan 2000 yilina kadar
yapilmis olan epidemiyolojik bir calismada, sepsis insidansinin 83/100.000°den
240/100.000’a c¢iktigi, diger bir deyisle yilhik % 8.7’lik bir artis oldugu
gosterilmistir (3). Erigskin kardiyak cerrahi sonrasi Uriner sistem infeksiyonlari
ve pnomoni, sepsise gore daha sik gozlenirken, pediyatrik kalp cerrahisinde en
sik gozlenen hastane infeksiyonu sepsistir (4). Cocukluk ¢cagi sepsis insidansi,
0.56/1000 olarak bildirilmistir (5). Gelistirilen konjuge asilara ragmen sepsis
sikhigi muhtemelen vakalarin ¢gogu bagisikhk tamamlanmadan olustugu igin

azalmamistir (5).

Sepsis sikhgr 1976’dan 1987’ye 74/100.000‘den 176/100.000’e
yukselmistir. Bu artisin nedenleri arasinda ¢ok kuglk prematurelerin, immun
yetmezlikli hastalarin yasatiimasi, daha komplike cerrahi islemlerin basariimasi
ve daha girigimsel tani yontemlerin kullanilmasi sayilabilir. Watson ve
arkadaslar tum sepsis vakalarinin % 49'unda altta yatan kronik hastaliklar

oldugunu bildirmistir (5).

Pulmoner hipertansiyon, daha o6nce gecirilmig infeksiyon, gestasyonel
yasin 35 haftadan dusuk olmasi gibi preoperatif faktorler, uzamis kros klemp,
pompa zamani, kompleks cerrahi ve palyatif prosedurler gibi peroperatif

faktorler, kardiyopulmoner arrest, silotoraks ve plikasyon ihtiyaci gosteren



diyafragma felci, uzamis entibasyon gibi postoperatif faktorler sepsis gelisimi

icin risk faktorleri olarak gosterilmistir.

Cocukluk ¢agi sepsisinde mortalite son 40 yilda % 97’lerden % 9'lara
dismesine ragmen hala énemli 6lim nedenleri arasindadir. Bunun en 6nemli
nedenlerinden biri sepsisin ¢cok kompleks bir sendrom olmasi ve tanisinda
kullanilabilecek Dbelirleyecilerin olmamasidir. Tedavi edilmedigi takdirde
olimcul seyretmesi nedeniyle sepsiste erken tani ¢ok dnemlidir. Ancak erken
dénemde tedavi sansi daha yuksek olmakla beraber, kesin tanida yasanan
guclukler ve taninin ¢ogunlukla klinik supheye bagli olmasi nedeni ile erken

tedavi mumkuin olamayabilmektedir (2,3).

Bu calismada amacimiz, konjenital kalp cerrahisi ameliyati gegirmis
¢ocuk hastalardaki sepsis insidansini degerlendirmek ve hastalarda var olan

risk faktorlerini belirlemektir.



B. GENEL BILGILER

1. Normal Kardiyak Embriyoloji

Fetal hayatin ilk 20 gununde kalp ve damarlarin geligsimi baglamaktadir.
Bu donemde fetustn boyu 1.5 milimetre (mm) kadardir. Baglangigta birbirine
paralel iki boru seklinde olan bu sistem 4. haftanin basinda tek bir boru halinde
orta hatta birlesir. Bunu izleyerek kalp tupinde bogumlasmalarla atriyum,

ventrikul ve turunkus bolgeleri belirir (6,7,8,9).

Bir hafta iginde atriyumlarin altinda, ventrikil bdlgesinde, saga dogru
bukulme ile turunkus bolgesinde yukari dogru kivrilma olur. Buna kalp lupu
denir ve bukilme saga dogru olduigu i¢in sag lup (D loop; Dextro loop) denir.
Fetal hayatin 1. ay1 sonunda atriyumlar iki loblu gérinim kazanir. Ikinci ayin
baginda primum atriyal septum, yukaridan asagiya dogru gelismeye baslar. Bu
gelisme atriyoventrikiler kapaklar hizasina gelmeden bir aciklikla sonlanir.
Bunu izleyen gunlerde, 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 kisimlari gelisir. Embriyolojik gelismede gerileyen soldaki venler
birleserek, sinus venozus ve koroner sinusu yaparlar. Sol superior vena kava
genelde tamamen kapanir. Sagdaki ven6z gelisimler fetal hayatin ilk 35-40
gununde olur. Sag superior vena kava normal vendz donusu saglar. Bu gelisim
sureci devam ederken fetal hayatin 30. gununden itibaren ventrikul

septumunun gelisimi de baglar (6,7,8,9,10).

Fetal hayatin 40. gununden itibaren endokard yastiklari, ventriktl dis
duvarlarindan baslayip merkeze dogru gelisirler. Bu ddnemde turunkus
arteriyozus; aort ve pulmoner arter olarak ikiye bolinmeye baslar. Turunkus

bolinmesinin devami, membranoz ventrikller septumun olugsmasi ile sonlanir.



Fetal hayatin 7. haftalarinda aort ve mitral kapaklarin gelisimi
tamamlanir.
Kalbin embriyolojik gelisimi sirasinda aortada da, onemli gelismeler olur.
Baslangigta 6 aortik arkus vardir:
1. Aortik arkustan; karotis eksternalar gelisir.
2. Aortik arkus geriler, yalnizca boyundaki dokulara giden kuguk arterler kalir.
3. Arkustan karotis comminus ve internal karotisin proksimali geligir.
4. Arkusun solundan arkus aortanin karotis ve subklavian kismi, sagindan ise
sag subklavianin proksimali ve innominate arter gelisir.
5. Arkus geriler.
6. Arktan sagda sag pulmoner arter, solda proksimalde sol pulmoner arter,

distalde patent duktus arteriyozus (PDA) olugur.

1.1. Pulmoner Damarlarin Geligimi

Santral pulmoner arterleri olusturacak olan altinci ark birinci ayin
sonunda belirir. Altinci arkin akciger i¢cindeki damarlara baglanmasindan 6nce,
akciger tomurcuklari arteriyal dolasimlarini dorsal 11 aortadan ¢ikan
segmental arter ciftlerinden alirlar. 50. giinde bu arterler geriler. Ancak Fallot
Tetralojisi (TOF) ve Pulmoner atrezi gibi durumlarda gerilemeyerek, akciger

dokusunu sulayan genis damarsal yapilar olarak acgik kalirlar (6,7,8,9,10).

2. Dogustan Kalp Hastaliklarinda Fizyopatoloji
Toplumda genel olarak konjenital kalp ve damar anomalilerine

rastlanma orani 1000 canli dogumda 8‘dir.

2.1. Etiyoloji
Kalp damar sistemi anomalileri tek bir mutant gene, kromozom
aberasyonlarina, cevre faktorlerine veya genetik faktorlerle cevre faktorleri

arasindaki kargilikl iligkilere baglh olarak meydana gelmis olabilir.

Kalp Damar Sisteminin Dogumda Gosterdigi Adaptasyon: Sekil 1 de

goruldugu gibi fetustaki kan-gaz aligverisi plasentada olur. Fetusun vendz



kani, oksijenlenecegi plasentaya, arteriya (A) umblikalis aracihigi ile gider.
Plasentada oksijenlenen kan ise, fetusa vena (V) umblikalis aracihg ile gelir.
Fetustaki PaO2 degeri dusuk olup, 25-30 mmHg civarindadir. Fetal yasam
sirasinda plasentadan cikan ve arteriyal karakter kazanmis olan kan, v.
umblikalisten karaciger dizeyinde bulunan duktus venosusa, oradan v.cava
inferiorun Ust bdélimine ve oradan da sag atriyuma gider. Oksijenlenmis
durumdaki bu kanin hemen hepsi, foramen ovale araciligi ile sol atriyuma ve
oradan da sol ventrikule, buradan da aortaya gecer. Geri kalan ise, v. cava
superiordan gelen kanla karisik olarak trikispitten gecger, sag ventrikile girer
ve oradan da a. pulmonalise pompalanir. Bununla birlikte fetusun akcigerleri
hava ile dolup bosalmadigindan, fetal akcigerin damar yatagi énemli dlglide
buzulmugtur. Bu nedenle s6z konusu damarlar yonunde olan kan akimi buyuk
bir direngle karsilasir ve ana pulmoner arterdeki kan da tercihen, acgik

durumdaki duktus arteriozustan aorta gecer (6,7,8,9,10,11).
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Dogumda alveollerdeki sivinin bir boliumu dolagim sistemince emilir,
geri kalan bolumu ise gocuk dogum kanalindan gegerken gogsunun sikismasi
nedeni ile trakeobrongiyal sistemin Ust boluminden digari atilir. Yenidogan
bebek ilk solugunu aldigi zaman akcigerlerini hava ile sisirmeye baglar,
blizulmis durumdaki akciger kan damarlari agilir ve pulmoner arterdeki basing
birdenbire diser. Gébek kordonu baglandiginda sistemik arteriyollerdeki kan
akimina karsi olan direng artar ve sistemik arteriyal kan basinci yukselir.
Akcigerden gegen kanin karsi karsiya kaldigr diren¢ azaldiginda, ana
pulmoner arterdeki kan agik durumdaki duktus arteriyozusa gidecegi yerde
akcigerlere dogru akar. Ek olarak dogumu izleyen ilk birka¢ saat igerisinde,
kan duktus arteriyozus yoluyla bu kez aorttan pulmoner arter yonune dogru
akar. Akcigerlerden sol atriyuma gelen kan miktari, kalbin bu odacigindaki

basinci yukseltir ve foramen ovalenin kapanmasina neden olur (6,10).

Dogum sirasinda akciger arteriyollerinin kalin, kash bir media tabakasi
vardir; adaptasyonun en son olayl, bu kaslarin atrofiye ugramasi seklindedir
(12).

Kalpteki yapisal anomalileri fizyolojik 6zellikleri agisindan siniflandirmak
mumkundar (12):

1-Sant lezyonlari

2-Obstruktif lezyonlar

3-Regdurjitan lezyonlar

2.2. Sant Lezyonlari

Sant; kalbin odaciklari arasindaki intrakardiyak veya aort ve pulmoner
arter arasindaki ekstrakardiyak bir baglanti ile kanin bir dolagim sisteminden
digerine gecisidir. Sant akiminin yonu ve miktari pek ¢ok faktore baglidir ve
santin tipine gore degisiklik gosterir.

Basit santlar;

a. Restriktif

b. Nonrestriktif

c. Tam karisim santlari.



Restriktif santlar: Kicluk VSD, kiglk PDA gibi sant acikliginin kiguk
oldugu baglantilardir. Bu tur santlarda akimin yonu ve miktari buayuk oranda
sabittir. Genig VSD ve PDA’larda oldugu gibi sant acikhdr genigleyip
nonrestriktif hale gelince, sant akiminin yoni ve miktar iki dolasim
sistemindeki vaskuler direnglere daha fazla bagimli hale gelir. Sant acikhgi
yeterince buyuk oldugunda ise, kalp boslugu tek bir odacik gibi hareket
edeceginden tam bir karisim meydana gelir (tek ventrikul, turunkus arteriozus

gibi).

Normal kosullarda PVR (Pulmoner Vaskiler Rezistans), SVR (Sistemik
Vaskuler Rezistans)den dusuk oldugu igin, basit santlarda genellikle sant
akimi soldan saga dogrudur. Pulmoner kan akimi (Qp), sistemik kan akimi
(Qs)' ndan fazladir ve artmis pulmoner kan akimina bagli olarak sol ventrikilde

volim ylUklenmesi meydana gelir (12).

Kompleks Santlar: Dolagim sisteminin herhangi bir tarafinda ¢ikim yolu
darligi ile birlikte olan santlardir. Buna iyi bir drnek Fallot 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.

2.3. Obsriiktif Lezyonlar

Sag veya sol ventrikilin c¢ikim yolunda darlik olusturan kardiyak
anomaliler, obstruktif lezyonlar olarak adlandirilir. Obstruktif lezyonlara 6rnek
olarak; aort stenozu, pulmoner stenoz, aort koarktasyonu, interruption ve
hipoplastik sol kalp sendromu (HLHS) sayilabilir. Cikim yolu darliklarinin en
onemli fizyolojik sonucu, obstriksiyon proksimalindeki ventrikillerin basing

yukune maruz kalmalaridir (12).

2.4. Regtirjitan Lezyonlar
Primer konjenital defekt olarak tek o6rnek, trikispit kapagin Ebstein
anomalisidir. Regurjitan lezyonlarin fizyolojik sonuglari, hacim yuklenmesine

bagl olarak ventrikuler dilatasyon ve yetersizlige neden olmalaridir (13).



3. Konjenital Kalp Hastaliklari (KKH)
3.1. Tam Diizeltme Yapilabilen Kardiyak Patolojiler

Tam dlzeltme ameliyatlarindan sonra hastanin kan dolasimi normal
fizyolojik haline getirilmis olur. Ancak tam duzeltme yapilamayan palyatif
prosedurlerde vucuttaki kan dolasimi tamirden sonrada normal disi
olacagindan, yapilacak olan solunumsal ve farmakolojik manipulasyonlar
hastanin prognozunu etkileyecek Olgide 6nem kazanacaktir. Bu nedenle
konjenital kalp anomalileri tam dizeltmeye uygun olanlar ve olmayanlar olarak

iki bolumde incelemek uygun olur.

3.1.1. Atriyal Septal Defekt (ASD)

Atriyal septumdaki anotomik bir defekt nedeniyle her iki atriyum
arasinda fizyolojik bir baglantiyi ifade eden basit konjenital anomaliler sinifina
girer. Atriyal seviyedeki soldan saga sant akimi sag ventrikile volum

yuklenmesine neden olur, pulmoner kan akimi artar.

ASD’nin kapatilmasi cerrahi olarak veya sentetik bir yama ile yapilir.
Genellikle inotropik destege gerek kalmadan KPB sonlanir ve hastalar erken
ekstube edilebilirler. Postoperatif donemde atriyal aritmiler veya atriyal

fibrilasyon gorulebilir (14,15).

3.1.2. Ventrikuler Septal Defekt (VSD)

VSD, her iki ventrikil arasindaki defekt nedeni ile olusan basit bir
santtir. Sant akiminin miktari defektin buyukligune ve pulmoner vaskiler
dirence bagimlidir. Ozellikle genis nonrestriktif VSD’lerde pulmoner kan akimi
cok artarak sol ventrikul Gzerine volum yuklenmesine neden olur. Pulmoner
kan akiminin ve pulmoner kan basincinin artisi Pulmoner Vaskuler Obstriktif
Hastallk (PVOH) olarak sonuglanabili. VSD kapatilmasindan sonra
olusabilecek komplikasyonlardan biri de rezidiel VSD’ lerdir. Tam kalp blogu

nadir gorulen bir komplikasyondur (16).



3.1.3. Atriyoventrikiiler Kanal Defekti (AVKD)

Atriyoventrikller kanal defekti olarak adlandirilan bu kardiyak
anomalide, hem atriyal hem de ventrikuler septumda defekt oldugu igin kalbin
dort boslugu birbiriyle baglanti halindedir. AVKD'yi fizyolojik olarak genis VSD
gibi degerlendirmek mumkundir. SVR/PVR arasindaki denge tarafindan
yonlendirilen genis nonrestriktif sant erken dénemde pulmoner kan akiminin
cok artmasina neden olur, sag ve sol ventrikillerde volum yuklenmesi
meydana gelir, sistemik basing sag ventrikul ve pulmoner artere

yansidigindan pulmoner arterlerde basing artar (17,18).

3.1.4. Pulmoner Ven6z Donlis Anomalisi

Pulmoner venlerdeki oksijenlenmis kanin sol atriyum yerine kalbin sag
tarafina dokulmesidir. Eger tum pulmoner venler sistemik vendz dolagima
aciliyorsa; total pulmoner vendz donus anomalisi (TAPVD) biri veya bir kismi
sistemik vendz dolagima agiliyorsa; parsiyel pulmoner venéz dénis anomalisi
(PAPVD) olarak adlandirilir.

TAPVD’da tum pulmoner ven6z kan sag atriyuma yonlendiginden sag
atriyumda tam bir karisim meydana gelir. Sistemik dolagsimin olabilmesi igin,
atriyal seviyede patent foramen ovale (PFO) veya ASD gibi bir sant olmasi
gereklidir. Pulmoner dolagim daha dusuk basingl bir sistem oldugundan, sag
atriyumdaki kanin buyuk kismi sag ventrikile oradan da pulmoner dolagsima

yonlenir. Pulmoner arter basinci yukselerek sistemik duzeylere yaklagir(19,20).

3.1.5. Fallot Tetralojisi (TOF)

TOF; VSD ata binen aort pozisyonu, sag ventrikil hipertrofisi ve
pulmoner stenoz gibi dortlt bir patoloji seklinde tanimlanan konjenital kardiyak
bir anomalidir. TOF kompleks santlara iyi bir ornek olusturmaktadir. VSD
yoluyla olugsan sant akiminin yonu sagdan sola dogrudur ve miktari, sag
ventrikll ¢ikim yolu darliginin (pulmoner stenoz) neden oldugu direng ile PVR
nin toplami tarafindan belirlenir. Bu hastalarda sagdan sola sant nedeniyle

pulmoner kan akimi azalmigtir ve hastalar siyanotiktirler. TOF olan gocuklarda



siyanozun iyice derinleserek hayati tehdit eder hale geldigi “spell” adi verilen
bir tablo tanimlanmigtir ki, bu tablonun nedeni muhtemelen sag ventriktl ¢ikim
yolundaki darligi iyice arttiran infundibuler spazmdir. infundibuler spazmi
(dinamik infundibuler stenoz) baslatan nedenler tam olarak bilinmemekle
birlikte hemen mudahale edilmedigi takdirde hastanin kaybedilmesi veya
norolojik sekel kalmasi s6z konusu olabilir. Son yillarda tercih edilen cerrahi
yaklasim, hastanin anotomisi uygun ise mumkun oldugunca erken yasta tam

dizeltme ameliyati yapmaktir (21,22).

3.1.6. Buyuk Arterlerin Transpozisyonu (TGA)

TGA; aortanin sag ventrikulden, pulmoner arterin ise sol ventrukulden
ciktigi bir konjenital kalp hastaligidir.. Bu anomalinin fizvolojik anlami, vicuttaki
dolasim sisteminin seri devre 0zelligini kaybedip, sistemik ve pulmoner
dolasimlarin iki ayri paralel devre gibi calismaya baslamasidir. TGA'da
oksijenlenmis pulmoner ven6z kan, sol atriyumdan sol ventrikile (pulmoner
ventrikile) oradan da pulmoner artere dokulerek sistemik dolagima
ulasamadan yeniden pulmoner dolagima doéner. Ayni sekilde sistemik venoz
kan da sag atriyum, sag ventrikul (sistemik ventrikil) yeniden aortaya dokulir.
Bu dolasimin yasamla bagdasabilmesi i¢cin bazi noktalarda karigimin olmasi
gereklidir (ASD, VSD, PDA gibi). Karigimin yeterli olmadigi durumlarda
arteriyal desaturasyon artar ve acil olarak kateter laboratuarinda balon atriyal

septostomi yapmak gerekebilir (23,24).

TGA’larda uygulanabilecek ug farkli ameliyat proseduru tarif edilmistir:

Arteriyal switch (Jatene prosediirii): Arteriyal diizeyde yapilan tam bir
anatomik duzetme operasyonudur. Son yillarda giderek artan oranlarda tercih
edilmektedir (25). Jatene prosedurinun bagarisini etkileyen en onemli faktor;
sol ventrikalin tamir sonrasi sistemik basing yukine karsi ¢alisabilmek i¢in ne
kadar hazir oldugudur. Bu da TGA’nin anatomisi ve operasyonun

zamanlamasi ile ilgilidir.
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Diger prosediirler: Atriyal switch (Senning veya Mustard prosedurleri)

ve Rastelli prosedurleridir.

4. Tam Duzeltme Yapilamayan Kardiyak Patolojiler

Kalbin bazi anatomik bolumlerinin konjenital olarak hi¢ varolamadigi
veya ¢ok az gelismis oldugu intakt ventrikller septumlu pulmoner atrezi,
trikispid atrezisi, hipoplastik sol kalp sendromu (HLHS) veya univentrikiler
kalp gibi kardiyak lezyonlarda, cerrahi alarak dort odacikli kalp
rekonstruksiyonu yapabilmek olanaksiz hale gelmektedir. Boyle durumlarda
palyatif bazi duzeltmelerle hastanin yasam suresini ve konforunu arttirmak
hedeflenir. Palyatif cerrahinin amaci, pulmoner ve sistemik dolagimlari
birbirinden ayirmak ve eger univentrikiler kalp sendromunda oldugu gibi tek
bir fonksiyonel ventrikil s6z konusuysa, onu sistemik ventrikil olarak
cahistirmaktir. Tek bir iglevsel ventrikili olan tim kardiyak patolojilerde tercih
edilen girisim Fontan prosediri ve modifikasyonlaridir. Bu girisimlerin amaci;
sistemik ven6z donusu pulmoner arterlere anastamoz ederek arada

pompalayici bir ventrikil olmadan pulmoner kan akimini saglamaktir.

4.1. Hipoplastik Sol Kalp Sendromunda Palyatif Cerrahi

HLHS’de sol kalbi olusturan tim yapilar ya hi¢ gelismemis ya da az
gelismistir. Bu nedenle kalpteki tek fonksiyonel ventrikil sag ventrikulddr.
Pulmoner ven6z donus, ASD veya PFO yoluyla sag atriyuma oradan da sag
ventriklle yonlenmistir. Sistemik kan akimi sag ventrikilden PDA yoluyla
saglanir. Aort kapak da atretik veya ciddi stenotik oldugundan, PDA yoluyla
retrograd olarak koroner sirkilasyon, transvers ve asendan aortanin kan
akimi, antegrad olarak da desendan aortanin kan akimi saglanir (26,27). Hem
pulmoner hem de sistemik dolasim icin pompa gorevi yapan sag ventrikul,

PVR/SVR oranina goére kan akimini dizenler.

HLHS olan hastalarda operatif dizeltme, birinci asama Norwood

prosedurd, ikinci agsamada yapilacak olan bidireksiyonel Glenn veya modifiye
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Fontan operayonlarina hazirlik olusturan bir dizi asamali cerrahi girisim ile
saglanir (28,29,30).

5. Kapali Prosedirler

Konjenital kalp hastaliklarinda kardiyopulmoner bypassa (KPB)
giriimeden yapilabilen cerrahi girisimler olarak tanimlayabilecedimiz kapall
prosedurler, tam dizeltme yapilabilen ve palyatif olmak Uzere iki kisimda

incelenebilir.

5.1. Tam Duzeltme Yapilabilen Kapali Kalp Ameliyatlari
5.1.1. Patent Duktus Arteriyozus (PDA)

PDA, santral pulmoner arteriyal sistem arasinda baglanti olusturan
normal bir fetal vaskuiler yapi olup, bu anatomik baglantinin postnatal hayatta
da devamliik gostermesi halidir. Duktus arteriyozus, desandan aortanin
baslangi¢c kismi ile sol pulmoner arter proksimal kismi arasinda bulunan
arteriyal vaskuler anatomik bir yapidir. E§er dogum sonrasi Ug¢ ay igerisinde bu

arteryal yap! kapanmazsa PDA’dan bahsedilir (31, 32).

5.1.2. Aort Koarktasyonunun

Aort koarktasyonu; inen aortanin duktus arteriyozusun baglangi¢
noktasi yakinindaki konjenital darligi olarak tarif edilebilir. Aort koarktasyonu
olan hastalarin % 8-10 unda serebral anevrizmalar da eslik etmektedir. Aort
koarktasyonu sol ventrikil ¢ikim yolunda obstruksiyona neden olur ve
hastalardaki klinik semptomlar bu obstruksiyonun derecesine goére belirlenir
(33, 34).

5.2. Palyatif Operasyonlar
5.2.1. Cerrahi Santlar

Pulmoner kan akiminin yeterli olmadigi ancak anatomik veya fizyolojik
nedenlerle duzeltici ameliyatin da hemen yapilamadigi patolojilerde pulmoner
kan akimini artirmaya yonelik bir duzeltici ameliyat i¢in hazirlik olarak cerrahi

sant operasyonlari uygulanmaktadir.
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Pek ¢ok cerrahi sant tarif edilmistir, ancak hepsinin amaci sitemik arter
ile pulmoner arter arasinda bir baglanti olusturarak pulmoner yatagin
kanlanmasini saglayabilmektir. Engok uygulanan yontem olan modifiye
Blalock-Taussing santinda subklavian arter ile pulmoner arterin dallarindan biri

arasina sentetik bir tip greft yerlestirilir (35).

5.2.2. Pulmoner Arterin Bantlanmasi
Pulmoiner kan akiminin ileri derecede artmis oldugu bazi patolojilerde
eger anatomik veya fizyolojik tam dizeltme i¢cin zamanlama uygun degilse

palyatif bir girisim olarak pulmoner artere bant konulmasi planlanabilir (36).

6. Cocuklarda KPB’in Klinik Uygulamasi

Kardiyak cerrahi sirasinda KPB sistemi, hem kalbin hem de akcigerlerin
fonksiyonlarini Ustlenmektedir. KPB’a gecilirken genellikle bir aortik ve bikaval
kanuller kullanilir. Bikaval kanulasyon sag atriyuma kan dontsinU azaltir ve

intrakardiyak anatomiyi cerrahin daha iyi gormesine yardim eder.

Optimal pompa akim hizi igin goguklarda, hastanin vucut ylzey orani
(2,5 It. m?/dk) ve kilosuna gére etkili bir organ perfiizyonu saglayacak sekilde
belirlenir. Doku perflizyonunun vyeterli olup olmadigini anlamak igin
monitorizasyon gereklidir. Bunun igin idrar ¢ikisi asit-baz dengesi, mikst ven6z
oksijen saturasyonu (SvO,) ve soguma-isinma hizi takibi énemlidir. idrar gikisi
pompa sirasinda en az 1-2 ml\kg\saat olmalidir. Isi probu birden fazla bdlgeye
yerlestiriimelidir. Farkli bolgelerdeki sicaklik farki perfizyonu degderlendirmede

yardimci olacaktir.

Blalock-Taussing  gibi  sistemik-pulmoner  santlarin  varliginda
ekstrakorporeal sirkulasyon oncesi sant kapatilmahdir. Pompa sirasinda
devam eden sant akimi, ciddi hipotansiyon ve pulmoner gollenmeye sebep

olur.
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KPB sirasinda nonpulsatil akim kullanildigi i¢in ve kalbe donen kani
azaltmak amaciyla dusuk perflizyon basinglari gerektiginden, hipotermi
uygulanir. Derin hipotermide selliler metabolizma oldukga dusuktur ve
membran gerginligi ¢cok azaldigindan selluler metabolik ihtiyaglar ve selltler
membran gegirgenligi minimaldir. Bu derin hipoterminin koruyucu etkisi igin
temel olusturmaktadir. Kullanillan sicakliga gore KPB su sekilde
siniflandirilabilir:

e 25-30 °C arasi orta dereceli hipotermik.

e 15-20 °C arasinda derin hipotermik veya derin hipotermik sirktlatuar
arrest (DHCA). DHCA kullanimina iligkin klinik deneyimler guvenli
sirkUlatuar arrest periyodunun ortalama 35-45 dk. olmasini

onermektedir.

Cocuklar KPB sirasinda erigkinlere oranla ¢ok daha siddetli bir
inflamatuar yanita mazur kalabilirler. Bunun sebebi, kanin viicut alanina oranla
daha genis bir yabanci yuzeye temas etmesi olabilir. Bu cevabi baskilamak
icin genellikle kortikosteroid kullanihir (37). Birgok merkezde KPB’dan cikista
modifiye ultrafiltrasyon kullaniimaktadir. Bu teknikte, aortik kanllden veya
vendz rezarvuardan alinan kan, ultrafiltreden gecirilerek sad atriyuma
donduralur. Boylece, bir yandan hemokonsantrasyon saglanirken, ayni

zamanda sitokinler gibi inflamatuar vazoaktif maddeler ortamdan uzaklastirilir.

Aort klempi sirasinda kalbi iskemik hasardan korumak icin kardiyopleji
solusyonlari, kullaniimaktadir. Bu solusyonlarin amaci; bir yandan iskemi
sirasinda kalbi durdurarak miyokardin oksijen ve enerji gereksinimi minimuma
indirmek, diger yandan da bu minimum enerji ihtiyacinin karsilanmasi igin
gerekli substratlari saglayabilmektir. Kardiyopleji solusyonlari, kalbin diyastolde

elektromekanik olarak durmasini saglamaktadir.
Aort klempi kaldirllip 1sinma islemi tamamlandiktan sonra, yapilmasi

gereken hazirliklar vardir. KPB sonlandiriimadan 6nce hastanin solunumu

tekrar baslatilmali ve hava yollarinin durumu degerlendiriimelidir. Daha sonra
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kalp yeterli dolum basinglari saglanana dek doldurulur ve ven6z kanul klempe
edilip arteriyal kan akimi durdurularak KPB sonlandirilir. Vendz kanuller
cekildikten sonra heparinin noétralizasyonu igin protamin inflUzyonu baglanir
(38).

KPB’ in sonlandirilmasinda gugluk yasanirsa, dncelikle cerrahi dizeltme
ile ilgili bir problem olup olmadigdi arastirilmalidir. Yapisal bir problem degil de
pulmoner hipertansiyon veya ventrikul disfonksiyonu gibi bir problem var ise
ona yonelik tedavi planlanir. Sag ventrikil disfonksiyonu varliginda
farmakolojik ve solunumsal destede ragmen, sag ventrikil disfonksiyonu
devam ediyorsa birtakim ekstra onlemlere bagvurmak gerekli olabilir (39). Bu
gibi durumlarda; cerrahi olarak atriyal seviyede bir sag-sol sant olusturulabilir.
Operasyon sonrasi sternum acik birakilabilir. E§er KPB sonrasi miyokardiyal
odem olugsmus ve akciger kompliyansi azalmigsa, sternumun agik birakilmasi
akcigerlerin daha dusuk hava yolu basinci ile ¢alismasini saglayacagindan,
sag ventrikil afterloadunu azaltacaktir. Bu sekilde sag ventrikilin
toparlanmasi igin zaman kazanilir. Beklenen fayda elde edildiginde ikinci bir

operasyonla sternum kapatilir.

Basvurulacak son yontem ekstrakorporeal membran oksijenizasyonudur
(ECMO). ECMO’nun gorevi sag ventrikili dinlendirirken yeterli doku
perfuzyonu ve oksijen transportunu saglayabilmektir (40). Eder KPB’In
sonlandiriimasi sirasinda sol ventrikul disfonksiyonu olusmusgsa, bu durum
buyuk oranda KPB sirasinda olusan iskemiye baglidir. Sol ventrikdl
disfonksiyonunu tedavi etmek igin preloadu optimize ederek kalp hizini ve
koroner perflizyon basincini arttirmak hedeflenir. Bu amagla inotropik destek

tedavisine baslanir.

7. Sepsis
Sepsis, son 20 yilda daha net olarak taniyabildigimiz bir kavramdir.
Ancak fizyopatolojisi ve etkin tedavisi konusunda yeterli bir ilerleme

kaydedildigini sdylemek zordur.
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1991 yilinda Amerikan Go6gus hastaliklari (American College of Chest
Physicians- ACCP) ve Yogun bakim dernekleri (Society of Critical Care
Medicine —SCCM) bir araya gelerek sepsis tanisi, izleme ve tedavisinde belli
standartlari getirmek adina bir uzlasma toplantisi yapti. Bu toplantida sepsis
fizyopatolojisini daha iyi anlayabilmek ve tedavisinde belirgin gelismeler
saglayabilmek i¢in yapilandirilmig bir arastirma takvimi olusturulmasi
kararlastirildi (41).

Bu toplanti 1992 vyilinda tekrarlandi. Sistemik inflamatuar yanit
sendromu (Systemic Inflammatory Syndrome-SIRS) teriminin tip literatirine ilk

girisi bu toplanti ile olmugtur (41).

Sepsis; SIRS ve infeksiyonun birlikte varolmasi olarak tanimlanmigtir.
Yakin zamanda yapilmis olan sepsis ¢alismalari, sepsis fizyopatolojisini daha
iyi yansitan tanilara ihtiyag oldugunu gostermistir. Bu nedenle 2001 yilinda
uluslararasi sepsis tanimlari konferansi yapilmistir. Bu konferans sonucunda
1992 tanimlari gecerli kalmakla birlikte (6zellikle klinik galigsmalar igin) klinik
calismalara alinan hastalari daha iyi tanimlamak ve siniflamak amaciyla bazi
eklemeler dusunulmustar. Bu yaklasim da PIRO kavraminin (Predisposition
Infection, Host Response, Organ Dysfunction) ortaya ¢ikmasina neden olustur.
PIRO kavraminin ortaya ¢ikmasina neden olan bir baska gerekge de 1992
tanimlarinin hastalarinin infeksiyona verdigi cevabin hangi dénemde oldugunu

tam olarak ortaya koyamamasidir (42).
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7.1. Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS)

Sepsiste oldugu gibi infeksiyoz olaylar kargi veya yanik, pankreatit gibi
infeksiyon digi durumlarda vucudun olusturdugu immun yanitlar dizisidir. SIRS
tanisi icin Tablo 1’deki dort kriterden en az ikisinin hastada bulunmasi gerekir
(44).

Tablo 1. SIRS tani kriterleri

Viicut isisi >38.5 °C ya da <36 °C (Olgumler rektal, oral, mesane ya da

santral kateter probu ile yapilmalidir)

Tasikardi eksternal uyari, kronik ilaglar veya agrih uyari olmadan
ortalama kalp hizinin yasa gére >2 Standart Sapma (SD)

olmasi ya da 1/2- 4 saat iginde agiklanamayan nabiz artigi

Bradikardi <1 yas ic¢in vagal uyari, beta blokor kullanimi ya da
konjenital kalp hastaligi olmadan ortalama kalp hizinin yasa
gore <10 P olmasi ya da 1/2 saatte aciklanamayan kalp

hizinda devamli azalma

Solunum Sayisi |yasa gore > 2SD olmasi ya da néromuskuler hastalik veya
anestezi sonrasi olmayan, akut gelisen mekanik ventilasyon

gerekliligi

Lokosit Sayisi |yasa gore dusik ya da yuksekligi (kemoterapi nedenli

olmadan) veya >%10 immatir polimorf niveli I6kosit (PNL)

7.2. Sepsis

Sepsis, infeksiyon ile birlikte SIRS varligidir. Bu noktada infeksiyon
tanimini yapmaktada yarar olacaktir. 2001 yilindaki uzlagi toplantisinda
infeksiyon: normalde steril olan bir doku, sivi veya vucut kavitesinin patojenik
veya potansiyel olarak patojenik mikroorganizmalar tarafindan invazyonu
olarak tanimlanmistir (42). Ancak bu tanimlama her zaman infeksiyonu dogru
tanimlamamaktadir, 6rnegin; Clostridium difficile koliti gibi. Yukarida deginildigi
gibi SIRS belirtecleri nonspesifik oldugu i¢cin 2001 uzlagl toplantisinda
“infeksiyona sistemik inflamasyon yanit” belirtecleri eklenmistir. Bazi

durumlarda sepsisin ilk belirtileri hemodinamik insitabilite veya organ
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yetmezligi olabilir. Bu nedenle bu tabloya organ foksiyon bozukluklarina ait
paremetreler de eklenmistir. Bu tabloda yer alan paremetrelerin de sepsise
6zgl olmadigini hatirlatmakta yarar vardir. infeksiyon varligi kanitanmamisg
olsa bile klinisyen tarafindan hastanin “septik gorintisu”nun tespiti Snemli bir

kiriterdir.

Kanitlanmis veya suphelenilen bir infeksiyon varhigi ve asagidakilerden

bir kisminin varhgr:

7.2.1. Sepsis Tani Kriretleri

e Genel kriterler

Ates (>38.3°C)

Hipotermi (<36 °C )

Kalp hizi >90/dakika veya > 2 SD (yasa gore )

Takipne

Biling degisiklikleri

Belirgin 6dem veya pozitif sivi dengesi (24 saatte >20ml/kg)

Hiperglisemi (diyabeti olmayan bir hastada plazma glikoz duzeyi >120mg/dl

veya 7.7 mmol/L

 inflamasyon belirtegleri

Lokositoz (beyaz kire sayimi >12.000/mm?)

Lékopeni (beyaz kire sayimi <4000/mm?)

Normal beyaz kire sayimi ve immatur formlarinin %10’dan fazla olmasi
Plazma C-reaktif protein >2 SD

Plazma prokalsitonin >2 SD

e Hemodinamik belirtecler

Arteryal hipotansiyon (sistolik kan basinci <90 mmHg, ortalama arter basinci
(OAB)<70 veya sistolik kan basincinda 40 mmHg’dan fazla disme veya yasa
gore normal deg@erlerin 2 SD altina dugmesi)

SvO2> % 70 Kardiyak indeks>3.5 L/dakika
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¢ Organ fonksiyon bozukluklari

Arteryal hipoksi (PaO2 / FiO2 >300)

Akut oliguri (idrar ¢ikisi<0.5 mil/kg/saat veya 45 mol/L en az iki saat)
Kreatinin artis1 >0.5mg/dl

Koagulasyon bozukluklari (INR>1.5 veya aPTT >60 saniye)

lleus (bagirsak seslerinin olmamasi)

Trombositopeni (trombosit sayisi<100.000/mm?)

Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin>4 mg/dl veya 70 mmol/L)

e Doku perfizyonu
Hiperlaktatemi (>1 mmol/L)

Kapiller geri dolumda azalma

7.3. Agir Sepsis (Organ Disfonksiyonu ile Birlikte Olan Sepsis)

Organ yetmezligi, fonksiyon bozuklugu veya kaybi ile seyreden sepsise
agir sepsis denir. Agir sepsis koroner yogun bakim Uniteleri digindaki yogun
bakimlarda en sik 6lum nedenidir. Organ yetmezliklerine asagida detaylari ile

deginilmigtir.

7.4. Septik Sok

Sepsiste olan bir hastada baska bir nedene bagli olmayan ve sivi
tedavisine yanitsiz hipotansiyon “septik sok” olarak tanimlanir. Hipotansiyon,
sistolik arteryal basincin 90 mmHgnin altinda olmasi, ortalama arter
basincinin 60 mmHg'nin altinda olmasi veya kan basincinin bazal normal

degerinden 40 mmHg kadar diusmesi olarak tanimlanir.

Cocuklarda vaskiler tonus daha wuzun sdre korunabildiginden
hipotansiyon gelismesinden ¢ok daha 6nce sok tablosu varolabilir. Bu nedenle
tasikardi ile birlikte seyreden hipoperflzyon c¢ocuklarda septik sok olarak
tanimlanir (43). Cocuklarda hipotansiyon ¢ok gec¢ bir bulgu oldugu igin son

derece agir bir tabloyu ifade eder.

19



7.4.1. Sepsis ve Septik Sok Riski Yiiksek Olan Hastalar
Yenidoganlar ve kuguk prematureler

Kanserli ve kemoterapi goren hastalar

Transplantasyon yapilan hastalar

immun yetmezIikli hastalar

Yanik ve travma gegiren hastalar

Malnatrisyonlu hastalar

Kateter uygulanan hastalar

Kronik hastalar (kalp, akciger, bébrek vs)

Aspleni (fonksiyonel veya anatomik)

7.5. Organ Fonksiyon Bozukluklari, Organ Yetmezligi, Coklu Organ
Yetmezligi, Multiple Organ Failure (MOF)

Sepsis hastalarinda tablo agirlastikca organ fonksiyon bozukluklari bir
diger sOylemle organ yetmezlikleri gelisir. Eger birden fazla organ sistemi
fonksiyonlarini kendiliginden gergeklestiremiyorsa ¢oklu organ yetmezliginden
bahsedilir. Her organ veya organ sisteminin yetmezliginin tanimlari asagida
detaylari ile verilecektir. Ancak hepsinde ortak nokta “fonksiyonunu veya
fonksiyonlarini kendiliginden yapamama” s6z konusudur. Ornegin; solunum
yetmezligi; oksijen—karbondioksit degisimi, bir diger sdylemle gaz degisimi igin
ventilasyon destegine gereksinim duyma olarak tanimlanabilir. Kardiyovaskuler
sistem vyetmezIigi; hipotansiyon, dusuk veya sinirda kalp debisi olarak
tanimlanabilir. Normal fonksiyonu igin farmakolojik veya mekanik destege
gereksinim s6z konusudur.

Her organ veya organ sistemi igin kendisine 6zgl tanimlamalarin
yapilmasi énemlidir. Boylece ortak bir dil kullanilmis olur. Cocuk Acil Tip ve
Yogun Bakim Dernegi 2002 yilinda 20’nin Uzerinde egitim hastanesinden
¢ocuk acil ve yogun bakim ile ugrasan c¢ocuk saglhd:r ve hastaliklari
uzmanlarinin katihmi ile tlkemizdeki ilk ¢cocukluk ¢agi sepsis tedavi kilavuzunu
hazirlamistir ve 2002 yilinda c¢ocuklara 6zgu olarak tarif edilen Uluslararasi
Cocukluk Cagr Sepsis ve Organ Bozuklugu tanimlar kabul edilmistir
(43,58,59).
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7.5.1. Gocuklarda Organ Fonksiyon Bozukluklar Kriterleri

e Kardiyovaskiiler Sistem

Bir saat iginde =240 ml/kg izotonik sivi veriimesine ragmen;

*Yasa goOre kan basincinin 5. persentilin altinda olmasi ya da sistolik kan
basincinin yasa gore 2 SD'’in altinda olmasi ya da

*Normal kan basincini saglamak icin vazoaktif ila¢ gerekliligi (dopamin >
5mcg/kg/dk ya da herhangi bir dozda dobutamin, epinefrin ya da norepinefrin
perflzyonu) ya da

*Asagidakilerden ikisinin olmasi

- Agiklanamayan metabolik asidoz; baz agigi > 5mEq/L

- Arteriyal laktat dizeyinin normalin Gst limitinin 2 katindan fazla artmasi

- Oliguri: idrar ¢ikisinin <0.5 ml/kg/saat

- Kapiller geri dolum zamani > 5 sn

- Rektal is1 ile periferden dlgllen 1s1 arasinda 3 °C’den fazla fark olmasi

e Solunum Sistemi

*Onceden varolan akciger hastaliyi ya da siyanotik kalp hastali§i olmadan
PaO2/FiO2 <300 ya da

*PaC02>65 torr ya da baslangi¢ PaCOz2 nin 20 mmHg ylkselmesi ya da

*% 92 ve Uzerinde Sa0O2 saglamak igin gerekli FiO2>% 50 olmasi ya da

Elektif olmayan invaziv ya da noninvaziv mekanik ventilasyon gerekliligi

Norolojik Sistem
*Glasgow koma skorunun 11 ya da altinda olmasi ya da

*Glasgow koma skorunda 3 ve Uzeri puan dususle birlikte mental durumda
akut degisiklik

Hematolojik Sistem

*Trombosit sayisi <80.000/mm? ya da kronik hematolojik/onkolojik hastalar igin,
gegmis 3 gun igerisinde kaydedilen en yuksek trombosit sayisinin % 50
dusmesi ya da

*INR >2
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Renal Sistem
*Serum kreatininin yasa goére normal Ust de@erlerinin 2 kat ve Uzerine ¢ikmasi

ya da baglangi¢ kreatinin degerinin 2 kat artisi

Hepatik Sistem
*Total biliribinin 4 gr ve tzerinde (Yenidogan disinda) ya da

*Alanin aminotransferazin yasa gore Ust sinirinin 2 katr artmasi

7.6. Sepsis Patofizyolojisi

Sepsis ve septik sokta meydana gelen patofizyolojik olaylarin temelinde
vicuda giren mikroorganizmalarin ve bilesenlerinin vicudun dogal bagisiklik
sistemini harekete gegirmesi yatmaktadir. Sekil 2.’de goruldugu gibi bakteri,
viris, funguslarin saldi§i endotoksin ve mannoz gibi maddeler Toll, CD ve
baska reseptorler araciligiyla monosit, PNL makrofajlar etkinlestirmektedir. Bu
hdcreler mikroorganizmalari oldurmekte, T lenfositlere tanitmakta ve antikor
yanitinin olusmasini saglamaktadir. Etkinlestiriimis durumdaki bagisikhk
hicreleri ayrica pihtilagsma sistemini harekete gecirmekte ve salgiladiklar
timor nekrozis faktér (TNF) ve interldkin (IL)-1 ile ates ve vazodilatasyon gibi
fizyolojik degisiklikleri tetiklemektedir. Bu sitokinler ayni zamanda IL-8 ve
interferon gamma gibi proinflamatuar ve IL-10 ve IL-4 gibi antiinflamatuar
sitokinlerin salinmasini da saglamaktadir. Sitokinler, mikroorganizmalarin
badisiklik sistemi htcreleri tarafindan yok edilmesini guclendirirken endotel
uzerinde adezyon molekullerinin ekspresyonunu da artirmakta, nitrik oksit
(NO) uretimi yoluyla vazodilatasyonu tetiklemekte ve pihtilagma sistemini de
aktive etmektedir. Protrombotik aktivedeki artis ve fibrinolitik aktivitede
meydana gelen azalma ile 6zellikle infeksiyonun ilk gérildigu bolge bir bakima
izole edilmeye calisiimaktadir. Bu olaylar silsilesi, vicudun kalanini korumaya

yonelik evrimsel bir mekanizma gibi goérinmektedir (45,46,47).
Eger bagisiklik yaniti mikroorganizmalari yok etmekte basarisiz olursa

sistem uyarilmaya devam eder; organ hasari olugturacak  derecede

inflamasyon meydana gelebilir. Bu durumda kalp hucrelerinde artmig NO
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uretimi ve TNF varhigi kalp iglevlerini bozarak kollapsa neden olabilir. Tromboz
ve antifibrinolizis sistemik bir hal alir ve protein C gibi antitrombotik faktérler
tuketilerek duzeyleri dugser. Meydana gelen yaygin tromboz pihtilagsma

faktolerini de tikettigi icin kanamalar goérilmeye baslar (48,49).

Septik sokta gorilen klinik patofizyolojik degisiklikler olan;

e Artmis vaskuler / kapiller gegirgenlik,

e Patolojik vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon,

 intravaskiiler koagiilasyon ve fibrinolizis bozuklugu,

e Miyokard disfonksiyonu erken hiperinflamatuar evrede hicresel dizeydeki

bu olaylara bagli olarak gértlmektedir.

Bircok guncel arastirma sepsis patofizyolojisinde bagisiklik sistemi
bilesenlerinde goérilen apopitozun 6nemli bir rol oynadidini ortaya
koymaktadir. Lenfositlerde apopitoz etkisi ile antiinflamatuar sitokin salinimi
artar. Bu duruma ikincil, yetersiz bagigiklik sistemi nedeni ile iggalci
mikroorganizmalar ve infeksiyon kontrol edilemez, MOF olugur ve hasta
kaybedilebilir. Ancak apopitozla ilgili bazi g¢alismalar apopitozun yash
canlilarda genclere gore daha 6nemli ve mortaliteyi artiran bir mekanizma
oldugunu dugundurmektedir. Ayrica sepsiste apopitoza bagli sorunlar ve
mortalite, genelikle hasta hiperinflamatuar evreyi ve bu evredeki hemodinamik

duzensizlikleri atlatabildiyse ortaya ¢ikmaktadir.
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Sekil 2. Sepsisin patogenezi

7.6.1. Genetik Faktorler

Son yillarda yapilan galismalar, konadin infeksiyon hastaliklarina kargi

duyarliigini genetik faktorlerin belirledigini gostermistir. Sitokin genlerinde
polimorfizm (TNF-a,TNF-A,IL-I-ra) calismalari, Fc reseptorler, toll benzeri

reseptorle, mannoz baglayan proteinde mutasyonlarin agir pndmokok,

meningokok infeksiyonlarina ve septik soka yol a¢tigi bulunmustur (50,51,52).
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7.6.2. Pihtilagma Bozukluklari
Sepsis sirasinda koagulasyon sistemi, fibrinoliz ve inflamasyonun
denetimi asagidaki gibidir:
e inflamasyon baslar
e Koagulasyon etkin kilinir
e Fibrinolizis baskilanir

e Homeostaz kaybolur

Organ iglev bozuklugu ve 6lime goturen birincil etmenler. homeostazi
dengede tutan protrombotik ve antitrombotik duzeneklerdir (Sekil 3)
(53,54,55,56).

Homeostazin kaybolmasi ile sepsisli hastada, agagida verilen bulgular goralur:
* Intravaskuler koagulopati (DIK)
* Mikrovaskuler tromboz

 Akut birden fazla organ islev bozuklugu
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Sekil 3. Sepsiste koagiilasyon mekanizmasi

7.7. Sepsiste Monitorizasyon

Sivi tedavisine cevapli septik soklu hastalarda minimal invaziv
monitorizasyon yeterlidir. Pulse oksimetre, devamli EKG izlemi, kan basinci,
Is1, idrar miktari, glukoz. kalsiyum ve iyonize kalsiyum dizeyinin izlenmesi
yeterlidir. Sivi tedavisine cevapsiz septik sokta ise santral venoz ve arteryel
basing monitorizasyonu da gerekir. Perflizyon basincinin saglanmasi organ
perflzyonu icin gerekir. Ekokardiyografi ile perikardiyal effizyon ekarte
edilmelidir. Agresif sivi tedavisi uygulamak zorunda kalinan hastalarda

sistemik perfuzyon bulgularinin yanisira asiri sivi yuklenmesi sonucu kalp
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yetmezligi ve akciger odemi gelisme riskine karsi solunum sayisi, derinligi ve
solunum sikintisi yonunden de yakin takip altina alinmasi son derece
onemlidir. Sivi tedavisi sirasinda verilen sivinin yeterli olup olmadiginin veya
asiri yuklenmeye neden olunup olunmadiginin kontrolinin sistemik perfiizyon
bulgulari ve solunum takibi ile yapilmasinin yanisira eger santral vendz basing
(SVP) takibi icin uygun sartlar varsa SVP takibinin de yapilmasi ¢ok daha
guvenli bir monitorizasyon saglayacaktir (57).

Bu bilgiler bugln igin kabul edilen dogrulari icermekte olup, yeni bilgiler
eklendikge degistirilebilir. Sepsiste patogeneze goére pekcok asamaya yodnelik
(6zellikle koagulasyon sistemi Uzerine) ¢ok yogun caligsmalar yapilmakta ve
mortaliteyi dusirmenin antibiyotikleri gelistirmekten ¢ok, destek tedavilerinde

saglanacak ilerlemelerle mimkuin olacagina inaniimaktadir (57).

7.8. Sepsis Tedavisi
e Oncelik daima hastanin havayolu, solunumu ve dolasiminin
degerlendiriimesi ve gerekiyorsa hastanin yagamsal bulgularinin given

altina alinmasidir.

e Yasamsal bulgulari guven altina alinan her hastaya (hi¢ bir solunum
sikintisi olmasa bile) mutlaka ylksek konsantrasyonlu oksijen tedavisi
uygulanmalidir. Sepsis ve septik sokta solunum sikintisi olan hastalar, total
enerji harcamalarinin % 15-30’unu solunum isi i¢in harcarlar. Bu oranda
bayuk enerjiyi tasarruf etmek igin, ayrica sol ventrikil fonksiyonlarina
destek saglamak amaci ile solunum yetmezligi gelismeden erken
entlibasyon ve mekanik ventilasyon baslanabilir (60). Ozellikle belirgin
dispnesi olan ya da i¢c cekme seklinde solunumu olan goktaki hastalarda,
kan gazlarn normal olsa bile erken mekanik ventilasyon dusundimelidir.
Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, bugin standart olarak tidal
volim 6 ml/kg tutulmalidir. PEEP’in biraz daha yuksek degerlere ¢ikmasina
izin verilebilir ve pH 7.25’in Uzerinde kalmak kosulu ile PaCO,'de 60-65
mmHg’'ya kadar yukselmeye izin verilebilir.
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Pediyatrik septik sokun % 60’inda kalp debisi duguk sistemik damar direnci
yuksektir (soguk sok). % 20 vakada kalp debisi yluksek sistemik damar
direnci dugukken (sicak sok) % 20 olguda kalp debiside sitemik damar
direnci de dusuktir. Septik soktaki cocuklarin buylk bolimu hipovolemiktir.
Tedavide kalp indeksinin 3.3-6 L/m? yukseltimesi hastanin prognozunu
olumlu etkiler. Oksijen tiketim miktarinin 200 ml/dk/m? Uzerine ¢gikmasinin
da prognozu olumulu yénde etkiledigi gosterilmistir. Bu nedenlerle hizli sivi
tedavisi cocukluk ¢agi septik sokunda ¢ok onemlidir. Volum eksikliginin
nedenleri venoz kapasitenin artmasi (vendz gollenme ve vendz donusun
azalmasi), oral alimin azalmasi, kanamaya bagli kaybin olmasi, terleme,
kusma, tagipne ve kapiler sizintidir. Dolasimin yeterliligi klinik olarak biling
durumu, idrar miktari, kan basinci ve deri perfizyonu (kapiller dolum
zamani< 3 sn olmali) ile degerlendirilir. Hipovolemi kristaloid (% 0.9 NaCl
veya ringer laktat) veya kolloid ile duzeltilebilir, fakat hipotansiyonu
dizeltmek icin veya kolloid olarak taze donmus plazma verilmemelidir
¢cunkl vazoaktive kininlerden dolayi hipotansif etkisi vardir. Sivi tedavisinde
20 ml/kg kristaloid hizli bir sekilde verilir. Sivi miktarina klinik bulgular
gOzlenerek devam edilir; kan basincinin artmasi, kalp tepe atminin
azalmasi, idrar miktarinin artmasi ve biling durumunun dizelmesi olumlu
gelismelerdir. Bu paramerelerde duzelme olmamasi durumunda ilk bir
saatte 20 ml/kg sivi tedavisi 3 kez tekrarlanabilir ve ilk saat icinde 60-80
ml/kg’a kadar, ilk 6 saat uygulanan sivi miktari 200 ml/kg’a kadar
arttirilabilir. Uygun tedavi ile akciger 6demi gelismeden optimal kalp debisi
saglanmaya calisilir (61). Asiri sivi yukld juguler ven6z basincinin artmasi,
akciger oskultasyonda rallerin duyulmasi, S3 duyulmasi, hepatomegalide
artis vel/veya pulse oksimetrede saturasyon dusmesi ile saptanir.
Hipovolemik sok gelismis pediyatrik sepsis olgularinda iki veya U¢ kez
bolus tarzi kristaloid sollsyon verilmesine (yaklasik 40-60 ml/kg) ragmen
sok tablosu dizelmemigse, kolloid verilebilir. Cocuklarin hipotermiye meyilli
olmasinin yanisira, soguk sivilarin hizlica verilmesi sonucu hipotermi

gelismesi tedavinin komplike hale gelmesine neden olabilmektedir. Ayrica
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hipotermi metabolik fonksiyonlarin bozulmasina neden olmaktadir.

Hipotermi gerekirse disaridan isitilarak onlenmelidir.

Damar vyatagi doldurulduktan sonra eger hastanin dolagimi hala
degismemigse katekolaminler baglanabilir. Sepsis ve septik sokta ilk tercih
edilecek katekolamin olarak dopamin 7.5-10 mcg/kg/dakika infuzyon
seklinde baslanmalidir. Genel durumu bozuk olan hastalarda dopamin
baslamadan adrenalin 0.05-0.1 mcg/kg/dakika veya noradrenalin 0.05-0.1
mcg/kg/dakika baslanabilir (59).

Antibiyotik tedavisi ancak hastanin yasamsal bulgulari guven altina
alindiktan sonra baslanmalidir. ilk 1 saat iginde baslanan dogru
antibiyotigin mortaliteyi dastrdiguniu bildiren c¢alismalar varsa da, aksini
bildiren yazilar da vardir. Antibiyotik tedavisine baslamadan 6nce hastanin
gereken tum kdalturleri ahnmalidir(. Hastada merkezi sinir sistemi
infeksiyonu dugunuldigu halde, hastanin yasamsal bulgulari guven altinda
degilse ya da lomber ponksiyon igin kontrendikasyon varsa, ponksiyon

yapmadan antibiyotik tedavisi baglanabilir (59).

Sepsis tedavisinde metabolik asidoz ve elektrolit dengesizligi siklikla
gorulebilir. Septik sokta asidemi genellikle artmis anyon acigi ile birliktedir
ve bozulmus perfiizyona bagli laktik asit artisindan kaynaklanir. Metabolik
asidozun duzeltiimesi;

0 Hucresel fonksiyonlarin ve miyokard performansinin daha iyi
olmasini,

o Sistemik ve pulmoner damar direncinin dismesini,

0 Metabolik asidozun solunumsal kompansasyonunun Onlenmesini
saglayacagindan, sepsiste sodyum bikarbonat tedavisi standarttir.
Bikarbonat tedavisi PH’'nin 7.1’in altinda ya da HCO3’in 10 mEq/L’nin
altinda oldugu hastalarda, yeterli ventilasyon saglanmasi kosulu ile

yapilabilir. Ancak bu degerlere ulasildigi halde hastanin genel
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durumu iyi ise baglanmis olan diger tedavilerin etkisi gorulene kadar

bikarbonat tedavisi geciktirilebilir (59).

Asirl bikarbonat tedavisi sirasinda iyonize kalsiyum duser, renal kalsiyum
kaybi artar ve paratiroid hipoperfuzyonu gibi diger mekanizmalarla da agir
hipokalsemi gelisebilir. Dusuk serum iyonize kalsiyum duzeyi; suur
degisikliklerine, tremor, konvulziyon, tetani, hipotansiyon, tagikardi,
depresyon ve asidoza yol acar. iyonize kalsiyum 0.90 mmol/L altinda
mutlaka duzeltiimelidir. Anemi nedenleri farkli olabilir. Bunlar arasinda
iyatrojenik veya kanamalar nedeniyle kan kaybi, toksik nedenli veya
Coombs (+) hemolitik anemi, ve kemik iliginin supresyonu sayilabilir.
Oksijen tasima kapasitesinin duzeltilebilmesi i¢cin aneminin dnlenmesi
gerekir. Surviving sepsis Onerilerine gore Hb 7-9 gr/dl pek ¢ok Kkritik
hastada yeterlidir. Ancak ¢ocuklar i¢in bir sinir belirtmeye yetecek yeterince
gucli calismalar yoktur ve halen hazirda Hb i¢in 10 gr/dl siniri kabul
edilebilir (59).

Hastanin Hb dizeyini 10 gr/dl Uzerinde tutacak sekilde eritrosit
suspansiyonu veya hastanin klinik bulgularina gore taze tam kan

transflzyonu yapmak gerekir.

Trombositopeni gram negatif sepsislerde ve DIK tablosu ile beraber
gorilebilir. 10.000/mm? altindaki degerlerde trombosit transfiizyonu gerekir.
Kanama varsa veya herhangi bir invazif girisim yapilacaksa bu rakam

50.000/mm?3‘nin Uzerine ¢ikariimalidir (59).

No6tropeni: Notrorofil sayisinin 1000/mm? altina dismesi ciddi infeksiyonlar
acisindan 6nemli bir risk faktéraduar. Notrofil sayisinin 100’Gn altina inmesi
ise hayati tehdit eden infeksiyonlar igin risktir. Bu durumda buyume
faktorleri olan G-CSF ve GM-CSF nétrofil sayisi 1000’'in Gzerine gikana
kadar uygulanir. Agir stres ve sok durumlarinda hiperglisemi siklikla

karsimiza ¢ikar ve asiri osmotik yuku ile osmotik ditretik gibi davranir.
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Daha oOnceki calisimalarda septik soklu hastalarda beta hucre
disfonksiyonu ve duslk insulin dizeyleri gosterilmistir. Erigskinlerde yapilan
caligsmalarda kan sekerinin 80-110 mg/dl arasinda tutulmasinin sepsise
bagli mortaliteyi azalttigr bildirilmistir. Bu sonuglar septik sokta
hipergliseminin her zaman adaptif olmadigini ve tedavi edilmesi gerektigi
gorusune yol agmis ve surviving sepsis oOnerileri arasina “siki kan sekeri
kontrol“U Onerisi eklenmistir. Her nekadar bu sonuglar etkileyici gozuksede
bu hastalarin buylk ¢ogunlugu erigkin hastalar olup, ¢ocuk hastalarda
yeterince guglu veri yoktur. Hipoglisemi 6zellikle sit ¢ocuklarinda glikojen
depolari tukendiginde ve kortizol, buyume hormonu, katekolaminler,
glukagon, somatostatin gibi kontrregulatuar hormonal mekanizmalar
yetersiz kaldiginda gorulur, siki kontrolu gerekir. Ayrica 6zellikle ufak sut
cocugunda goruldiginde konjenital adrenal hiperplazileri ve sirrenal

yetersizligini de dusunmek gerekir.

e Agir stres ve perfiuzyon bozukluguna bagh olarak gelisen akut gastrit veya
peptik Ulserden kaynaklanan kan kayiplart H; reseptor blokerleri
(Simetidine 20-40 mg/kg/gun, Ranitidine 1-2 mg/kg/gun) veya sukralfat
kullanilarak onlenebilir. Hepatobilyer destek tedavileri ise multifaktoriyaldir.
Glukozun desteklenmesi, koagulasyon faktorlerinin replasmani, kandan
amonyagin uzaklagiriimasi, enteral veya parenteral beslenmenin
duzenlenmesi, karaciger fonksiyonlarinin yakin takibi ile kullanilan ilaglarin

modifiye edilmesi gerekir (59).

8. Aristotle Complexiti Basic Score

Aristotle skorlamasi yapilan cerrahi iglemin kompleksitesini tahmini
olarak deg@erlendirmek igin kullanilir. Skorlama mortalite, morbidite ve cerrahi
zorluk olmak Uzere U¢ subjektif parametre baz alinarak yapilir. Bu sistemde
cerrahi iglemle ilgili temel parametreler skorlanir. Bu skorlamada her bir

parametre 0,5 ile 15 puan arasinda degerlendirilir (62).
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C. GEREG VE YONTEMLER

Bu galisma, Dr. Siyami Ersek Gégus Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Egitim Planlama ve Koordinasyon Kurulu onay! alindiktan
sonra, hastanemiz Cocuk Kardiyovaskiiler Cerrahi Yogun Bakim Unitesinde,
Ocak 2006 ile Aralik 2007 tarihleri arasinda, KKH nedeniyle opere edilen 289
hastada retroprospektif olarak yapildi. Hastalarin yaslari O ile 214 ay arasinda

degismekteydi (Ortalama 13.5 ay).

Hastalar 2 gruba ayrildi. Grup I, SSCM sepsis tani kriterlerine gore
sepsis tanisi konan 28 hasta, sepsis olmayan 261 hasta ise Grup Il olarak

tanimlandi.

1. Anestezi ve Cerrahi Protokolu

Tum hastalar anestezi induksiyonundan 45 dakika 6nce 8 mg/kg
ketamin hidroklortr, 0.1 mg/kg midazolam ve 0.01 mg/kg atropin sulfat
intramaskdler kullanilarak premedike edildi. Hastalar rutin olarak iki
derivasyonlu EKG (DII-V5), pulse oksimetre ve noninvaziv basing
monitorizasyonu ile monitorize edildi. Anestezi indiksiyonu 10 mcg/kg
fentanyl, 0.2 mg/kg midazolam ve 0,1 mg/kg vekuronyum ile intravendz (iv)
olarak saglandiktan sonra yasa uygun numarada endotrakeal tup ile
endotrakeal entibasyon yapildi. Butiin hastalar patolojilerine gore FiO,=0,21-
1.0, tidal volum (TV):15-20 ml/kg, solunum hizi yasa goOre ayarlanarak,
patolojilerine gére PaC0,:25-45 mmHg ve inspirasyon/ekspirasyon=1/2 olacak
sekilde ventilatore baglandi. Anestezi induksiyonu ve solunum saglandiktan
sonra nazofarenks ve rektuma birer termal alici konarak vicut sicakhgi
monitorize edildi. 35 mg/kg olacak sekilde cefazolin sodyum iv yapildiktan
sonra, tercihen perkutan yol ile 24 gauge kanul kullanilarak radiyal arter
kanulasyonu ve steril sartlar saglanarak yasa gore 4-5 french(F) SVP kateteri

ile seldinger yontemi ile sag atriyum kateterizasyonu yapildi.
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Anestezi idamesinde, ihtiya¢ duyuldukgca 2 mcg/kg fentanil, 0.1 mg/kg
midazolam (dormicum) ve 0.05 mg/kg vekuronyum klorlr (norcuron) iv. ilave
edildi. Gereg@i halinde yaklasik 1 MAC (Minimum alveoler konsantrasyon)
degerinde sevoflurane (sevorane) eklendi. Kardiyak patolojilerine gore KPB’a
giren olgular 28-32 °C’ye kadar sogutuldu. Kros klemp konulduktan sonra
antegrat hipotermik kan kardiyoplejisi 20 ml/kg verilerek kardiyak arrest
saglandi. Patojiye uygun cerrahi tamir yapildiktan sonra olgular isitildi ve KK
kaldirihip, 1sinma tamamlandiktan sonra hemodinamik parametreler uygun
oldugunda KPB’a son verildi. Uygun olmayan vakalarda inotropik destek
tedavisi baglandi. Bu durumda da hemodimik parametreler tutturulamaz ise ve
hava yolu basinglari yliksekse sternum daha sonra kapatilmak Uzere agik

olarak c¢ikarildi.

Tum olgularin preoperatif degiskenler olarak, yaslari, cinsiyetleri, 5
gunden fazla hastanede kalma ve ameliyat oncesi yogun bakimda kalma
sureleri, ameliyat dncesi mekanik ventilasyona ihtiyaci, pulmoner hipertansiyon

OykUsu ve acil ameliyat olma ihtiyaci kaydedildi.

Peroperatif olarak, hastalara acik kalp cerrahisi uygulanip
uygulanmadigi, uygulanmissa KPB ve KK suresi ve total sirkilatuar arrest
ihtiyaci (TCA) kaydedildi. Tum hastalarin cerrahi risk skorlamasi Aristotle

Complexity Basic Score’lamasina gore yapildi.

Postoperatif donemde kaydedilen degiskenler ise, sternumun acgik
birakilmasi, mekanik ventilasyon suresi, reentlibasyon ihtiyaci, kanama
revizyonu ya da yeniden operasyon gecgirme nedeniyle (strernum kapama
revizyonu diginda) reoperasyon uygulanmasi ve sepsis (supheye dayall ya da

kan kultura pozitif olma durumu) olarak belirlendi.
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2. istatistik

istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yanisira
niceliksel verilerin karsilagtirlmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin
gruplar arasi kargilastirmalarinda student t test, normal dagilim gostermeyen
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirimasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’'s
Exact Ki-Kare testi kullanildi. Sepsis Uzerine etki eden risk faktorleri Lojistik
regresyon yontemi ile de@erlendirildi. Sonuglar % 95'lik glven araliginda,
anlamlilik p<0.05 duzeyinde dederlendirildi.
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D. BULGULAR

Calisma Ocak 2006- Aralik 2007 tarihleri arasinda Dr. Siyami Ersek
Gogus Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Kardiyovaskiiler Cerrahi Yogun Bakim Unitesinde toplam 289 hasta lizerinde
yapilmistir. Hastalarin % 9,7’sinde (28) sepsis gorulmustir. SCCM
sepsis kriterlerine uyan septik hastalari Grup I; septik olmayan hastalari da

Grup Il olarak adlandirdik.

Tablo 2: Caligmaya alinan parametrelerin genel dagilimi

n %

Cerrahi Tamir Tipine Gore Palyatif 59 30.8

Total 200 69,2
Preoperatif donemde 5 glinden fazla
hastanede kalan e e
Preoperatif Mekanik Ventilasyon ihtiyaci 12 42
olan
Preoperatif donemde yogun bakima giren 32 11,1
TCA (Total Sirkulatuar Arrest) 4 1,4
Acik Sternum 22 7,6
Tekrar operasyon sebebiyle sternumu agilan 35 12,1
Reentlibasyon 47 16,3
PHT 76 26,3
Acil Operasyon 7 2,4

Taburcu 262 90,7
Tedavi Basarisi Mortalite o7 9.3
Pompaya giren 233 80,6
KK yapilan 220 76,1

Tablo 2’de goéruldugu gibi hastalarin % 69,2’sinde total tamir; %
30,8’inde ise palyatif tamir yapiimistir. Preoperatif donemde 5 gunden fazla

hastanede kalan % 41,2 hasta; mekanik ventilasyon ihtiyaci gosteren % 4,2
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hasta, yogun bakim ihtiyaci gosteren % 11,1 hasta mevcuttur. Hastalarin

%26,3'inde PHT dykusu, % 2,4 hastada ise acil operasyon ihtiyaci mevcuttur.

Pompaya alinan % 80,6 hasta mevcuttur, bunlarin pompa sureleri 28 ile

279 dk. arasinda degismekte olup ortalama pompa suresi 97,39+37,23’dur.

Kros klemp yapilan % 76,1 hasta mevcut olup; bunlarin kros klemp
sureleri 5 ile 233 dk. arasinda degismekte olup ortalama sure 69,73+34,07°dir.
Hastalarin % 1,4’inde TCA uygulanmistir.

Sternumu acik birakilan % 7,6 hasta mevcutken; reoperasyon orani

%12,1; reentubasyon orani ise % 16,3 olarak belirlenmistir.

Tedavi bagarisi % 90,7°di olup, mortalite orani % 9,3’tur (Sekil 4).

Tedavi Basarisi

Mortalite
9,3%

Taburcu
90,7%

Sekil 4: Tedavi basarisina gore dagilimi
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Gruplarin yas dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkllik
gorulmektedir (p<0,01); Grup | hastalarinin yaslarinin medyan degeri 5 ay iken

grup II'de bu 22 ay olup anlamli bulunmustur.

Gruplara goére cinsiyet dagiimlart arasinda ise anlamh farkhlik

go6rulmemektedir (p>0,05, Tablo 3).

Tablo 3: Demografik 6zelliklerin gruplara gore degerlendirmesi

Grup | Grup Il P
Yas; (ay) 10,42+12,16 | 38,31+45,60
0,001**
ort+SD (medyan) (5,0) (22,0)
Kadin 7 (% 25,9) 113 (% 43,3)
Cinsiyet ns
Erkek 20 (% 74,1) 148 (% 56,7)

Tablo 4’de goruldugu gibi Aristotle skoru Grup | olgularda 7,81+2,33;
Grup Il ise 7,50+2,05 olarak saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli farklilik

gorulmemigtir (p>0,05).

Tablo 4: Aristotle skorunun sepsis durumuna gore degerlendirmesi

ARISTOTLE
Sepsis
Ort SD
ns
Var 7,81 2,33
Yok 7,50 2,05

Pompaya girme durumuna gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh farkhlik vardir (p<0,05); Grup | hastalarda pompaya girme orani

anlaml duzeyde dusUk olarak saptanmistir. Pompaya giren 233 hastanin
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gruplara gére pompa sureleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklihk
go6rulmemektedir (p>0,05,Tablo 5).

Kros klemp yapilma durumuna gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farkhlik vardir (p<0,05); Grup | hastalarda kros klemp orani anlamli
dizeyde dusUk olarak saptanmistir. Kross klemp yapilan 220 hastanin
gruplara goére kros sureleri arasinda ise istatistiksel olarak anlaml farklilik

gorulmemektedir (p>0,05, Tablo 5).

Tablo 5: Pompa, kros klemp ve entiibasyon siirelerinin sepsis durumuna

gore degerlendirmeleri

Grup | Grup Il P
Pompaya giren; n (%) 18 (% 64,3) 215 (% 82,4) ‘0,021*
Pompa siiresi; ort+SD 97,16+30,46 97,40+37,80 0,979
KK; n (%) 16 (% 57,1) 204 (% 78,2) "0,013*
KK siiresi; ort+=SD 71,75+£30,28 69,57+34,42 0,806
TCA 1(% 3,6) 3 (% 1,1) ‘0,336

»: ki kare test
#: Student t test
*p<0,05 **p<0,01
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oran (%)

90

80 -

70+

60

@ Grup |
50

mGrup |l

40

30

20+

Pom paya giren Kross Klemp

Sekil 5: Pompa giren ve kross klemp yapilan hastalarin dagilimi
Cerrahi tamir tipine gore gruplar istatistiksel olarak anlamli farkhlik
gostermektedir (p<0,05). Grup | hastalarda palyatif tamir orani Grup |l

hastalardan anlamli dizeyde yuksek olarak saptanmisgtir (Tablo 6).

Tablo 6: Cerrahi tamir tipi ile sepsis iligkisi

Grup | Grup Il
n (%) n (%)
Palyatif 14 (%50,0) 75 (%28,7)
Total 14 (%50,0) 186 (%71,3) "

»: Ki kare test
*p<0,05

39




Cerrahi Tamir Tipi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0% »
Grup | Grup Il

m Total
O Palyatif

Sekil 6: Sepsis durumuna gore cerrahi tamir tipine gore degerlendirmesi

Tablo 7: Sepsis durumuna gore degerlendirmeler

Grup | Grup |l
Y
n (%) n (%)
Mekanik Ventilasyon Suresi 900,28+792,45 | 83,83+141,68 ,
0,001**
ort#SD (medyan) (924,0) (24,0)

Preoperatif donemde 5 glinden
21 (% 75,0) 98 (% 37,5) | 0,001**
fazla hastanede kalan

Preop Mekanik Ventilasyon
. 5 (% 17,9) 7 (% 2,7) 0,001**
Ihtiyaci

Preoperatif donemde yogun
7 (% 25,0) 25 (% 9,6) 0,013*
bakim ihtiyaci

«: Ki kare test
#: Mann Whitney U test
*p<0,05 **p<0,01
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Grup | hastalarinin mekanik ventilasyon slresi Grup [l hastalarinin
mekanik ventilasyon suresinden istatistiksel olarak ileri duzeyde anlaml

yuksek olarak saptanmistir (p<0,01, Sekil 7).

Mekanik Ventilasyon Siiresi
Ort+SD

1800
1600 -
1400 -
1200 -
1000 -
800 -
600 -
400 A
200 - T
0

Grup | Grup I

Sekil 7: Sepsis gorilme durumuna gore mekanik ventilasyon siresine

gore dagihmi

Sekil 8'de goruldugu gibi grup | hastalarin % 75’'inde Grup |l hastalarin
ise % 37,5’inde preoperatif donemde bes gunden fazla hastanede kalindigi
gérulmekte olup bu oran istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuksektir
(p<0,01).
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Preoperatif Donemde 5giinden Fazla Hastanede
Yatis

oran (% )
80
70
60 -
50
40

30

20

10

0

Grup | Grup |l

Sekil 8: Sepsis durumuna gore preoperatif donemde 5 glinden fazla

hastanede yatis durumu dagilimi

Grup | hastalarin %17,9’'unda, Grup Il hastalarin ise % 2,7’sinde
preoperatif mekanik ventilasyon ihtiyaci oldugu goérilmekte olup istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermektedir (p<0,01, Sekil 9).

Preop Mekanik Ventilasyon ihtiyaci

oran (%)

18-
16-
14-
12-
10-

o ® & o o

Grup | Grup Il

Sekil 9: Sepsis durumuna gore preop mekanik ventilasyon dagilimi
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Grup | hastalarda (% 25) preoperatif ddnemde yogun bakim ihtiyaci
Grup Il hastalardan (% 9,6) anlamli dizeyde yuksek olarak saptanmigtir
(p<0,05, Sekil 10).

Preoperatif Donemde Yogun Bakima Alinma

oran (%)

25 -

20+

15

10+

Grup | Grup Il

Sekil 10: Sepsis durumuna gore preoperatif donemde yogun bakima
alinma durumunun dagilimi

Tablo 8: Sepsis durumuna gore degerlendirmeler

Grup | Grup I

n (%) n (%) P
Acik Sternum 4 (% 14,3) 18 (% 6,9) 0,161
Tekrar operasyon sebebiyle
sternum acilmast 10 (% 35,7) 25 (% 9,6) 0,001**
Reentiibasyon 24 (% 85,7) 23 (% 8,8) 0,001**
PHT 15 (% 53,6) 61 (% 23,4) 0,001**
Acil Operasyon 4 (% 14,3) 3(% 1,1) 0,001**
Pulmoner band 7 (% 25,0) 6 (% 2,3) 0,001**

*p<0,05 **p<0,01



Sternumu acgik birakilan hastalar arasinda gruplara goére istatistiksel
olarak anlamli farkhlik gérilmemektedir (p>0,05).

Grup | hastalarda reoperasyon anlaml dizeyde yuksek olarak
saptanmistir (p<0,01, Sekil 11).

Tekrar Operasyon Sebebiyle Sternum Agilan

oran (%)
40+
351
30+
25-
20+

15

10

Grup | Grup I

Sekil 11: Sepsis durumuna gore tekrar operasyona sebebiyle sternum
acilmasinin dagilhimi

Sekil 12 ‘de géruldugu gibi grup | hastalarda reentibasyon orani anlamli
dizeyde ylksek olarak saptanmistir (p<0,01).



Reentiibasyon

oran (%)
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40-
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Grup | Grup I

Sekil 12: Sepsis durumuna gore reentibasyon dagilimi

Grup | hastalarda pulmoner hipertansiyon orani anlamli dizeyde yuksek
olarak saptanmistir (p<0,01, Sekil 13).

PHT

oran (%)

Grup | Grup |l

Sekil 13: Sepsis durumuna gore PHT dagilimi



Sekil 14 ‘te goérlldugu gibi grup | hastalarda acil operasyon orani
anlamli dizeyde yuksek olarak saptanmistir (p<0,01).

Acil Operasyon

oran (%)

16

14-

12

10

=

Grup | Grup I

Sekil 14: Sepsis durumuna gore acil operasyon dagilimi
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Grup | hastalarda Pulmoner band orani anlamli dizeyde yuksek olarak

saptanmistir (p<0,01, Sekil 15).

oran (%)

25+

20

15+

10

Pulmoner Band

Grup |

Grup I

Sekil 15: Sepsis durumuna goére pulmoner band dagilimi

Total tamir yapilan hastalarin tedavi basarisi palyatif tamir yapilan

hastalardan anlamli diizeyde yuksek olarak saptanmistir (p<0,01, Tablo 9).

Tablo 9: Cerrahi tamir tipine gore tedavi basarisi

Palyatif Total
Tedavi Basarisi
n (%) n (%)
Taburcu 69 (% 77,5) 193 (% 96,5)
p<0,01
Mortalite 20 (% 22,5) 7 (% 3,5)
¢ : Ki kre test **p<0,01
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Gruplara gore tedavi basari oranlari arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklihk goérulmektedir (p<0,01); sepsis olan hastalarin % 32,1’'inde mortalite

olmustur (Tablo 10).

Tablo 10: Sepsis durumu ile tedavi basarisi iligkisi

Grup | Grup ll
Tedavi Basarisi
n (%) n (%)
Taburcu 19 (% 67,9) 243 (% 93,1)
p<0,01
Mortalite 9(% 32,1) 18 (% 6,9)

Calismamiz igerisinde univariate analizlerde sepsis Uzerine etkili olan
cerrahi tamir tipi, mekanik ventilasyon sulresi, preoperatif ddnemde 5 glinden
fazla hastanede kalma, mekanik ventilasyon, preoperatif donemde yogun
bakima girme, tekrar operasyon sebebiyle sternum agilan, reentibasyon, PHT
ve tedavi basarisi etkilerini multivariate analizlerden Lojisitk regresyon yontemi
ile de@erlendirdigimizde; modelin ileri dizeyde anlamli (p<0.001) bulundugu
ve Negelkerke R square degerinin 0.671 olarak saptandigi, modelin
aciklayicihk katsayisinin (% 95,8) cok iyi dlizeyde oldugu gorildu. Sepsis
Uzerine mekanik ventilasyon suresinin ve reentlibasyonun etkileri istatistiksel
olarak ileri dizeyde 6nemli bulunmustur (p<0.01). Reentiibasyonun sepsisi
11,15 (2,20-56,42) kat arttirdigi; mekanik ventilasyon suresinin uzamasinin da
1,005 (1,0-1,001) kat arttirdigi goriimektedir. Diger parametrelerin etkileri
anlamli bulunmamakla beraber; preoperatif donemde bes gunden fazla
hastanede kalma 1,701 (0,43-6,73) kat; tekrar operasyon sebebiyle sternumun
acilmasi 1,23 (0,26-5,70) kat arttirmasi dikkat ¢ekicidir (Tablo 11).
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Tablo 11: Sepsis’e etki eden risk faktorlerinin Lojistik Regresyon yontemi

ile degerlendirmesi

P ODDS (%95 CI)
Cerrahi tamir tipi 0,898 1,110 (0,2-5,5)
Mekanik ventilasyon siiresi 0,001** 1,005 (1,0-1,01)
Preoperatif donemde 5 giinden fazla
0,449 1,701 (0,43-6,73)
hastanede kalan
Preop Mekanik ventilasyon 0,800 0,688 (0,03-12,40)
Preoperatif donemde yogun bakima
] 0,217 0,153 (0,01-3,0)
giren
Tekrar operasyon sebebiyle sternum
0,789 1,232 (0,26-5,70)
acilan
Reentlibasyon 0,004** 11,155 (2,20-56,42)
PHT 0,993 1,00 (0,20-4,90)
Tedavi bagarisi (Mortalite) 0,408 0,358 (0,031-4,08)
ODDS : ODDS ratio orani ClI: confidens interval

**p<0,01
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E. TARTISMA

Tum dldnyada pediyatrik yogun bakim Unitelerine yatisin ve hastane
iligkili infeksiyonlarinin en 6énemli nedenini sepsis hastalari olusturmaktadir.
Pediyatrik yogun bakim dnitelerine yatan tum hastalarin iginde sepsis % 23
oraninda gorulmekte ve gocuk 6lum nedenleri arasinda hayatin ilk bir yilinda
konjenital anomali, prematirite, ani bebek 6lumi sendromundan sonra 4.

sirada gelmektedir (44).

Erigkin hastalarda yapilan c¢alismalarda hastanede kalis suresinin
uzamasli, altta yatan hastaligin ciddiyeti, eslik eden hastaliklar, invaziv
girisimler, antimikrobiyal, immunosupresif tedavi, steroid kullanimi, paranteral
nutrisyon ve H2 reseptor kullanim Oykusu sepsis geligsimi icin bagimsiz risk
faktorleri olarak gosterilmistir (63). Eriskin hastalarda sepsis, hastanede kalis

suresinin uzamasina, maliyetin ve mortalitenin artmasina neden olmaktadir.

Cocuk cerrahisinin ilk yillarinda pediyatrik hastalar, 06zellikle
yenidoganlar yetersiz yogun bakim sartlari nedeniyle kaybedilmekteydiler.
Ozellikle cerrahi yenidogan yodun bakim Unitelerinin olmamasi sonucu bu
bebeklere ameliyat dncesi ve sonrasi yeterli bakim saglanamamaktaydi. Son
yillarda yogun bakim udnitelerinde teknik acgidan gelisme kaydedilmigtir.
Cocuklarda septik sok mortalitesi 1960'h yillarda neredeyse % 100 iken
gunimuzde % 5-10'lara kadar inmigtir. Erigkin hastalardaki mortalite orani ise
% 30-40 civarindadir. Bu farkhligin en énemli nedenlerinden birisi pediyatrik
yogun bakim hizmetlerinin organizasyonu ile iligkilendirilmistir. Pediyatrik
yogun bakim unitelerinin yayginlasmasi sonrasi, bu Unitelerde takip edilen
bebeklerde 6lim nedeni olarak hastane infeksiyonlari ve sepsis 6n plana
cikmigtir. Bunun en 6nemli nedenleri bebeklere uygulanan invazif girisimlerin
yani sira, yapilan cerrahi iglemlerdir (64). Cesitli yayinlarda yenidogan yogun
bakim Unitelerinde sepsis orani 1000 canli dogumda 1-8 ile % 2-30 arasinda
farkli sekilde bildiriimektedir (65). Calismamizda ise sepsis orani % 9.7 olarak

bulunmustur. Pediyatrik hastalar 6zellikle yenidoganlar immun sistemlerinin ve
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defans mekanizmalarinin gelismemesi nedeni ile infeksiyona, dolayisiyla
sepsise yatkindirlar (66). Bu hastalarda himoral (6zellikle IgA ve IgM) ve
selliler immun sistem yetmezligi, kemik iligi fagositik kapasitesinin yetersiz
olmasi, mevcut B ve T hucrelerinin fonksiyon zayifligi, vicudun en onemli
defans mekanizmalarindan biri olan cildin iyi gelismemis olmasi, bakterilerin
kolonizasyonunu ve dolayisiyla sepsis riskini arttirmaktadir. Cerrahi hastalarda
altta yatan hastalik basta olmak Uzere, uygulanan ilag ve cerrahi tedaviler,
malzemeler (nazogastrik tlip, endotrakeal entibasyon tupu, santral ve periferik
kataterler, idrar sondasi) ameliyata bagli komplikasyonlar, zaten zayif olan
defans mekanizmasini iyice bozarak olgularin infeksiyona dolayisiyla sepsise
yatkinligini daha da arttirmaktadir (64). Wolfler ve arkadaslari yaptiklari bir
calismada eslik eden hastaliklari ciddi olan hastalarda sepsis mortalitesinin
eslik etmeyen hastalara goére daha yulksek oldugunu belirtmislerdir (67). Bir
¢ok Ulkede, kritik hastaligi bulunan cocuklar sadece en donanimli ve en
deneyimli merkezlerde bakilmaktadir. Bu durum erigskin hastalarla
kargilastirildiklarinda mortalitenin azalmasina neden olmakla birlikte, sepsis,

halen mucadele edilmesi gereken énemli bir sorun olmaya devam etmektedir.

Pediyatrik kardiyak cerrahide halen kullaniimakta olan ¢esitli skorlama
sistemleri vardir. Bunlardan en yaygin olanlari Risk Adjusment For Congenital
Heart Surgery (RACHS-1) ve Aristotle skorudur (68). Kang ve arkadaslari her
iki skorlama sistemini kullanarak yaptiklari karsilastirmali g¢alismada, iki
sistemin birbirlerine Ustunligu olmadigini ancak, postoperatif mortalite ile
Aristotle skoru arasinda zayif bir iliski oldugu gosterilmistir (69). Calismamizda
Aristotle skorlama sistemi kullaniimis ve bu skorlama sistemi sepsis ile
iliskilendirilememistir.  Calisma  grubumuzda tek skorlama  sistemi
kullanildigindan hangi sistemin daha Ustun olduguna dair bir yorum yapmak
gugtar. Ancak palyatif cerrahi geciren hastarda, 6zellikle pulmoner banding
hastalarinda sepsis oraninin fazla olmasi, girisimin kompleksligi yaninda total
dizeltme yapilmayan hastalarda infeksiyon oraninin daha yuksek oldugunu
gostermektedir. Bu hastalarda tam duzeltme operasyonlari yapilmadigindan
vicudun adaptasyonu uzamakta, bu durum yodun bakimda kalis suresini
uzatmakta ve sonugcta infeksiyon riskini arttirmaktadir.
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Yapilan pek ¢ok calismada yasin infeksiyon gelisimi icin énemli bir risk
faktori oldugu gosterilmistir (70,71). Bu tur hastalarda vicudun dogal
savunma sistemlerinin tam olarak gelismemigtir. Konjenital kardiyak cerrahide
intraarteriyel ve santral kateterler gibi bazi araclarin kullaniilma zorunlulugu
zaten zayif olan defans sisteminin daha da bozularak bu hastalari infeksiyona
yatkin hale getirmektedir. Calismamizda sepsis gelisen hastalarin yas
ortalamasinin daha dusuk olmasi bu goérusu desteklemektedir. Chang
pediyatrik kardiyak cerrahi hastalarinda yaptigi ¢alismada cinsiyetin 6zellikle
mortalite igin bir risk faktdérl oldugunu belirtmis ve o6zellikle disi cinsiyette
mortalitenin daha yiksek oldugunu goéstermistir (72). Seifert ise disi cinsiyetin
yaninda kuguk yas ve pulmoner hipertansiyon gibi faktorlerin de mortaliteyi
arttirdigini  belirtmistir (73). Chen ve arkadaslari ise, konjenital kalp
hastalarinda pulmoner hipertansiyonun varliginin dnemini vurgulamis ve bu tur
hastalarda postoperatif ~ ventilasyon desteginin ve postoperatif
komplikasyonlarin daha fazla oldugunu belirtmigtir (74). Calismamizda cinsiyet
acisindan bir farkhlik bulunmamakla birlikte, pulmoner hipertansiyonun varhigi
ve postoperatif mekanik ventilasyonun uzamasi ile sepsis arasinda yukaridaki
calismalara benzer sekilde anlamli bir iligki bulunmustur. Ozellikle preoperatif
hastanede kalig suresi uzun, preoperatif mekanik ventilasyon ve yogun bakim
ihtiyaci gosteren pediyatrik kardiyak cerrahi hastalarinda sepsis insidansinin
daha yuUksek oldugu gosterilmistir. Bu hastalar, yodun bakimin direngli
organizmalari ile kolonize olmakta, ameliyata tam olarak hazirlanamamakta ve
zaten dusuk olan immun defans sistemleri pek c¢ok faktor tarafindan
etkilenerek infeksiyona acgik hale gelmektedirler. Calismamizda preoperatif
hastanede uzun sire kalan, mekanik ventilasyon ve yodun bakim ihtiyaci olan
ve acil operasyona alinan hastalarda sepsisin daha fazla goértlmesi bu durumu

desteklemektedir.

Reentibasyon oOzellikle pndémoni igin bir risk faktérudur (75). Ancak
nosokomial pndmonisi olan hastalarin mekanik ventilasyon ve yogun bakimda
kalig suresinin uzadigl ve bu tur hastalarda invazif monitorizasyon ihtiyacinin

da olugsmasi, bu tur hastalarda sepsisin ni¢in daha fazla goérdldugunud de
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aciklamaktadir. Brown ve arkadaslari yogun bakimda kalig suresinin
uzamasinin 30 gunde sepsis insidansini % 50 arttirdidini bildirmiglerdir. Valere
ameliyat sonrasi sternumu acik birakilan ve tekrar operasyona alinan
hastalarda infeksiyon riskinin daha fazla oldugunu belirtmislerdir (76).
Calismamizda da, tekrar opere edilen hastalarda sepsis oraninin 1,2 kat daha

fazla oldugu bulunmustur.

Slonim ve ark. yaptiklari galismada 6zellikle uzun stre yogun bakimda
yatan hastalarin daha dusUk yasta olduklarini, bu c¢ocuklarin  preoperatif
mekanik ventilasyon ihtiyacinin ve preoperatif medikal problemlerin daha fazla
oldugunu, bu hastalarin daha fazla kompleks cerrahi gecirerek postoperatif
komplikasyon skorlarinin daha yuksek oldugunu belirtmislerdir. Yogun
bakimda kalis suresinin uzamasinin da sepsis insidansinin artisi ile paralel
seyrettigini belirtmiglerdir (77). Sepsis, tim dinyada mortalitesi ¢cok ylksek bir
patolojidir ve mortalite orani degisik yayinlarda % 5-80 arasinda degismektedir
(73-78). Ozellikle fungal kokenli kandida infeksiyonlarinda mortalite orani gok
fazla yukselmektedir. Calismamizda septik hastalarda mortalite orani % 32

olarak bulunmustur.

Ozet olarak; pediyatrik kardiyak hastalar erigskin hastalardan yas ve
savunma sistemleri olmak Uzere pek ¢ok agidan farkhlik gdstermektedir. Bu
hastalarda, tum patolojilere total tamir yapilamamakta, hastalarin immun
direng mekanizmalarinin tam gelismemis olmasi nedeniyle pek ¢ok sorunla
karsilagilmaktadir. Ozellikle, preoperatif dénemde hastalarin ameliyata iyi
hazirlanmasi, hastanede ve yogun bakimda kalis suresinin olabildigince kisa
tutulmasi, hastanin optimal zamanda ekstiube edilerek reentubasyon

ihtiyacinin azaltilmasi sepsis mortalitesini azaltacaktir.
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F. OZET

Yogun bakimlarda infeksiyon &nemli bir morbitide ve mortalite
nedenidir. infeksiyon odadinin etkin bir sekilde ortadan kaldirimadigi veya
uygun tedavi edilmedigi durumlarda sepsis, septik sok ve c¢oklu organ
yetmezligi gelisimi s6z konusu olabilir. Preoperatif faktorler, palyatif
prosedurler gibi peroperatif faktorler, kardiyopulmoner arrest, uzamis
entlbasyon gibi postoperatif faktorler sepsis gelisimi icin risk faktorleri olarak

gOsterilmistir.

Bu calismada amacimiz konjenital kalp cerrahisi ameliyati gegirmis
cocuk hastalardaki sepsis insidansini degerlendirmek ve hastalarda var olan

risk faktorlerini belirlemektir.

Ocak 2006 ile Aralik 2007 tarihleri arasinda, KKH nedeniyle opere
edilen 289 hastada retroprospektif olarak yapildi. Hastalar 2 gruba ayrildi.
Grup |, SSCM sepsis tani kriterlerine gore sepsis tanisi konan 28 hasta, sepsis

olmayan 261 hasta ise Grup Il olarak tanimlandi.

Tam olgularin preoperatif degiskenler olarak, yaslari, cinsiyetleri, 5
gunden fazla hastanede kalma ve ameliyat 6ncesi yogun bakimda kalma
sureleri, ameliyat dncesi mekanik ventilasyona ihtiyaci, pulmoner hipertansiyon
OykUsu ve acil ameliyat olma ihtiyaci kaydedildi. Peroperatif olarak, hastalara
acik kalp cerrahisi uygulanip uygulanmadigi, uygulanmigssa KPB ve KK suresi
ve total sirkulatuar arrest ihtiyaci (TCA) kaydedildi. Tum hastalarin cerrahi risk
skorlamasi Aristotle Complexiti Basic Score'lamasina goére vyapildi.
Postoperatif ddnemde kaydedilen degiskenler ise; sternumun acik birakilmasi,
mekanik ventilasyon suresi, reentibasyon ihtiyaci, kanama revizyonu ya da
yeniden operasyon gegirme nedeniyle (strernum kapama revizyonu diginda)
reoperasyon uygulanmasi ve sepsis (supheye dayali ya da kan kultart pozitif

olma durumu) olarak belirlendi.
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Septik hastalarda mortalite orani % 32’dir. DUsUKk kilo, preoperatif olarak
5 gunden fazla hastanede ve yogun bakim unitesinde kalma, preoperatif
mekanik ventilasyon ihtiyaci, palyatif girisimler, acil cerrahi, PHT oykulsu,
uzamis mekanik ventilasyon, reentibasyon ve reoperasyon Oykusu sepsis

gelisimi ile iligkili faktorleri olarak bulunmustur.

Pediyatrik kardiyak hastalar, erigkin hastalardan yas ve savunma
sistemleri olmak Uzere pek ¢ok agidan farklilik géstermektedir. Bu hastalarda,
tim patolojilere total tamir yapilamamakta, hastalarin immun direng
mekanizmalarinin tam gelismemis olmasi nedeniyle pek ¢ok sorunla
karsilagilmaktadir. Ozellikle, preoperatif dénemde hastalarin ameliyata iyi
hazirlanmasi, hastanede ve yogun bakimda kalig suresinin olabildigince kisa
tutulmasi, hastanin optimal zamanda ekstibe edilerek reentibasyon

ihtiyacinin azaltilmasi sepsis mortalitesini azaltacaktir.
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