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OZET

Calismamizda konjenital kalp hastaliyi nedeniyle kardiyopulmoner
baypas (KPB) kullanilarak agik kalp ameliyati yapilan ¢ocuk hastalarda tiroid
hormonlari seviyesinin prognoz uzerine etkilerini degerlendirdik. Calismaya
ardisik 40 hasta (25 erkek, 15 kiz) alindi. Ameliyat sonrasinda dusuk
kardiyak debi durumu (DKDD) gelismesine gore hastalar iki ayri gruba
ayrildi. Dusik kardiyak debi durumu taniminda oliguri/andri, hipotansiyon,
tasikardi, metabolik asidoz gelisimi ve plazma laktat dizeyinde artis yer aldi.
Ameliyat dncesinde ve ameliyat sonrasi 24. ve 48. saatte plazma serbest
trilyodotironin (sT3), serbest tiroksin (sT4) ve tiroid stimulan hormon (TSH)
dizeyleri 6l¢uldu.

Ameliyat sonrasinda 5 hastada (%12,5) DKDD gelisti. Dort hasta (%
10) ameliyat sonrasi erken donemde kaybedildi. Bu hastalarin hepsi DKDD
gelisen gruptaydi. Ameliyat dncesi sT4 diuzeyi DKDD gelisen grupta anlamli
olarak daha ylksek bulundu (p=0.021). Ameliyat sonrasi DKDD gelisen
grupta postoperatif sT3 ve sT4 duzeylerinde anlamli derecede disme, laktat
dizeyinde ve inotrop indeksinde anlamli derecede yukselme gozlendi. KPB
suresi, operasyon suresi, mekanik ventilasyon suresi ve yogunbakim
unitesinde kalig suresinin DKDD gelisen hastalarda anlamli olarak daha uzun
oldugu tesbit edildi.

Bulgularimiz DKDD gelisiminin preoperatif sT4 yuksekligi, 24. ve 48.
saatteki sT3 ve sT4 dizeylerinde azalma vyuzdesi ile iligkili oldugunu

gOstermektedir.

Anahtar kelimeler: Kardiyopulmoner baypas, pediatrik kalp

cerrahisi, tiroid hormonlari, prognoz .



SUMMARY

The Effects of Thyroid Hormones Levels on Prognosis After Paediatric
Heart Surgery

We evaluated the effects of thyroid hormone levels on prognosis in
patients undergoing congenital heart surgery under cardiopulmonary bypass.
The study included 40 consecutive children (25 boys, 15 girls). The patients
were divided into two groups based on the presence or absence of
postoperative low cardiac output state (LCOS). The definition of LCOS
included oliguria/anuria, arterial hypotension, tachycardia, metabolic acidosis
and increased plasma lactate level. Plasma free thyroxine (fT4), free
triiodothyronine (fT3), thyroid stimulating hormone (TSH) levels were
measured preoperatively and at 24 and 48 hours postoperatively.
Postoperatively five patients (12.5%) developed LCOS. Preoperative T4
levels were significantly higher in the LCOS group (p=0.021). Postoperative
fT3 and fT4 levels were significantly lower, and lactate levels, inotropic index
were significantly higher in the LCOS group. Duration of mechanical
ventilation, intensive care unit stay, operation and cardiopulmonary bypass
were significantly higher in the LCOS group. Mortality occurred in four
patients (10 %) in the early postoperative period, all of whom were in the
LCOS group. Our findings show that the development of LCOS after
congenital heart surgery is associated with the high levels of preoperative fT4
and the reduction percentage of fT3 and fT4 levels at the 24th and 48th

hours.

Key words: Cardiopulmonary bypass, paediatric heart surgery,

thyroid hormones, prognosis.



GiRiS

Konjenital kalp hastaliklan gunumuzde gelismis tani ve tedavi
yontemlerine ragmen halen dogum sonrasi ilk bir yil igindeki 6lim nedenleri
arasinda 6nemli bir yere sahip hastalik grubu olmaya devam etmektedir (1).
Bununla birlikte prenatal ve preoperatif teshis yontemlerinin gelisimi, cerrahi
tekniklerin iyilesmesi, yogun bakim Unitelerindeki gelismeler ve hizli hasta
stabilizasyonu nedeniyle karsi karsiya kaldigimiz hasta grubu da degisim
gOstermekte ve giderek daha komplike vakalara donusmektedir. Postoperatif
donemde 6zel bakim gerektiren bu hasta grubunda morbidite ve mortaliteyi
en aza indirmek ve sagkalimi arttirmak icin kardiyak fonksiyonlari iyilestirmek
ve hemodinamik parametreleri optimize etmek édnemlidir.

Dokulara yeterli oksijen ulastiriimasi, kalp debisi ve arter kaninin
oksijen igerigi ile dogru orantilidir. Kalp debisi ise kalp atim hizi, atim hacmi
ve kan basinci ile dogru orantili, sistemik vaskuller direng (SVR) ile ters
orantilidir. Cocuklarda intrakardiyak santa neden olan Kkonjenital kalp
anatomisindeki bozukluklardan dolayr SVR kadar pulmoner vaskuler direng
(PVR) de kalp debisinde énemlidir. Kalp atim hacmi 6n yuk, kasilma ve ard
yuk ile orantili olarak degisir (2).

Kardiyopulmoner baypas (KPB) sonrasi KPB’a bagli dusuk kardiyak
debi durumu (DKDD) olusabilmekte ve bu durum baypasin bitiminden 9-12
saat sonra meydana gelmekte, 24 saat icinde normale yaklasmaktadir. Kalp
debisinin dismesi klinikte hipotansiyon, tasikardi, bradikardi, normal kan
basincini saglamak igin inotrop ilagc gerekliligi (dopamin > 5 pg/kg/dk ya da
herhangi bir dozda dobutamin, epinefrin, norepinefrin inflizyonu), oliguri (idrar
cikisinin < 0.5 ml/kg/saat), anuri, asidoz, solunum yetmezligi, biling
bulanikli§i, santral hipertermi, periferik hipotermi ve gastrointestinal
bozukluklar gibi bulgular verir (3,4). Kalp debisinin disuk oldugu durumlarda
inotrop ihtiyaci ortaya cikar. inotrop ilaglar kalp debisi, kalp hizi, atim hacmi,
on yuk, ard yuk, kontraksiyon, SVR, PVR, pulmoner kan akiminin sistemik

kan akimina orani (Qp:Qs) tzerinde farkl derecelerde etki gdsterirler (2).



Kardiyak debinin azaldigi durumlarda kardiyovaskuler sistemi
desteklemek icin kullanilan inotrop ilaglarin doz miktarina gore inotrop indeksi
belirlenmistir. Buna goére inotrop indeksi dopamin dozu (upg/kg/dk.) +
dobutamin dozu (pg/kg/dk) + adrenalin dozu x 100 (pg/kg/dk) + noradrenalin
dozu x 100 (ug/kg/dk) + milrinon dozu x 15 (pg/kg/dk) olarak
hesaplanmaktadir (5). inotropik indeksin konjenital kalp hastali§i nedeniyle
opere olan ¢ocuklarin mortalite ve morbiditesinde énemli bir bagimsiz belirteg
oldugu birgok calismada gosterilmistir (5,6).

Bir inotrop olarak kabul edilmemesine ragmen tiroid hormonlarinin
pozitif inotropik etkileri bilinmektedir. Konjenital kalp hastaliklarinda
kardiyopulmoner baypas ile yapilan ameliyatlar sonrasinda tiroid hormon
dizeylerinin deprese oldugu bir¢cok calismada gosterilmigstir (7-9). KPB ile
tiroid hormonlarinda baskilanma goértlmesi hipotalamus, hipofiz, tiroid ve
periferik metabolizmalarla iligkilidir. KPB’in baslangicinda yapilan heparin,
tiroid hormonlarini tasiyici proteinlerinden serbestlestirerek serbest tiroid
hormonlarinda keskin bir artisa neden olur, total tiroid hormonlari azalir ve
KPB boyunca serbest tiroid hormonlari da azalir. KPB bitiminden 24 saat
sonrasina kadar tiroid hormonlari diugstik seyrederler. Tiroid stimile edici
hormon (TSH) da KPB boyunca azalir ve baypasin bitiminden 24 saat sonra
artmaya baslar (10,11). Kardiyopulmoner baypas sirasinda tiroid hormon
dizeylerinde gorulen degisimler, tip 1 hasta 6tiroid sendromu veya tiroidal
olmayan hastallk sendromu (nonthyroidal illness syndrome [NIS]) olarak
tanimlanir. NIS, sadece triiodotironin (T3) dizeylerinde disme ile seyreden
hafif formdan, T3 ve tiroksin (T4) dlzeylerinde beraber dismenin gozlendidi
cok daha kompleks forma kadar degisen hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseninin
fonksiyonel bozuklugudur (12,13). NIS’in aglik, sepsis, miyokardiyal infarktus,
kardiyak ve kardiyak olmayan cerrahi ile birlikte bircok agir hastalikta
goruldaga bildirilmistir (14).

KPB ile gergeklestirilen kardiyak cerrahide gézlenen NIS tablosundan
hemodilusyon, pulsatil olmayan akim kullanimi, sistemik heparinizasyon,
hipotermi sorumlu tutulmakta ve kardiyak kontraktilitede azalma ve periferik

vaskuler rezistansda artisla sonuglanmaktadir (15,16).



1. Tiroid Bezi ve Hormonlari

1.A. Tiroid Bezi Anatomisi ve Histolojisi

Tiroid bezi endokrin bezlerinin en buyugudur. Agirhig1 20 ile 30 gram
arasindadir. Boyunda trakeanin Ust, larenksin alt bolgesi Uzerindedir. Tiroid,
sag ve solda birer lobdan olusur ve bu iki lob trakeanin Gzerinde 0,5 cm
uzunlugunda olan isthmus ile birbirine baglanir. Loblarin ¢api 2-2,5 cm olup
en blyugu 4 cm gapinda olabilir. Piramidal lob normal sahislarin Ugte birinde
bulunur. istmusun Ust kenari, krikoid kikirdagin tam altinda bulunarak bu
bezin yerini bulmada rehber olur. Tiroid bezi hormonlari mental, somatik ve
genital olmak uzere bir¢ok faaliyetleri ile ilgilidir. Tiroid bezinin yan loblari ile
trakea arasindan rekurrent laringeal sinir gecer. iki cift paratiroid bezi, tiroidin
arka ylzeyinde bulunur.

Tiroid bezinde kan akimi, bezin kitlesinin beher grami basina 4-6
ml/dakika iken (bobrekte 3ml/dak/gr) siddetli hiperplazi gosteren diffiz toksik
guatrda ise 1 It/dak/gr kadar olabilir.

Tiroid bezinin kani iki ¢ift arterden saglanir; arteria thyroidea superior
arteria carotis externa’dan, arteria thyroidea inferior ise arteria subclavia’dan

kaynaklanir (Sekill).
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Sekil-1: Tiroid bezi anatomisi.



Histolojik olarak tiroid bezi, etrafi bir tabaka tiroid epiteli ile geuvrili,
[imeni kolloid ile dolu folikullerden olusmustur. Her foliktlin etrafi bir sira
folikdl epiteli ile désenmistir. Bu folikul epitelleri arasinda her foliktlde birkag
tane daha periferik yerlesimli parafoliktller hiicre (C hucresi) yer alir. Folikul
epiteli hdcreleri dista bazal membrani Uzerine oturmuslardir. Epitelin i¢
yuzeyleri silier bir 6zellik gdsterir. Folikul orta bolimu kolloid ile doludur.
Kolloid, bol miktarda tiroglobulin iceren son derece viskdz bir sividir.
Folikaller arasindaki alan, mezankimal doku, zengin kapiller yapi, sinirler,
oldukga bol lenfositlerden olusmustur. 1520 folikul bir bag doku septumu ile
ayrilarak tiroid lobulina olugturur (17-20).

1.B. Tiroid Hormonlarinin Biyosentezi

Tiroid hormonlarinin biyosentezi 5 basamakta gerceklesir (Sekil-2).

Bunlar:

1.Serum iyodunun tiroid tarafindan tutulmasi

2.lyodun tirozin igine girmesi

3.Tiroglobulinin iyodinize olmus tirozil kalintilariyla eslesmesi

4 .Folikuler tiroglobulinin iyodotironinlere déntismesi

5.Folikuler tiroglobulinin iyodotironinleri serbestlestirmek Uzere

proteolitik yikilimi.
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Sekil-2: Tiroid hormonlarinin biyosentezi (21).



Iyot, tiroid hormon sentezinde anahtar rol oynar ve normal olarak
iyodiir seklinde sindirilir. lyoddrin folikillere tasinmasi, sentez sirecinde
birinci ve hiz sinirlayici basamaktir. Tiroglobulin molekulinde T3, T4,
diiyodotironinler (DIT) ve monoiyodotironinler (MIT) sentezi baglica molekuler
hicre kolloid birlesme bodlgesinde veya kolloidde olur. Cok sayida tirozin
kalintisinin bulundugu bir protein olan tiroglobulin, kolloidde ytuksek miktarda
bulunur. Tiroglobulin ile iyotlanmig kalintilar arasindaki peptit baglarinin
lizozomal proteazlar ile koparilmasi sonucu olusan T3, sistemik dolasima
gecer ve folikuler hucrelerde kalan DIT ile MIT molekullerinin deiyodinasyonu
sonucunda serbest hale gegen iyot yeniden kullanilir. Hipofizer tiroid uyarici
hormon (TSH), tiroid hormonlarinin sentezini dizenler. Ayrica TSH tiroidal
folikuler hucrelerin buyukligunun ve sayisinin artmasini da uyarir (17-20).

1.C. Tiroid Hormonlarinin Salgilanmasi

Hipotalamus, hipofiz ve tiroid bezi arasinda ileri derecede koordine
bir feedback iliskisi bulunur. Hipotalamusta sentezlenen ve bir tripeptit olan
tirotropin saliverici hormon (TRH), hipofizdeki tirotroplari etkileyerek TSH
sentezi ve saliverilmesini uyarir. Tiroid hormon dizeyinin artmasi, TRHa
yanit olarak hipofiz yanitini inhibe eder. Tiroid hormon dizeyinin azalmasi
TRH ve TSH salgilanmasini artirir (17-20).

1.D. Tiroid Hormonlarinin Metabolizmasi

T4 metabolizmasinda ana metabolik yol, T4’G4n ardi ardina tri, di ve
monoiyodotironinlere donusmesidir. T4, 5' deiyonidaz enzimi ile T3’e, i¢
halkasinin deiyonidasyonu ile revers T3’e (rT3) donutslur. T3 ve rT3’den
diiyodotironinler (DIT), bunlardan da monoiyodotironinler (MIT) olusur.
Dolagimdaki T3’Un % 15'i tiroid bezinde bulunurken % 85’ ise T4’Un
doéntsiminden kaynaklanir. Bu dontsum periferik dokularda, 6zellikle
karacigerde meydana gelir. Plazmadaki T3 ve T4 dokular tarafindan
metabolize edilir. % 90’1 idrar ile inorganik iyodur seklinde, % 10’u ise fegesle
degismemis hormon olarak atilir. T3’Un proteinlere daha zayif baglanarak,
T4'e gore daha kisa zamanda ayrilmasi ve hicrelere girmesi tiroid
metabolizmasinda daha o©onemli oldugunu gostermektedir. Tiroksinin

organizmada etkisi yavastir, ge¢ baslar ve uzun surer. Tiroksinin etkilerinin



gorulmesi icin gecen sure 3 ile 5 gun arasinda olup, T3 i¢in bu sure 8 ile 12
saat arasindadir (17-20).

1.E. Tiroid Hormonlari

1.E.a. Total Triiodotironin (tT3)

Triiodotironin, tiroid hormonlarinin gesitli hedef organlar Uzerindeki
etkilerinin gelisiminden asil sorumlu hormondur. T3 c¢ogunlukla T4’lUn
deiyodinizasyonu ile dzellikle karacigerde ekstratiroidal olarak olusur. Bundan
dolayi serumda T3 konsantrasyonu tiroid bezinin  sekretuvar
performansindan daha c¢ok periferik dokunun fonksiyon durumunun bir
yansimasidir. T4’in T3’e donusumiunde bir azalma T3 konsantrasyonunda
bir azalma ile sonuglanir. Bu azalma propanolol, glukortikoidler veya
amiodaron gibi tibbi ilaclarin etkisi altinda veya tiroid digi agir bir hastalikta
meydana gelir ve duslk T3 sendromu olarak belirtilir. Dolagimdaki T3'Un %
99,7’si transport proteinlerine geri donisumla baglanmistir. Serbest T3
(proteinlere bagli olmayan) metabolik olarak aktif iken proteine bagh T3
metabolik olarak inaktiftir. Tiroid Baglayici Globulin (TBG) konsantrasyonlari
saglikh kisilerde relatif olarak sabittir. Yine de hamilelik, dstrojen, androjen,
anabolik steroidler ve glukokortikoid fazlaliginin TBG degerlerini degistirdigi
bilinmektedir ve tiroid fonksiyon testleri icin yanlis tiroid degerlerine sebep
olabilir. Bu durumlarda T3 duzeyleri tiroid durumunu tam yansitmayabilir.
Tiroid bezinin primer bozuklugu hiper ve hipotiroidi ile sonuglanabilir. Ayrica,
TSH ile tiroid fonksiyonu direk olarak etkilendigi gibi hipofiz veya hipotalamus
bozuklugu tiroid bezi aktivitesini etkilemektedir. Tiroid, hipofiz ve
hipotalamusun herhangi bir yerindeki bozukluk kandaki T3 ve T4 duzeylerini
etkileyebilir.

Diagnostik olarak T3 konsantrasyonu belirli tiroid durumlarinda
T4’ten daha hassastir. T4 dlzeyleri hipotiroidizmin hassas belirleyicisi
olurken, T3 kan duzeyleri hipertiroidizmin erken asamada saptanmasinda ve
tirotoksikoz factitia tanisini goésterilmesi icin kullanilir. Serumdaki T3
konsantrasyonu daha hizli degistiginden ve T4’den daha belirleyici

oldugundan, T3 duzeyi tiroidin gucunu yansitan belirgin bir indikatorudur.



Gugla tiroid stimulasyonu durumunda, T3 duzeyi tiroid rezervini iyi yansitabilir
(17-20). tT3’un normal degeri 0,58 ile 1,59 ng/ml. arasindadir (22).

1.E.b. Total Tiroksin (tT4)

Tiroksin hormonu, tiroid bezi tarafindan salgilanan ana urundur ve
hipotalamus-hipofiz-tiroid duzenleyici sisteminin ayriimaz bir bilesenidir.
Metabolizmayi anabolik olarak etkileme fonksiyonuna sahiptir. Tiroksin, tiroid
bezinde iki DIT molekulinun (3,5-diiyodotirozin) bir birlesme reaksiyonunda
olusur. Tiroid foliklllerinin lGmeninde tiroglobuline bagl olarak depolanir ve
TSH'In etkisi ile gerektikge salgilanir.

Dolagsimdaki T4’Un % 99,95'i ilk olarak tiroksin baglayan globuline,
daha az da albumin ve prealbumin olmak Uzere transport proteinlerine geri
doénusumlU baglanir. Bagl olmayan veya serbest T4 metabolik olarak aktiftir,
bagli T4 metabolik olarak inaktiftir. Serumdaki tasima proteinlerinin
konsantrasyonlari eksojen ve endojen etkilere maruz kaldigi icin serumda
tiroid hormonunun konsantrasyonu deg@erlendirilirken baglayici proteinlerin
durumu da dikkate alinmalidir. Bu durum g6z ardi edilirse baglayici
proteinlerdeki degisiklikler metabolik tiroid durumunun hatali
degerlendiriimesine yol acgabilir. T4 tayini, hipertiroidizm ile primer ve
sekonder hipertiroidizmin tespiti ve TSH-supresyon tedavisinin takibi amaci
ile yapilabilir (17-20). tT4’Un normal degeri 4,87 ile 11,72 ug/dl. arasindadir
(22).

1.E.c. Serbest Triiodotironin (sT3)

Triiodotironin, tiroid bezi tarafindan sentezlenip salgilanan bir
hormondur ve tiroksinin periferik deiyodinasyonu ile olusur. T3 ve T4, tiroid
stimile edici hormona cevap olarak dolagsima salgilanir ve dulzenleyici
metabolizmada énemli rol oynar. T4 ve T3 sekresyonu tiroid bezi, hipofiz ve
hipotalamusu iceren negatif feedback mekanizmasi ile dizenlenmektedir.
Dolagimda T3'Un % 99,7’si primer tiroksin baglayan globuline, daha az
miktarda albumin ve prealbumine geri dontisumli olarak baglanir. Kalan %
0.03 oranindaki T3 transport proteinlerine baglanmaz ki bu da dolasimdaki
serbest kisimdir. Bu hormonun konsantrasyonunun tayin edilmesi otiroid,

hipotiroid ve hipertiroid durumlarinin ayirt edici tanisi igin énemlidir. Total



triiodotironinin ana fraksiyonu tasima proteinlerine baglidir. sT3 hormonu
T3’Un fizyolojik olarak aktif formudur (17-20). sT3’Un normal degeri 1,71 ile
3,71 pg/dl. arasindadir (22).

1.E.d. Serbest Tiroksin (sT4)

Tiroksin tiroid bezinde sentezlenip salinan ve duzenleyici
metabolizmada rol alan hormondur. Dolagsima salinmasi hipofiz hormonu
olan TSH’a cevap olarak olusur. Bu olay tiroid bezi, hipofiz ve hipotalamusu
iceren negatif feedback mekanizma ile dizenlenmistir. Dolagimdaki T4’Un %
99.95’i primer tiroksin baglayan globulin, daha az da albumin ve tiroksin
baglayan prealbumin (TBPA) olarak transport proteinlerine geri doénusumlu
baglanir. Transport proteinlere baglanmayan T4 dolasimda serbesttir. Bu
baglanmayan fraksiyon veya serbest T4 metabolik olarak aktiftir ve T3'Un
preklrsoridur. Serbest T4 duzeyi, T4 sekresyonu ve metabolizmasi ile
koreledir. Hipotiroidizm ve hipertiroidizmde sT4 duzeyleri total T4
dizeylerindeki degisikliklere paraleldir. Serbest T4 olgimu o6zellikle TBG
olmak Uzere T4 baglayan proteinlerdeki degisikliklerden dolayi olusan total
T4 degisiklikleri olustugunda kullaniglidir (17-20). sT4’Gn normal degeri 0,70
ile 1,48 ng/dl arasindadir (22).

1.E.e. Tiroid Stimiile Edici Hormon (TSH)

TSH, molekul agirligr yaklasik 30.000 dalton olan ve iki alt birimden
olusan bir glukoproteindir. B alt birimi TSH’a spesifik immunolojik ve biyolojik
bilgileri tagimakta olup a zinciri ise tlre spesifik bilgileri tasir ve luteinizan
hormon (LH), folikll stimule edici hormon (FSH) ile human koryonik
gonadotropinin (hCG) a zincirlerindekine 6zdes amino asit sekansina
sahiptir.

TSH, anterior hipofizin spesifik bazofil hicrelerinde olusur ve 24
saatlik salgilama dizisine tabi olur. TSHIn hipofizden salgilanmasi tiroid
hormonlarinin biyolojik etkisi agisindan merkezi duzenleyici mekanizmadir.
TSH, tiroid hormon olusumunun tim evrelerinde uyarici bir etkiye sahiptir.
Ayni zamanda proliferatif bir etkiye sahiptir.

TSH tayini tiroid tanisinda baslangig testi olarak gérev yapar. Serbest

tiroid hormonlarinin konsantrasyonlarindaki ¢ok kiclik degisiklikler dahi TSH



seviyesinde ¢ok daha fazla aksi degisikliklere neden olur. Bundan dolayi
TSH, tiroid fonksiyonunun degerlendiriimesinde c¢ok duyarli ve 0Ozel bir
parametre olup o6zellikle hipotalamus, hipofiz ve tiroid arasindaki merkezi
dizenleyici devrede bozukluklarin erken tespit edilmesi veya diglanmasi igin
uygundur.

TSH, tiroid hicre ylzeyindeki spesifik hlcre reseptorleri ile etkilegir.
iki temel etkisi vardir. llk etki hipertrofi ve hiicre reprodiiksiyonunu stimiile
etmektedir. Ikincisi T3 ve T4 sentez ve salgilayacak olan tiroid bezini stimlle
etmektir. TSH’In kanda dolasan ve kantitatif olarak olgulebilen duzeyleri tiroid
fonksiyonunu degerlendirmede Onemlidir. Hipotiroidizmin sekonder ve
tersiyer tipinin primer tipinden ayrilmasinda 6zellikle kullanilir (17-20). TSH’In
normal degeri 0,350 ile 4,940 piU/ml. arasindadir (22).

1.F. Tiroid Hormonlarinin Dolagimda Taginmasi

Kanda bulunan T4’Un konsantrasyonu T3’ten yaklasik 70 kat daha
fazladir. Tiroid bezinden salgilandiktan sonra T3 ve T4 hizli bir gsekilde
plazma proteinlerine baglanirlar. T3 ve T4’lUn ¢ok az bir kismi kanda serbest
olarak bulunur. Hormonlarin metabolik aktivitesini bu serbest fraksiyon
belirler. T3, T4’e kiyasla yaklasik olarak 4 kat daha aktiftir. Tiroid
hormonlarini tiroid baglayici globdlin, tiroid baglayici prealbiamin ve albimin
olmak Uzere U¢ tane plazma proteini bagli halde tasir. Tiroid hormonlarinin
%70’den fazlasi TBG’ye, yaklasik %20’si albiumine ve geri kalani da TBPA'e
baghdir. Tiroid baglayici proteinler hem hormonlarin dokulara kolayca
ulasmasini saglarlar, hem de dusuk molekuler agirlikli hormonlarin
bobreklerden kaybini dnlerler. Kalitsal bir TBG eksikligi tanimlanmistir ama
bu kisilerde eksiklige ait herhangi bir bozukluk goértlmedigi icin de protein
esansiyel degildir (17-20).

1.G. Tiroid Hormonlarinin Biyolojik Etkileri

Tiroid hormonlari hlcre i¢i reseptorlerine baglanarak gen
transkripsiyonu Uzerinde etkili olmaktadirlar. Bu hormonlarin buyuk bir afinite
ile baglandiklari reseptorleri ¢ekirdekte bulunmaktadir. NuUkleer bir
mekanizma ile etkili olan tiroid hormonlarini etkileri ge¢ baslamakta ancak

uzun surmektedir. Tiroid hormonlarinin sitoplazmada duisuk bir afinite ile



baglandiklari nukleer reseptorlerinden tamamen farkli bir sitoplazmik
reseptorleri de bulunmaktadir. Sitoplazmik baglanma, hormonun etkili olacagi
bdlgede tutulmasini saglamaktadir. Tiroid hormonlari birgok memeli tirinde
dokulardaki bazal metabolik orani ve enerji metabolizmasini
hizlandirmaktadir (17-19).

1.G.a. Genel Metabolik Etkileri

Bu hormonlarin en cgarpici etkinligi, organ ve dokularda hucresel
tepkimeleri hizlandirmalandir. Tiroid hormonlarinin etkisi ile mutlak istirahat
halindeki bir organin oksijen tuketim hizi olarak tanimlanan bazal metabolik
hiz artmaktadir. Hormonal etki ile buydmenin hizlandigi ve adenozin tri fosfat
(ATP) olusumu ile yikiminin artmasina bagli olarak oksijen ve eneriji
tuketiminin arttigi gézlenmektedir. Sitokrom C rediktaz, sitokrom oksidaz ve
gliserol 3-fosfat dehidrogenaz aktiviteleri uyarilarak riboflavinden flavoprotein
olusumu, mitokondriye adenozin tri fosfat (ADP) aktarimi ve eritrosit 2,3-
bisfosfogliserat konsantrasyonu artirilarak ATP artigi saglanmaktadir. Butln
bunlara karsi tiroid hormonlari ATP tiketimine neden olan Na-K ATPaz
sentezini hizlandirarak termojenik bir etkinin olusmasina neden olmaktadirlar.
Ozet olarak tiroid hormonlari ATP doéniistimini uyararak hiicresel metabolik
hizi etkilemektedirler (17-19).

1.G.b. Karbonhidrat Metabolizmasina Olan Etkileri

Bagirsaklardan glukoz emilimini hizlandiran tiroid hormonlari,
karbonhidrat dontisumuna etkileyerek glukolizi uyarmaktadir. Hepatositlerde
adrenalinin glukojenolitik ve glukoneojenik etkilerine olan duyarhligini artiran
T3, hepatik glukoz udretimini de dolayli olarak etkilemektedir. Fizyolojik
dozlarda ise kas hucreleri tarafindan glukozun alinimini arttirmaktadir.
Normal olarak insdlin salinimina neden olan uyarilara karsl pankreasin 3
hdcrelerinin duyarlihgini arttiran tiroid hormonlari optimal insulin salgilanmasi
icin gereklidirler (17-19).

1.G.c. Yag Metabolizmasi Uzerine Olan Etkileri

Tiroid hormonlari hormon duyarli lipaz aktivitesini uyararak yag
dokusundan serbest yag asitlerinin agiga cikisini arttirirken yag asitlerinin

oksidasyonunu hizlandirip serum triagilgliserol duzeyini ise azaltirlar. Yine
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kolesterolin bagirsaklardan emilimi azaltan ve dusuk dansiteli lipoproteinlere
donusumund etkileyen tiroid hormonlari, kolesterolden safra asitlerinin
olusumunu arttirarak serum kolestrol dizeyini azaltmaktadirlar (17-19).

1.G.d. Protein Metabolizmasi Uzerine Olan Etkileri

Fizyolojik dozlarda proteinlerin sentez hizi, 6zellikle normal bir
protein sentez hizi igin gerekli olan oksidatif tepkimeler ile ilgili enzimlerin
sentez hizi arttirilarak pozitif azot dengesi olusturuimaktadir. DuslUk dozlarda
katabolik etkili olan bu hormonlar, kaslar basta olmak uUzere protein
donligumunu hizlandirarak negatif azot dengesine yol agmaktadirlar. Tiroid
hormonlari dokular Uzerinde proteini metabolize edecek 6zel bir etkiye
sahiptirler. Bu sebeple ekstrasellier sivi icindeki amino asitlerin
serbestlesmesine neden olmaktadirlar. Protein sentezinde artma kismen
enzimlerin sentezinde artma seklinde kendini gosterir (17-19).

1.G.e. Bliyiimeye Olan Etkileri

DNA ve RNA sentezi ile doku buyume faktorlerinin sentezlerini
hizlandiran tiroid hormonlari, normal blylme ve gelisme igin gereklidir.
Hipofize dogrudan etki ederek biylime hormonunun gen ifadesini uyardiklari
ve buylme hormonu sentezini hizlandirdiklari belirlenmistir. Blydmenin hizli
oldugu prepubertal donemde lineer kemik blyumesi ve iskeletin
olgunlagsmasi igin gerekli olan bu hormonlar, erken neonatal ve gec¢ fetal
donemde sinir miyelinizasyonu ve beyin buyumesi icin gereklidir. Total beyin
blaylimesinin % 50 kadari bu dénemde olmaktadir. Carpici bir klinik tablonun
belirlendigi neonatal tiroid yetmezliginde (kretenizm) fiziksel blylimenin geri
kalmasinin yani sira beyin olgunlasamamaktadir (17-19).

1.G.f. Hematopoetik Etkileri

Tiroid hormonlari, dokularin oksijen kullanimini arttirmalari sonucu
eritropoezi arttirirlar. Ayrica eritrositlerin 2,3 difosfogliserat
konsantrasyonlarini yukseltip hemoglobin oksijen disosiasyon egrisine etKki
ederek oksijenin hemoglobinden ayrilmasini arttirirlar ve dokulara oksijen

verilmesini kolaylastirirlar (17-19).
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1.G.g. Kardiyovaskiiler Etkileri

T3, miyozin agir zincir a’nin transkripsiyonunu stimule edip ve
miyozin agir zincir B’y inhibe ederek kalp kasinin kontraktilitesini iyilestirir.
Ayrica Ca ATPaz'in sarkoplazmik retikulumda transkripsiyonunu arttirarak
kalbin diyastolik kontraksiyonunu arttirir. Na-K ATPaz genlerinin izoformlarini
degistirerek B-adrenerjik reseptorleri ve G proteinlerini arttirir. Boylece kalp
Uzerinde pozitif inotropik ve kronotropik etkiler yapar (17-19).

1.G.h. Sempatik Etkileri

Tiroid hormonlari kalp ve iskelet kaslarinda, yag dokusunda ve
lenfositlerde [B-adrenerjik reseptdr sayisini arttirirken kalp kasinda «
adrenerjik reseptorleri azaltir. Ayrica postreseptor seviyede adenilsiklaz
aktivasyonu ve cAMP Uretimini arttirarak katekolaminlerin etkisini arttirir (17-
19).

2. Kardiyopulmoner Baypas

2.A. Tanim

Kardiyopulmoner baypas (ekstrakorporeal dolasim) kalbin pompa
fonksiyonu ve akcigerin gaz degisimi (solunum) fonksiyonunun gegici olarak
vucut disindaki mekanik cihazlar tarafindan Ustlenilmesidir. Halen kullanilan
kardiyopulmoner baypas teknigine bagli olarak organ ve dokularda farkl
boyutlarda fonksiyon bozukluklari meydana gelmesine ragmen bu teknik
glnumuizde kardiyak patolojilerin cerrahi sagaltimini olanakh kilan ve ¢ogu
zaman alternatifi olmayan bir yontemdir.

2.B. Temel Prensipler

Kalp akciger makinesi esas itibariye akcigerlerin fonksiyonunu
Ustlenen bir oksijenatdér ve kalbin fonksiyonunu Ustlenen bir pompadan
ibarettir. ilerleyen teknoloji ile birlikte bu cihazlar giiniimiizde olabildigince
gelismigtir. Halen kullanilmakta olan sistemlerde akim hizlari, akim miktari,
kanin isisi, kan gazi degerleri, kan elektrolit degerleri surekli olarak

monitorize edilebilmekte ve istenilen sekilde ayarlanabilmektedir.
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Hastanin kan akiminin gegici de olsa ekstrakorporeal dolasim ile
saglanmasi vucudun batun fizyolojik dengesini sarsan bir olaydir. KPB
sirasinda kan, endotel ile kapli olmayan bir ylzeyden gecmektedir. Buna
bagl olarak humoral ve hucresel enflamatuvar yanit ortaya ¢ikmaktadir.
Cerrahi ve travma sonrasi genel bir stres cevabi da buna katkida
bulunmaktadir.

KPB sirasinda pekgok fizyolojik degisken disaridan kontrol altinda
tutulmaktadir. Bu degdiskenler total sistemik kan akimi, sistemik arteryel
basing, sistemik ventz basing, pulmoner vendz basing, baslangi¢ perfuzatin
hematokriti ve kimyasal kompozisyonu, arteryel kanin oksijen ve
karbondioksit seviyesi, perfuzat ve hastanin isisidir.

Diger degiskenler grubu kismen digsaridan kismen de hasta
tarafindan kontrol edilir. Bu degiskenler sistemik damar direnci, tim vicudun
oksijen tuketimi, karigik vendz oksijen seviyesi, laktik asidemi ve Ph, organ
kan akimi ve fonksiyonudur.

Uclincli olarak kontrol edilemeyen faktérler kan pihtilasma
bozukluklari, eritrositterde ve plazma proteinlerinde ekstrakorporeal
sistemden gecgerken olusan bozukluklar ve kanin yabanci bir ylzeyle temasi
ile baslayan enflamasyon surecidir. Cocuklar KPB sirasinda erigkinlere
oranla ¢ok daha siddetli bir inflamatuar yanita mazur kalabilirler. Bunun
sebebi, kanin vucut alanina oranla daha genig bir yabanci yluzeye temas
etmesi olabilir. Bu cevabi baskilamak i¢in genellikle kortikosteroid kullanilir
(23). Birgok merkezde KPB’dan c¢ikista modifiye ultrafiltrasyon
kullaniimaktadir. Bu teknikte, aortik kanulden veya vendz rezarvuardan
alinan kan, ultrafiltreden gegcirilerek sag atriyuma doénduraltr. Boylece, bir
yandan hemokonsantrasyon saglanirken, ayni zamanda sitokinler gibi
inflamatuar vazoaktif maddeler ortamdan uzaklastirilir.

2.C. Endokrin Etkiler

Gunumizde KPB sirasinda bol miktarda adrenalin salgilandigi
bilinmektedir. KPB’In baslangicindan hemen sonra plazma adrenalin
dizeyleri yukselir ve KPB’dan sonra diser. Noradrenalin duzeyleri de genel

sempatik sinir sistem desarjina bagl olarak yuUkselir. Artan noradrenalin
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duzeyleri KPB sirasinda akcigerden gecen kan akiminda azalmaya da
baghdir cinku noradrenalin temelde akcigerde inaktive olur.

Konjenital kalp hastaliklarinda KPB ile yapilan ameliyatlar sonrasinda
tiroid hormon duzeylerinin deprese oldugu bir¢gok galismada gosterilmigtir (7-
9). KPB ile tiroid hormonlarinda baskilanma goérilmesi hipotalamus, hipofiz,
tiroid ve periferik metabolizmalarla iligkilidir. KPB'In baslangicinda yapilan
heparin, tiroid hormonlarini tasiyici proteinlerinden serbestlestirerek serbest
tiroid hormonlarinda keskin bir artisa neden olur, total tiroid hormonlari azalir
ve KPB boyunca serbest tiroid hormonlari da azalir. KPB bitiminden 24 saat
sonrasina kadar tiroid hormonlari dusik seyrederler. TSH da KPB boyunca
azalir ve baypasin bitiminden 24 saat sonra artmaya baslar (10,11). KPB
sirasinda tiroid hormon duzeylerinde gorulen degisimler, tip 1 hasta o6tiroid
sendromu veya tiroidal olmayan hastallk sendromu (nonthyroidal illness
syndrome) olarak tanimlanir. NIS, sadece triiodotironin duzeylerinde disme
ile seyreden hafif formdan, T3 ve T4 dlzeylerinde beraber dismenin
g6zlendigi cok daha kompleks forma kadar degisen hipotalamus-hipofiz-tiroid
ekseninin  fonksiyonel bozuklugudur (12,13). NIS'in aglik, sepsis,
miyokardiyal infarktls, kardiyak ve kardiyak olmayan cerrahi ile birlikte birgok
agir hastalikta goéruldugu bildirilmistir (14).

KPB ile gergeklestirilen kardiyak cerrahide gézlenen NIS tablosundan
hemodilusyon, pulsatil olmayan akim kullanimi, sistemik heparinizasyon,
hipotermi sorumlu tutulmakta ve kardiyak kontraktilitede azalma ve periferik
vaskuler rezistansda artisla sonuglanmaktadir (15,16).

Calismamizda konjenital kalp hastaligi nedeniyle KPB kullanilarak
aclk kalp ameliyati yapilan ¢ocuk hastalarda tiroid hormonlari seviyesinin
prognoz Uzerine etkilerini ve ameliyat sonrasinda olusabilecek dusuk

kardiyak debi durumu ile iligkisini degerlendirmeyi amacladik.
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 6 Kasim 2012 tarihinde 2012-24/5 karar numarasi ile onay

alindiktan sonra Helsinki bildirgesi temel alinarak galismaya baslandi.

1. Hasta Seg¢imi

Klinigimizde elektif olarak konjenital kalp hastaligi nedeniyle
kardiyopulmoner baypas destedinde acgik kalp ameliyati yapilmasi planlanan
ardisik 40 hasta prospektif olarak galismaya alindi. Ameliyat oncesi tiroid
hastaligi olanlar ve tiroid hormonu kullananlar ¢aligsmaya dahil edilmedi.
Batln hastalar ayni cerrah tarafindan ameliyat edildi. Batin hastalarin yasal

veli veya vasilerinden bilgilendirilmis onam formu alindi.

2. Anestezi

TUm hastalar ameliyathaneye alinmadan dnce hazirlik odasinda iken
0.1-0.25 mg/kg midazolam veya 1mg /kg ketamin ile premedike edildiler.
Hastalar rutin olarak iki derivasyonlu EKG (DII-V5), pulse oksimetre, CVP,
idrar ¢ikisl, vicut Isisi ve invaziv basing monitérizasyonu ile monitérize edildi.
Anestezi indiksiyonu 15 ug/kg fentanil, 0.2-0.3 mg/kg midazolam ve 0,1
mg/kg vekuronyum ile saglandi. Butin hastalar FiO2:1.0, tidal volim:15-20
ml/kg, solunum hizi yasa go6re ayarlanarak PaCO%35 mm Hg ve
inspirasyon/ekspirasyon:1/2 olacak sekilde ventilatére baglandi. Tercihen
perkitan yol ile radyal arter kantlasyonu yapilarak arteryel tansiyon takibi
yapildi. Seldinger yontemi ile sag internal jugller ven kateterizasyonu yapildi.
Anestezi idamesinde, ihtiya¢ duyulduk¢ca 2 pg/kg fentanil, 0.1 mg/kg
midazolam ve 0.05 mg/kg vekuronyum ilave edildi. Geregi halinde yaklasik 1

MAC (Minimum Alveoler Konsantrasyon) degerinde sevoflurane eklendi.
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Preoperatif antibiyotik profilaksisi i¢in intravendz yolla 12.5 mg/kg sefazolin

sodyum kullanildi.

3. Cerrahi Teknik

Tum hastalara vertikal cilt insizyonunu takiben medyan sternotomi
yapildi. Timus dokusu eksize edildi. Perikard vertikal olarak acildi. Heparin
350 iU/kg IV olarak yapildi ve hedef Activated Clotting Time (ACT) 450
saniyenin Uzeri olarak belirlendi. KPB sistemi roller pompa (Sarns-Terumo
system 1), vendz rezervuar, oksijenator (Medtronic Minimax), arteryel filtre ve
tup hatlardan olugmaktadir. Baslangi¢ solUsyonu olarak eritrosit, sodyum
bikarbonat (% 8,4), mannitol (% 20), heparin, ringer laktat karigimi kullanildi.
KPB icin standart c¢ikan aorta ve sag atrium aurikulasina ve tabanina
yerlestirilen kese agzi dikisleri sonrasi arteryel kanll ve bikaval ven6z kanul
yerlestirildi. Roller pompa kullanilarak 2,2-2,5 It/dk/m? akimla ortalama 60—80
mmHg arteryel basing saglandi. Aortik kros klemp yerlestiriimesi sonrasi
antegrad hipotermik kan kardiyoplejisi ve topikal sogutma ile kardiyak
diyastolik arrest saglandi. Kardiyopleji solusyonu igin standart St. Thomas Il
(Plegisol) ve 4:1 kan karisimi (kan kardiyopleji) kullanildi. 4 ile 8 °C
arasindaki soguk kardiyopleji 20 dakika araliklarla tekrarlandi. Ameliyatlar
hastalar sogutulmadan normotermik (35-36 °C) kosullarda yapildi. Ameliyat
sahasindaki kan aspire edilip vendz rezervuarda toplanarak hastalara geri
verildi. Ultrafiltrasyon uygulanmadi. Ven6z kandl ¢ikarildiktan sonra heparin
protaminle noétralize edildi. Operasyondan sonra hastalara kanamayi onleyici
herhangi bir ilag uygulanmadi. Postoperatif batin hastalar yogun bakim

unitesine (YBU) alinarak mekanik ventilator desteginde takip edildi.
4. Kan Ornegi ve Laboratuvar Analiz
Hastalardan kan ornekleri santral venoz kateter yerlestirildikten sonra

operasyondan once, postoperatif 24. ve postoperatif 48. saatlerde alindi.

Tum kan ornekleri venoz hattan alindi.
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Alinan kan ornekleri santrifijde 4000 rom’'de 5 dakika santrifuj edildi.
Elde edilen serumlar bekletimeden Uludag Universitesi Tip Fakltesi
Biyokimya laboratuarina gonderildi. TSH, sT4 ve sT3 i¢in hormon duzeyleri
olgiml Electro Chemi Liminesence immuno Assay (ECLIA) ydntemiyle
immiinolojik olarak Abbot Architect i2000sr Immunotetkik Analizori

kullanilarak yapildi.

5. Klinik Degiskenler

Klinik veriler prospektif olarak kayit altina alindi. KPB suresi, aortik
kros klemp suresi, operasyon suresi, mekanik ventilator suresi, inotrop
indeksi, yogun bakim Unitesinde kalis suresi, hastanede yatis suresi, saatlik
ditrez miktari, 24 saat icinde 6 kez bakilan arteryel kan gazindaki plazma

laktat duzeyi verileri kayit altina alindi.

6. istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik
Anabilimdal’'nda Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 20.0
yazihmi ile yapildi. Gruplar arasinda surekli degiskenlerdeki farkliliklar
verilerin dagilim yapisina gore Mann-Whitney U testi veya bagimsiz
orneklem t testi ile, kategorik dediskenlerdeki farkliliklar ise Fisher kesin testi
ile arastirildi. Degiskenler arasindaki iliskiler icin Spearman korelasyon
analizi kullanildi. Ameliyat oncesi ve sonrasi degerler, verilerin dagihm
yapisina gore Wilcoxon testi veya eslestiriimis orneklem t testi ile yapildi. p
degerinin 0.05'in altinda olmasi istatistiksel olarak anlamli sonug¢ olarak

yorumlandi.
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BULGULAR

Calismaya alinan vakalar postoperatif takiplerinde dusuk kardiyak
debi durumu geligsenler ve gelismeyenler olarak 2 gruba ayrildi. DKDD
gelismeyenler Grup 1, DKDD gelisenler Grup 2 olarak belirlendi. Toplam 40
hastanin 35’inde (%87.5) kardiyak debi dismedi, 5inde (%12.5) dusuk
kardiyak debi durumu gelisti. Vakalarin 4’0 (%10) eksitus oldu. Eksitus olan
vakalarin tumu DKDD gelisen grupta idi (%80).

Calismaya alinan vakalarin hastaliklari ve yapilan ameliyatlarin
gruplara goére dagihmi Tablo-1'de sunuldu. 9 (%22.5) vakaya Ventrikuler
Septal Defekt (VSD) nedeniyle VSD kapama ameliyati yapildi, 1’inde DKDD
gelisti ve eksitus oldu. 7 (%17.5) vakaya Atriyal Septal Defekt (ASD)
nedeniyle ASD kapama ameliyati yapildi. 6 (% 15) vakaya Fallot Tetralojisi
(TOF) nedeniyle tum duzeltme ameliyati yapildi, 1'inde DKDD gelisti ve
eksitus oldu. 3 (%7.5) vakaya Atriyoventrikiler Septal Defekt (AVSD)
nedeniyle tum duzeltme ameliyati yapildi. 3 (%7.5) vakaya subaortik stenoz
nedeniyle stenoz rezeksiyonu ameliyati yapildi. 2 (%5) vakaya sag ventrikil
(RV) hipoplazisi, tek ventrikil nedeniyle Bidirectional Kavapulmoner
Sirkulasyon (BCPC) ameliyati yapildi, 1'inde DKDD gelisti. 1 (%2.5) vakaya
Total Anormal Pulmoner Vendéz Doénls Anomalisi (TAPVD) nedeniyle
dizeltme ameliyati yapildi, bu vakada DKDD gelisti ve eksitus oldu. 1 (%2.5)
vakaya VSD ve subaortik stenoz nedeniyle VSD kapama ve stenoz
rezeksiyonu ameliyati yapildi. 1 (%2.5) vakaya ASD ve pulmoner stenoz
nedeniyle ASD kapama ve sag ventrikil ¢ikim yolu (RVOT) genisletiimesi
ameliyati yapildi. 1 (%2.5) vakaya supraanuler aort stenozu nedeniyle
aortoplasti ameliyati yapildi. 1 (%2.5) vakaya sol ana koroner arterin ana
pulmoner arterden c¢ikisi anomalisi (ALCAPA) nedeniyle transpozisyon
ameliyati yapildi. RV hipoplazisi, BCPC olan 1 (%2.5) vakaya Total
Kavapulmoner Sirkilasyon (TCPC) ameliyati yapildi, bu vakada DKDD gelisti
ve eksitus oldu. Opere AVSD, mitral kapakta yetmezligi olan 1 (%2.5) vakaya

Mitral kapak tamiri yapildi. Opere TOF, pulmoner konduit stenozu olan 1
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(%2.5) vakaya pulmoner konduit replasmani yapildi. 1 (%2.5) vakaya
Pulmoner stenoz nedeniyle RVOT genigletimesi ameliyatt yapildi.
Duzeltiimis buyuk arter transpozisyonu (c-TGA), VSD, Glenn santi olan 1

(%2.5) vakaya Fontan sirkulasyonu ameliyati yapildi.

Tablo-1: Vakalarin hastaliklari ve yapilan ameliyatlar

Hastalik Yapilan Ameliyat Grup1l Grup 2
VSD VSD Kapama 8 1
ASD ASD Kapama 7

TOF Tim Dizeltme 5 1
AVSD Tum Duzeltme 3
Subaortik Stenoz Stenoz Rezeksiyonu 3

Tek Ventrikdl, RV Hipoplazisi BCPC 1

TAPVD Dizeltme

VSD + Subaortik stenoz VSD Kapama, Stenoz Rezeksiyonu 1

ASD + Pulmoner Stenoz ASD Kapama, RVOT Genisletilmesi 1
Supraanuler Aort Stenozu Aortoplasti 1
ALCAPA Transpozisyon 1

RV Hipoplazisi, BCPC TCPC 1
Opere AVSD, Mitral Yetmezlik Mitral Kapak Tamiri 1
Pulmoner Konduit Stenozu Pulmoner Konduit Replasmani 1
Pulmoner Stenoz RVOT Genisletilmesi 1

c-TGA, VSD, Glenn sant Fontan Sirkulasyonu 1

VSD: Ventrikiler septal defekt, ASD: Atrial septal defekt, TOF: Fallot tetralojisi, AVSD:
Atriyoventrikliler septal defekt, BCPC: Bidirectional cavapulmoner sirkiilasyon, TAPVD:
Total anormal pulmoner vendz donis, RVOT: Sag ventrikil ¢ikim yolu, ALCAPA: Sol ana
koroner arterin ana pulmoner arterden cikisi anomalisi, RV: Sag ventrikil, TCPC: Total
kavapulmoner sirkilasyon, c-TGA: Duzeltiimis buyulk arter transpozisyonu

Vakalarin hastaliklara goére dagilimi Grafik-1’de sunuldu.
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VAKA DAGILIMI

Grafik-1: Vakalarin hastaliklara gére dagilimi.

Gruplara gore vakalarin ameliyat dncesi verilerinin medyan, minimum
ve maksimum dederleri ile p degerleri Tablo-2’de sunuldu. Calismaya alinan
40 hastanin 25'i (%62.5) erkek, 15’i (%37.5) kiz idi. Hastalarin en kugugu 1
aylik, en buayugu 171 aylik (medyan=37 ay), vucut adirliklari 4 ile 64 kg.
(medyan=12 kg.) arasinda, boylari 50 ile 168 cm. (medyan=90.5 cm.)
arasinda, vucut yuzey alani (BSA) 0.21 ile 1.72 (medyan=0.53) arasinda idi.

Hastalarin yasi Grup 1'de 42 (4-171) ay, Grup 2’de 18 (1-45) ay idi.
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (p=0.170).

Hastalarin boyu Grup 1’de 96 (55-168) cm, Grup 2'de 72 (50-105)
cm. idi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.094).

Hastalarin agirhgi Grup 1’de 14 (5-64) kg, Grup 2'de 9 (4-19) kg. idi.
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamii fark bulunmadi (p=0.103).

Hastalarin vicut ylzey alani Grup 1’de 0.58 (0.27-1.72), Grup 2’de
0.41 (0.21-0.73) kg idi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlami fark
bulunmadi (p=0.113).
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Cinsiyet agisindan karsilastinldiginda Grup 1'de 13 kiz, 22 erkek
hasta, Grup 2'de 2 kiz, 3 erkek hasta vardi. Iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p=1.000).

Hastalarin preoperatif sT3 degeri Grup 1'de 3.70 (2.64-4.82) pg/dI,
Grup 2'de 3.72 (2.76-3.99) pg/dl. olarak tesbit edilirken istatistiksel olarak iki
grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.781).

Preoperatif sT4 degeri Grup 1'de 1.33 (0.9-1.98) ng/dl, Grup 2’'de
1.60 (1.32-1.74) ng/dl. olarak tesbit edilirken istatistiksel olarak Grup 2’de
preoperatif sT4’Un anlamli olarak ylksek oldugu bulundu (p=0.021).

Preoperatif TSH degeri Grup 1'de 2.66 (1.07-13.24) piU/ml, Grup
2'de 3.10 (2.43-6.57) piU/ml olarak tesbit edilirken istatistiksel olarak olarak

iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.317).

Tablo-2: Hastalarin ameliyat dncesi verileri.

Grup 1 Grup 2 P

Yas (ay) 42 (4-171) 18 (1-45) 0.170
Boy (cm) 96 (55-168) 72 (50-105) 0.094
Agirlik (kg) 14 (5-64) 9 (4-19) 0.103
BSA 0.58 (0.27-1.72) 0.41 (0.21-0.73) 0.113
Cinsiyet 1.00
Kiz 13 (% 86.7) 2 (% 13.3)

Erkek 22 (% 88) 3 (%% 12)

sT3 3.70 (2.64-4.82) 3.72 (2.76-3.99) 0.781
sT4 1.33 (0.9-1.98) 1.60 (1.32-1.74) 0.021
TSH 2.66 (1.07-13.24) 3.10 (2.43-6.57) 0.317

BSA: Vicut yluzey alani, sT3: Serbest triiyodotironin, sT4: Serbest tiroksin, TSH: Tiroid
stimulan hormon.

Hastalarin peroperatif ve postoperatif verileri Tablo-3’de sunuldu.

KPB stresi Grup 1'de 86.6 + 37.4 dk, Grup 2'de 138.4 + 35.5 dk
olarak tesbit edilirken Grup 2'de istatistiksel olarak anlamli daha ylksek
bulundu (p=0.007).

Aortik kros klemp stresi Grup 1'de 46.6 + 28.7 dk, Grup 2'de 67.2 +
16.5 dk olarak tesbit edilirken 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0.086).
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Operasyon suresi Grup 1’de 170.2 + 43.6 dk, Grup 2’de 236 + 81.7
dk olarak tesbit edilirken Grup 2'de istatistiksel olarak anlamli daha yuksek
bulundu (p=0.038).

Mekanik ventilasyon suresi Grup 1’de 8.8 + 7.2 saat, Grup 2'de 146 +
80 saat olarak tesbit edilirken Grup 2’de istatistiksel olarak anlamli daha
yuksek bulundu (p<0.001).

YBU’nde kalis siiresi Grup 1’de 35.7 + 16.6 saat, Grup 2'de 106.4 +
79.6 saat olarak tesbit edilirken Grup 2’'de istatistiksel olarak anlamli daha
yuksek bulundu (p=0.002).

Hastanede yatis suresi Grup 1’de 5.6 + 3 gun, Grup 2’de 11.2 + 11.1
gln olarak tesbit edilirken 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0.968).

inotrop indeksi Grup 1’de 0 (0-7), Grup 2'de 50 (9-100) olarak tesbit
edilirken Grup 2'de istatistiksel olarak anlamli daha ylksek bulundu
(p<0.001).

Plazma laktat dizeyi Grup 1'de 23.1 + 9.7 mg/dl., Grup 2'de 54.8 +
26.3 mg/dl. olarak tesbit edilirken Grup 2’'de istatistiksel olarak anlamli daha
yuksek bulundu (p=0.005).

Ditrez Grup 1'de 56.6 + 39.2 ml/saat, Grup 2'de 23.6 + 13.7 ml/saat
olarak tesbit edilirken Grup 2’'de istatistiksel olarak anlamli daha yuksek
bulundu (p=0.018).
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Tablo-3: Hastalarin peroperatif ve postoperatif verileri

Grup 1 Grup 2 p
KPB siresi (dk) 86.6 +37.4 1384+ 355 0.007
Aortik kros klemp suresi (dk) 46.6 £ 28.7 67.2+16.5 0.086
Operasyon suresi (dk) 170.2 £ 43.6 236 + 81.7 0.038
Mekanik ventilasyon suresi (saat) 8872 146 + 80 <0.001
YBU siiresi (saat) 35.7 + 16.6 106.4 £ 79.6 0.002
Hastanede yatis suresi (gun) 56+3.0 11.2+111 0.968
inotrop indeksi 0 (0-7) 50 (9-100) <0.001
Laktat dlizeyi (mg/dl) 23197 54.8 £ 26.3 0.005
Dilrrez (ml/saat) 56.6 + 39.2 23.6 +13.7 0.018

KPB: Kardiyopulmoner baypas, YBU: Yogunbakim unitesi

Hastalarin preoperatif ortalama sT3 degeri 3,68 (+ 0,54), ortalama
sT4 deg@eri 1,37 (x 0,24), ortalama TSH degeri 3,38 (£ 2,40) olarak oélguldu.

Hastalarin 24. saatteki ortalama sT3 degeri 2,00 (£0,66), ortalama
sT4 degeri 1,26 (+ 0,36), ortalama TSH degeri 2,01 (+ 1,72) olarak dlguldu.

Hastalarin 48. saatteki ortalama sT3 degeri 1,85 (£ 0,56), ortalama
sT4 degeri 1,26 (x 0,36), ortalama TSH degeri 2,01 (£ 1,72) olarak oélguldu.

Gruplara gore tiroid hormonlarinin operasyon oncesi ve sonrasi
ortanca degerleri ile minimum ve maksimum degerleri tesbit edildi. Gruplara
goére tiroid hormonlarinin operasyon oOncesi ve sonrasi ortanca degerleri
Grafik-2, 3 ve 4’'te sunuldu.

sT3’Un degeri Grup 1'de operasyon oncesi 3.70 (2.64 — 4.82),
postoperatif 24. saatte 2.03 (1.03 — 3.43), postoperatif 48. saatte 1.98 (0.95 —
2.94) olarak tesbit edildi. sT3’Un degeri Grup 2’de operasyon oncesi 3.72
(2.76 — 3.99), postoperatif 24. saatte 1.36 (0.91 — 1.93), postoperatif 48.
saatte 1.11 (0.78 — 2.36) olarak tesbit edildi (Grafik-2).
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Grafik-2: sT3'Un operasyon Oncesi ve sonrasi de@erlerinin gruplara goére
ortanca degerleri. sT3: Serbest trilyodotironin.

sT4’Un degeri Grup 1'de operasyon oncesi 1.33 (0.90 — 1.98),
postoperatif 24. saatte 1.21 (0.91 — 2.78), postoperatif 48. saatte 1.21 (0.84 —
1.57) olarak tesbit edildi. sT4'Un degeri Grup 2'de operasyon oncesi 1.60
(1.32 — 1.74), postoperatif 24. saatte 1.12 (0.81 — 1.19), postoperatif 48.
saatte 0.99 (0.73 — 1.26) olarak tesbit edildi (Grafik-3).
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Grafik-3: sT4’Un operasyon Oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara goére
ortanca degerleri. sT4: Serbest tiroksin.
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TSH'In degeri Grup 1’de operasyon oncesi 2.66 (1.07 — 13.24),
postoperatif 24. saatte 2.09 (0.60 — 9.61), postoperatif 48. saatte 2.44 (0.06 —
7.93) olarak tesbit edildi. TSH’In degeri Grup 2’de operasyon 6ncesi 3.10
(2.43 — 6.57), postoperatif 24. saatte 0.97 (0.31 — 2.02), postoperatif 48.
saatte 1.08 (0.19 — 41.90) olarak tesbit edildi (Grafik-4).
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Grafik-4: TSH'In operasyon Oncesi ve sonrasi gruplara gore ortanca
degerleri. TSH: Tiroid stimtlan hormon.

Hastalarin tiroid hormon degerlerinin preoperatif ve postoperatif
sonugclari arasinda ylzde degisimler hesaplandi. Preoperatif ortanca deger
ile postoperatif 24. saatteki ortanca deger arasindaki degisim ylzde degisim
1 (YD1) olarak, preoperatif ortanca deger ile postoperatif 48. saatteki ortanca
deger arasindaki degisim yuzde degisim 2 (YD2) olarak belirlendi. Gruplara
goOre sonugclar ortanca, minimum ve maksimum olarak, p degerleri ile Tablo-
4’de sunuldu.

sT3’Un YD1 degeri Grup 1’de -44.8 (-73, 0), Grup 2'de -61.6 (-75, -
48) olarak tesbit edildi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.018).

sT3’Un YD2 degeri Grup 1'de -49.4 (-77, -22), Grup 2’de -71.7 (-76, -
34) olarak tesbit edildi ve istatistiksel olarak sinirda anlamli fark bulundu
(p=0.053).

sT4’Un YD1 degeri Grup 1’de -3.4 (-38, +126), Grup 2'de -30 (-52, -
15) olarak tesbit edildi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.002).
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sT4’Un YD2 degeri Grup 1'de -8.1 (-41, +16), Grup 2’de -25 (-58, -
19) olarak tesbit edildi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.006).

TSH'In YD1 degeri Grup 1'de -43.7 (-94, +179), Grup 2'de -75.1 (-
90, -28) olarak tesbit edildi ve istatistiksel olarak sinirda anlamli fark bulundu
(p=0.058).

TSH’In YD2 degeri Grup 1'de -27.2 (-94, +224), Grup 2’'de -76.1 (-
94, +1624) olarak tesbit edildi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.123).

Tablo-4: Hastalarin postoperatif verileri

Grup 1 Grup 2 p
sT3YD1l -44.8(-73,0) -61.6 (-75, -48) 0.018
sT3YD2 -49.4 (-77,-22) -71.7 (-76, -34) 0.053
sT4 YD1 -3.4(-38, +126) -30 (-52, -15) 0.002
sT4YD2 -8.1 (-41, +16) -25 (-58, -19) 0.006

TSHYD1 -43.7 (-94,+179) -75.1 (-90, -28) 0.058

TSHYD2 -27.2(-94,+224) -76.1 (-94, +1624) 0.123
sT3: Serbest triiyodotironin, sT4: Serbest tiroksin, TSH: Tiroid stimilan hormon, YD: Ylzde

degisim.
Gruplara gore tiroid hormonlarinin yizde degisim sonuglari Grafik-

5’de sunuldu.
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Grafik-5: Tiroid hormonlarinin ylizde degisimi.
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Korelasyon analizinde DKDD gelisiminde badimsiz bir belirte¢ olan
inotrop indeksi ile tiroid hormonlarinin preoperatif degerleri arasindaki
sonugclar Tablo-5'te verildi. Preoperatif sT3 degeri ile inotrop indeksi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (r=0.28, p=0.864). Preoperatif
sT4 degeri ile inotrop indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede
pozitif iliski saptandi (r=0.373, p=0.018). Preoperatif TSH degeri ile inotrop
indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (r=0.141,
p=0.385).

Tablo-5: Inotrop indeksi ile tiroid hormonlarinin preoperatif degerleri

arasindaki korelasyon analizi sonuglari.

sT3 sT4 TSH
r 0.28 0.373 0.141
p 0.864 0.018 0.385

sT3: Serbest triiyodotironin, sT4: Serbest tiroksin, TSH: Tiroid stimilan hormon.

Korelasyon analizinde inotrop indeksi ile tiroid hormonlarinin ytzde
degisimleri arasindaki sonuglar Tablo-6’da verildi. sT3 YD1 degeri ile inotrop
indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede negatif iliski saptandi
(r=-0.385, p=0.014). sT3 YD2 degeri ile inotrop indeksi arasinda istatistiksel
olarak anlamli derecede negatif iliski saptandi (r= -0.358, p=0.023). sT4 YD1
degeri ile inotrop indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede
negatif iliski saptandi (r=-0.426, p=0.006). sT4 YD2 dederi ile inotrop indeksi
arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede negatif iliski saptandi (r= -
0.322, p=0.043). TSH YD1 degeri ile inotrop indeksi arasinda istatistiksel
olarak anlamli derecede negatif iliski saptandi (r= -0.398, p=0.011). TSH YD2
degeri ile inotrop indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi (r=-0.278, p=0.082).
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Tablo-6: Inotrop indeksi ile tiroid hormonlarinin yiizde degisimleri arasindaki
korelasyon analizi sonuglari

sT3YD1 sT3YD2 sT4YD1l sT4YD2 TSHYD1 TSHYD2
r -0.385  -0.358 -0.426 -0.322 -0.398 -0.278

p 0.014 0.023 0.006 0.043 0.011 0.082
sT3: Serbest triiyodotironin, sT4: Serbest tiroksin, TSH: Tiroid stimilan hormon, YD: Yilzde

degdisim

inotrop indeksi ile peroperatif ve postoperatif degiskenler arasindaki
korelasyon analizi sonuglar Tablo-7’de verildi. KPB siresi ile inotrop indeksi
arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede pozitif iliski saptandi (r=0.392,
p=0.012). Aortik kros klemp suresi ile inotrop indeksi arasinda istatistiksel
olarak anlamli derecede pozitif iliski saptandi (r=0.331, p=0.037). Operasyon
suresi ile inotrop indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede iligki
saptanmadi (r=0. 214, p=0.185). Ventilator suresi ile inotrop indeksi arasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede pozitif iligski saptandi (r=0.659, p<0.001).
Yogun bakimda kalig suresi ile inotrop indeksi arasinda istatistiksel olarak

anlamli derecede pozitif iliski saptandi (r=0.615, p<0.001).

Tablo-7: inotrop indeksi ile peroperatif ve postoperatif degiskenler arasindaki
korelasyon analizi sonuglari
KPB suresi Aortik kros klemp siresi Operasyon suresi Ventilator suresi YB suresi

r 0392 0.331 0.214 0.659 0.615

p 0.012 0.037 0.185 <0.001 <0.001
KPB: Kardiyopulmoner baypas, YB: Yogunbakim.
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TARTISMA VE SONUG

Kardiyopulmoner baypasin uygulamaya girmesi ile kalp cerrahisi bir
devrim yasamis ve hizla gelismeye baslamistir. Yasanan bu devrim ile kalp
cerrahi teknigi ilerlemis fakat vicut disi dolagsimin sebep oldugu yan etkiler
de gorulmeye baglanmistir ve bu yan etkilerin engellenmesi veya etkilerinin
en aza indirgenmesi igin sayisiz ¢alismalar yapilmis ve yapilmaya devam
etmektedir. Konjenital kalp cerrahisinde yapilan c¢alismalar arttik¢ca bilgi
birikimimiz artmakta ve yapilan ¢alismalar ile ameliyat dncesi risk faktorlerini
daha net olarak ortaya koymaya c¢alismaktayiz. Ekstrakorporeal dolagim
sirasinda triiyodotironin, tiroksin ve tiroid stimulan hormonun azaldigi, normal
seviyelerine ise ancak gunlerce sonra geri donebildigi birgok calismada
gosterilmigtir (7-9). KPB'In baglangicinda yapilan heparin, tiroid hormonlarini
tasiyici proteinlerinden serbestlegtirerek serbest tiroid hormonlarinda keskin
bir artisa neden olur, total tiroid hormonlari azalir ve KPB boyunca serbest
tiroid hormonlari da azalir. KPB bitiminden 24 saat sonrasina kadar tiroid
hormonlari dusuk seyrederler. TSH da KPB boyunca azalir ve baypasin
bitiminden 24 saat sonra artmaya baslar (10, 11). Bir inotrop olarak kabul
edilmemesine ragmen tiroid hormonlarinin pozitif inotropik etkileri
bilinmektedir. T3, miyozin agir zincir a’nin transkripsiyonunu stimile edip ve
miyozin agir zincir B’y inhibe ederek kalp kasinin kontraktilitesini iyilestirir.
Ayrica Ca ATPaz'in sarkoplazmik retikulumda transkripsiyonunu arttirarak
kalbin diyastolik kontraksiyonunu arttirir. Na-K ATPaz genlerinin izoformlarini
degistirerek B-adrenerjik reseptorleri ve G proteinlerini arttirir. Boylece kalp
Uzerinde pozitif inotropik ve kronotropik etkiler yapar (17-19). Tiroid
hormonlari kalp ve iskelet kaslarinda, yag dokusunda ve lenfositlerde [3-
adrenerjik reseptor sayisini arttirirken kalp kasinda a adrenerjik reseptorleri
azaltir. Ayrica postreseptor seviyede adenilsiklaz aktivasyonu ve cAMP
uretimini arttirarak katekolaminlerin etkisini arttirir.

Calismaya alinan 40 hastanin 5’'inde (% 12.5) dusuk kardiyak debi
durumu gelisti, 35'inde (% 87.5) kardiyak debi dusukliga goérilmedi.
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Vakalarin 4’G (% 10) eksitus oldu. Eksitus olan vakalarin tumu DKDD geligen
grupta idi (%80).

Plumpton ve Haas (24), KPB desteginde kalp ameliyati yapilan 36
infant hastanin KPB suresindeki uzamanin ameliyat baglangicindaki serbest
T3 ve TSH degderlerinin dusuk olmasi ile iligkili oldugunu bildirmiglerdir.
Anilan calismada, U¢ aydan kuguk bebeklerde sT3 degerleri ameliyat
baslangicinda dusuk bulunmus ve bu olgularda 48 saatten uzun suren
mekanik ventilasyon ihtiyaci olmustur. Bir bagka ¢alismada da McMahon ve
ark. (25) KPB desteginde kalp ameliyati yapilan 16 infant hastada KPB suresi
ile plazma total T3 duzeyi arasinda benzer bir iliski bildirmigtir. Bizim
calismamizda ise hastalarin yasi, vicut agirhdi, boyu, vicut ylzey alani ve
cinsiyetleri karsilastinildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi.

Calismamizda ameliyat Oncesi Olgulen sT4 duzeyinin DKDD
gelismeyen gruba goére DKDD gelisen grupta anlamli olarak yuksek oldugu
bulundu. Ameliyat dncesi Olglilen sT3 ve TSH dederlerinde iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Peroperatif verilerden KPB slresinin ve operasyon suresinin DKDD
gelisen hastalarda anlamli olarak daha uzun oldugu, aortik kros klemp
suresinin ise DKDD gelisen hastalarda daha uzun oldugu fakat istatistiksel
olarak anlamli olmadigi tesbit edildi. Yine mekanik ventilasyon suresi ve
yogunbakim unitesinde kalis suresi DKDD gelisen hastalarda anlamli olarak
daha uzun iken hastanede yatis slresinde iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi.

Ameliyat sonrasi butun tiroid hormonlarinin 2 grupta da azaldigi
goraldu. sT3'un DKDD gelisen grupta 24. saatte anlamli olarak daha ¢ok
azaldigi, 48. saatte ise sinirda anlamli olarak daha ¢ok azaldigi goruldu.
DKDD gelisen grupta sT4’Un 24. ve 48. saatte anlamli olarak daha c¢ok
azaldigi, TSH'In 24. saatte sinirda anlamli olarak daha c¢ok azaldigi, 48.

saatteki azalmasinin ise anlamli olmadigi goruldu.
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Postoperatif laktat duzeyinin ilk 24 saatte her iki grupta yukseldigi
fakat DKDD gelisen grupta anlamli olarak daha ¢ok yukseldigi, inotrop
indeksinin DKDD gelisen grupta anlamli olarak yuksek oldugu gézlendi.

Baysal ve ark. (26) dogustan kalp hastaliklari nedeniyle KPB ile
onarim ameliyati gegiren ¢ocuklarda plazma serbest T3, total T3 ve total T4
degerlerinin dustigunu, TSH ve serbest T4 degerlerinde anlamli bir degisiklik
olmadigini, ameliyattan 48 saat sonraki sT3 ve tT3 degerlerinin DKDD olan
cocuklarda anlamli odlgude azaldigini, ameliyat oncesi tT4 duzeyinin
DKDD’nin bagimsiz belirteci oldugunu bildirmigtir.

Bartkowski ve ark. (27) konjenital kalp hastalidi nedeniyle KPB ile
kalp ameliyati yapilan ve ameliyat sirasinda ultrafiltrasyon uygulanan 20
infant hastada ameliyat sonrasi plazmada tiroid hormonlari seviyesinin
dastugunu ve tiroid hormonlarini diyaliz ultrafiltratinda bulduklarini
belirtmigtir. T3 seviyesi daha fazla azalan hastalarin iyilesmesinin daha uzun
surdugunu belirterek triiyodotironin replasman tedavisinin yararh olabilecegi,
ameliyat sonrasi iyilesmeyi etkileyebilecegini bildirmistir.

Bettendorf ve ark. (28) yaptiklari randomize kontrolli ¢alismalarinda
konjenital kalp hastaligi nedeniyle KPB ile kalp ameliyati yapilan 20 hastaya
bes gun boyunca T3 tedavisi vermisler ve T3 tedavisi alan hastalarin
ortalama kardiyak indeksinin yukseldigini, 6zellikle kardiyopulmoner baypas
suresi uzayanlarda sistolik fonksiyonun arttigini bildirmiglerdir.

Talwar ve ark. (7) konjenital kalp hastaligi nedeniyle KPB ile kalp
ameliyati yapilan 100 ¢ocuk hasta Uzerinde yaptiklari arastirmada tiroid
hormonlari, sagkalim, inotrop skoru, mekanik ventilasyon suresi ve
postoperatif komplikasyonlari degerlendirmis ve tum hastalarda tiroid
hormonlarinin ameliyat sonrasi 6nemli disls gosterdigini bildirmislerdir.
Postoperatif ilk 72 saatte mortalite gelismeyenlere gére mortalite gelisenlerde
tT4 seviyelerinin daha dusuk oldugunu; mortalite gelismeyen hastalarin t{T4
seviyelerine bakildiginda komplikasyonsuz hastalara gore komplikasyon
gelisen hastalarda tT4 seviyelerinin daha dusuk oldugunu bildirmiglerdir. tT4
seviyesinin inotropik skor ile anlamh ters korelasyon, mekanik ventilasyon

suresi ile sinirda ters korelasyon gosterdigini, postoperatif sonuglarin
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iyilegtirilmesi i¢cin tT4’Un profilaktik yonetiminin daha ¢ok incelenmesi
gerektigini bildirmiglerdir.

Bizim galismamizda DKDD gelisiminde badimsiz bir belirte¢ olan
inotrop indeksinin preoperatif sT4 ile anlamli pozitif korelasyon, sT3 ve sT4
yuzde degisimlerinde anlamli ters korelasyon, TSH 24. saatindeki yuzde
degisimi ile anlamli ters korelasyon gosterdigi, TSH 48. saatindeki ylzde
degisimi ile korelasyon gostermedigi tesbit edildi.

Bulgularimiz, pediatrik kalp cerrahisi sonrasinda DKDD gelisiminin
preoperatif sT4 yuksekligi, ilk 24 ve 48 saatteki sT3 ve sT4 duzeylerinde
azalma ile iligkili oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak galismamizda konjenital kalp hastaligi nedeniyle KPB
ile acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda tiroid hormonu duzeylerinin
azaldigi, bunun miyokard fonksiyonlarinda bozulma ile iligkili olabilecegi,
morbidite ve mortaliteye etkili oldugu saptanmis olup ameliyat olacak
hastalarda ameliyat dncesi ve sonrasinda tiroid hormon degerlerinin yogun
bakim ve klinik takiplerinde kullanilabilecegini distnuyoruz.

Konjenital kalp hastaligi nedeniyle KPB ile acgik kalp cerrahisi
uygulanan hastalarda tiroid hormon duzeyleri ile prognozu karsilastiran
yeterli sayida g¢alisma ve meta analizler yapiilmamistir fakat mevcut veriler
dogrultusunda DKDD olusumunun erken tani ile énlenmesinde tiroid hormon
testlerinin  6ncl bir tetkik olabilecegi goéristi hakimdir. Bu calismalar
dogrultusunda tiroid hormon dUzeylerinin takibi proaktif tedavinin
yerlesmesinde dnemli bir parametre olabilir.

DKDD ile tiroid hormon dlzeyleri arasinda iliskilerin belirlenmesi igin
yaptigimiz galismamizdaki vaka sayimiz yetersiz oldugundan bu konunun
daha c¢ok incelenmesi ve bulgularin daha genis ¢alismalarla desteklenmesi

gerektigini distinmekteyiz.
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