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Dogurganlik ¢agindaki kalp hastast kadinlarda gebelik ve
buna bagli yeni fizyolojik kosullarin hastalara ek sorunlar
getirdigi bilinmektedir. Gebe kadinlarda, kalp hastalarinin
biiyiik kismin1 kalp kapak hastalig1 olanlar olusturur. Kalp
kapak hastaliklari, giiniimiizde akut romatizmal atesin
kontrolii sonucu biiyiik dl¢iide azaltilmigsa da, geng niifus-
ta, ozellikle de gebelerde hala ciddi bir sorun olmaya de-
vam etmektedir. Ayrica prostetik kapak takilan dogurma
yasindaki kadinlardaki gebelik, anne ve fetusun yasami
yoniinden cok yakin takip gerektirmektedir. Prostetik ka-
pak replasmani yapilan ve daha sonra gebe kalan bir has-
tada, kapak disfonksiyonu veya endokardit gibi nedenlerle
olast acil intrakardiyak ameliyatta, anne hayat1 kadar fetu-
sun hayatinin korunmasi da sarttir. Bu gibi durumlarda an-
ne ve fetal mortalitenin birbirine eklenmesiyle artan ame-
liyat mortalitesi, olayin ciddiyeti ve alinmasi gereken on-
lemlerin 6nemini ¢ok carpicit bir sekilde ortaya koyar.
Diinyada ancak smirli sayidaki hastanin, sporadik olgular
seklinde bulunmasi ve klasiklesmis bir yaklagim yolunun
hala tam olmamasi konuyu tartismali hale getirmigtir.
Ozellikle kapak hastaliginin sik goriildiigii az gelismis ya
da gelismekte olan iilkelerden yapilan yayinlar bu konuy-
la ilgili soru isaretlerine yanit verecektir.

Anahtar sozciikler: Hamilelik; agik kalp cerrahisi.

Dogurganlik ¢agindaki kalp hastasi kadinlarda ge-
belik ve buna bagli ortaya ¢ikan yeni fizyolojik kosul-
larin etkilerinin hasta ve fetusa ek sorunlar getirdigi bi-
linmektedir. Gebe bir kalp hastas1 biri fizyolojik olsa bi-
le aym1 anda iki rahatsizlig1 beraber tastyan, varolan
semptomlarina ailesi ugruna yenileri katilmis veya da-
ha da artmis, fedakar bir anne aday1 ve hastadir.

Gebe kalp hastalarinin biiyiik kismim kalp kapak
hastaliklar1 olusturur. Bunlar i¢inde mitral stenozunun
gebelerdeki semptomlart daha ciddidir. Kalp kapak has-

It is well-known that in women with cardiac disease, preg-
nancy and accompaniying physiologic changes might
cause serious additional problems. Rheumatic valvular
disease has historically been the most common type of
heart disease in pregnant women. Although it has dimin-
ished significantly as a result of controls of acute rheumat-
ic fever eradication, it still continues to be a serious prob-
lem in the young, pregnant women. Additionally, pregnant
women, who have prosthetic valves need to be kept under
surveillance for the lives of both the mother and the fetus.
A likely emergent intracardiac operation which is caused
by valve dysfunction and/or endocarditis in a pregnant
patient with a prosthetic valve requires to take all precau-
tions for the safety of both the lives of the mother and the
fetus. The operative mortality rate increases by the associ-
ated maternal and fetal mortality and shows the necessary
precautions and makes it striking how serious the situation
is. That there are very limited number of cases and appear
to be sporadic all over the world and there is no estab-
lished well known classical management methods makes
this situation controversial. Publications from the devolop-
ing and undeveloped countries where valve disease is
commonly seen will shed light on questions.

Key words: Pregnancy; open heart surgery.

taliklar1 giiniimiiz kosullarinda akut romatizmal atesin
kontrolii sonucu neredeyse tamamen denilecek Olciide
azaltilmigsa da, genc niifusta ozellikle de gebelerde ge-
belik fizyolojisine bagli olarak agirlasan kardiyak
semptomlar nedeniyle halen ciddi sorunlar olugturmak-
tadir. Maternal ve fetal mortalite oranlar1 beklendigi gi-
bi diger gebelerden daha yiiksek olacaktir.

Mekanik kapak replasmani yapilan hastalarda anti-
koagiilasyonun gebelik sirasinda devami gerekir. Bu
hastalarda kesin belirlenmis antikoagiilasyon protokol-
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lerinin olmamasi fetal ve maternal riskleri artiran diger
faktorlerdendir. Kumadin kullanimi antikoagiilasyon
acisindan iistiinliik saglamakla beraber abortus oranlari
%?27, embriyopati orani %4 civarindadir. Subkutan he-
parin tedavilerinde %5-6 oraninda tromboz geligimi ol-
maktadir.

Kapak disfonksiyonu veya endokardit gibi nedenler-
le gerekebilecek acil intrakardiyak ameliyat anne haya-
t1 kadar fetusun hayatinin da risk oranlarini artirir. Bu
tip olgularda fetal mortalite %35-40 anne mortalitesi
%13-15"e kadar ¢ikabilmektedir. Anne ve fetal mortali-
tenin birbirine eklenmesiyle artan ameliyat mortalitesi
kardiyak cerrah, anestezist ve kadin dogum uzmaninin
elbirligiyle caligmasini zorunlu kilar.

Gebelikte kalp hastalig1 insidansi

Gebelik sirasinda maternal kalp hastalig1 oran1 Avru-
pa ve Amerika’da %]1-4, ortalama %1.5 civarindadir."”
Bu oran romatizmal kapak hastaliklarinin eradike edil-
mesinden once ¢ok daha yiiksek rakamlara ulagmaktay-
di. Ulkemizde yeterli istatistiksel bilgi olmadig1 i¢in bu
oran bilinememektedir. Gebelikte goriilen kalp hastalik-
larinin %60-90°1 romatizmal kalp hastaliklar1, %5-15’1
dogustan kalp hastaliklaridir, koroner arter hastaliklari,
kardiyomiyopati ve diger kalp hastaliklarida %4 kadari-
n1 olusturur.”**” Gebelikte gelisen kismi immiin yeter-
sizlik durumu nativ ya da prostetik kapak endokardit ris-
kini artirir.” Nativ kapak endokardit sikligida 8000 ge-
belikte bir goriilmektedir.” Prostetik kapak endokardit
goriilme riskini belirlemek oldukca zordur. Kapak rep-
lasman1 yapilmig ve gebe kalmig hastalar nadir goriildii-
§ii i¢in protez kapak endokarditi literatiirde ancak spora-
dik olgular seklinde bildirilmistir.® Bunun yan1 sira ge-
belikte artan pthtilagma faktorleri, trombositlerin dmrii-
niin kisalig1 (turn over artigt), fibrinolitik sistemin baski-
lanmig aktivitesi nedeniyle ortaya cikan hiperkoagiilo-
pati sonucu kapak trombozlarida sik olabilmektedir. Fib-
rinojen, faktor 7, 8, 9 ve von Willebrand faktériinde ar-
tig olur. Protein S seviyelerinde diismeler olur. Bu ne-
denle tromboz riski genel olarak ayni yas grubuna gore
10 kat daha fazladir.”’ Hiperkoagiilopati nedeniyle me-
kanik kapagi olan hastalarda gebelikte tromboembolik
olay riski yiiksek olup %7.5-23 arasindadir. Bu tip trom-
boembolik olaylar kapak trombozu seklinde goriilebilir.
Bu olgularda mortalite %40’a kadar ¢ikabilmektedir."”

Kapak lezyonlar icinde en c¢ok girisim gerektiren
lezyon mitral stenozdur. Ciddi aort stenozunda transaor-
tik flow ve transaortik basing azalir. Miyokarda diigen is
yiikii ve O tiiketiminde artis olur. Hizla miyokardiyal
dekompanzasyon baslar. Aort ve mitral yetersizlik di-
renglerdeki diisiisten dolay1 daha kolay tolere edilebilir.

Diizeltilmemis dogustan lezyonu olan hastalarda,
palyatif tedavi sonrasi yogun tibbi tedaviye ragmen,
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fonksiyonel kapasite New York Heart Association
(NYHA) III-IV altina diisiiriilemiyor ve pulmoner vas-
kiiler diren¢ 800 dyn s cm-5 altina diisiiriilemiyorsa ge-
belikten sakindirilmalidir. Persistan siyanoz ve konjes-
tif yetersizlik fetal hipoksinin nedenidir. Atriyal diizey-
deki santlar daha kolay tolere edilebilir. Daha 6nce
ameliyat gecirmis hastalarda rezidiiel gradient, santlar
miyokardin kolaylikla bozulmasina neden olur. Mater-
nal hematokrit >60, SaO,<80, yiiksek sag ventrikiil ba-
sinct ve senkoplarin eslik etmesi kotii prognoz goster-
geleridir. Bu hastalarda mortalite %3-17 oranindadir.
Siyanotik hastalig1 olanlarda %32 oraninda ciddi kardi-
yovaskiiler komplikasyonlar gelisirken, %57 oraninda
fetal distres, erken dogum, abortus, dogustan malfor-
masyonlar goriiliir.

Hipertansiyon ve nabiz basincindaki artiga bagl ola-
rak aort diseksiyonlar1 ya da koroner arter diseksiyonla-
11 bildirilmigtir. Marfan sendromlu gebelerde aort kokii
dilateyse diseksiyon olasiligi daha siktir. Bu nedenle
Marfan sendromlu gebe hasta, hipertansiyon yoniinden
cok iyi kontrol edilmelidir. Kirk yag alt1 kadinlarda g6-
rillen diseksiyonlarin %50°si gebelik sirasinda ortaya
¢ikmaktadir.”

Gebelikte goriilen kalp hastaliklarina baglh toplam
maternal mortalite 7.17/1000 oraninda goriiliirken kardi-
yak problemi olmayan hastalarda maternal mortalite ora-
nt 0.46/1000°dir."” Aradaki 15 kattan fazla mortalite far-
k1 durumun 6nemini belirlemesi agisindan ¢ok ¢arpicidir.

Gebelik sirasinda ortaya cikan
hemodinamik degisiklikler

Gebelik fizyolojik bir olay olmasina karsin hemodi-
namik ve kardiyak fonksiyonlarda belirgin degisiklikle-
re yol agarak kardiyovaskiiler sistemin ig yiikiinii arti-
rr.” Gebeligin ilk trimesterinde artmaya baslayan kar-
diyak debi, en erken ortaya ¢ikan bulgudur™ ve ikinci
trimesterin sonlarma dogru, bazilarina gore de 28-32.
haftalarda bu artiy %30-40 oranina ulasir. Kardiyak
debideki en biiyiik artis dogum eylemi sirasinda olur ki,
debi yaklagik %80 artar. Kalp hizinda da normale gore
10-15 atim kadar bir fark ortaya cikar. Ozellikle son tri-
mesterde biiyliyen uterusun vendz doniise olan etkisi bu
sekilde artan kalp hiziyla kompanze edilmeye caligilir.
Kalp hizindaki artig ve periferik direngte %40’a varan
diisiise bagli artan ejeksiyon fraksiyonu debiyi artiran
baglica nedenlerdir. Periferik direngteki diisme anji-
otensin II bagta olmak iizere, vazokonstriktor maddele-
re karg1 ortaya ¢ikan duyarsizlik sonucudur. Plazma 6st-
rojen seviyelerindeki artigin arteryel duvar matriksinde
yaptig1 degisiklikler ve vaskiiler endotel hiicrelerinde
nitrik oksit sentetaz aktivitesindeki artiga bagl nitrik
oksit yiikselmesi nedeniyle diiz kas relaksasyonundaki
artig, vaskiiler diren¢ ve ortalama arteryel basingtaki
diistislerin nedenlerindendir.” Uterus kanmnimn son tri-
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mestere dogru kardiyak debinin %15’ine varan seviye-
lere ulasmasida direncler iizerinde degisiklikler olustu-
rur. Plasenta genis bir arterio-vendz fistiil olusturarak
fetal direnci degistirmeden maternal direncte degisiklik
olusturur. Baroreflekslerde kalp hizina karg1 olan degi-
siklikler normal kalirken hipotansiyona karst olan ce-
vap vaskiiler sempatik reservdeki azalmaya bagli olarak
bozulmustur.” Direnglerdeki degisiklikler ve kardiyak
debi artisina bagh olarak oksijen tiiketimi %15-30 ar-
tar.” Intrakardiyak santi olan hastalarda, ozellikle de
sag sol sant1 olanlarda sistemik ve pulmoner direngteki
diismeye baglh bu degisiklikler daha belirgin olur. Orta-
ya ¢ikan degisikliklerin kardiyak inervasyondan bagim-
siz santral etkiyle oldugunu 6ne siirenler vardir."”’ Kan
voliimiinde %30-50 oraninda bir artig olur; bunun %35-
47’si plazma, %11-30’u eritrosit artigina baglhdir.”*”
Kan voliimiindeki degisiklikler sonucu fizyolojik anemi
geligir.

Ikinci trimesterin erken donemlerinde plazma volii-
miindeki artigla beraber sol ventrikiil end sistolik ve
end diastolik voliimiinde, artma goriiliir. Buna bagh ar-
tan kalp is-ylikii miyosit hipertrofisine, sol ventrikiil
kitle ve duvar kalinli§inda artisa yol acar."” Sol vent-
rikiil ¢ikim yolunun ¢apinin 1-1.5 mm artigtyla aort,
mitral ve pulmoner kapaklarin efektif orifis alanlarin-
da artis olur.®™ Ayrica onkotik basingtaki diisiis gebe
hastalarda daha kolay ekstravazasyon ve 6deme neden
olur.

Gestasyonel degisiklikler 20. haftadan 32. haftaya
kadar en belirgin sekilde ortaya ¢ikar. Kalp hastalig1 be-
lirtileri de 6zellikle bu haftalarda baglar ve giderek do-
guma dogru agirlasir. Gebeliklerin %2’sini komplike
hale getirir."" Gebeligin ilk trimesterinde NYHA sinuf [
olan bir hasta kolaylikla son trimesterde sinif III olabi-
lir. Gebelik oncesi fonksiyonel kapasitesi NYHA I-II
olan hastalarin %?25°1 gebelik boyunca NYHA III ya da
IV olur. Gebelik 6ncesi fonksiyonel kapasite bagl bagi-
na en 6nemli prognostik faktorlerden biridir.

Gestasyonel yasin fetal mortaliteye etkisi

Intrakardiyak ameliyat sirasinda gestasyonel yas fe-
tal gelisim, mortalite ve morbidite iizerine etki edebilir.
flk trimesterin fetusun dis etkenlere en hassas oldugu
devre oldugu bilinen bir gercektir. Bu nedenle ilk tri-
mesterdeki en onemli tehlike teratojen etkilerdir. Bu ko-
nuda ¢ok belirleyici aragtirmalar olmasa da ilk trimes-
terde yapilan ameliyatlar sonras1 dogustan malformas-
yona sahip dogumlar bildirilmistir.”’ Bunun ameliyat s1-
rasinda ve ameliyat sonras1 devrede kullanilan ilaglar-
dan, kardiyopulmoner bypasstan (KPB) veya hipoter-
minin etkisinden mi kaynaklandig1 tartismalidir. Bunun
yan sira ilk trimesterde gebe oldugu bilinmeden veya
bilinerek ameliyat edilip saglikli dogum yapanlarda
vardir.™ Ancak yine de miimkiin oldugu kadar ilk tri-
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mesterde cerrahi ameliyattan sakinmak olas1 dogustan
anomali riskini azaltabilmek i¢in uygun olabilir.

Ikinci trimesterde fetal gelisim tamamlanmis olup
malformasyon riski en aza inmistir. Bu devrede uteru-
sun uyarilabilirligi de ilk trimestere gore daha azalmis-
tir. '

Ugiincii trimesterde KPB esliginde yapilan kardiyak
ameliyatlarda erken dogum riski yiiksektir. Herhangi bir
sebeple 26. haftanin altinda dogan fetuslarin mortalite
oran1 ¢ok yiiksektir ve norolojik hasar olasiligr %20’ye
kadar ¢ikmaktadir. Yirmi alti-otuzuncu haftalardaki do-
Sumlarda yasam beklentisi %80, 30 hafta ve iizerinde
yasam beklentisi %99’a ulasmaktadir. Yirmi dort ve 28.
haftalar arasinda yapilan ameliyatlar1 uterusun uyarilabi-
lirliginin nispeten az ve fetiisiin yasam sansinin daha
fazla olmasi nedeniyle daha az risksiz olarak kabul
edenler de bulunmaktadir.>""** Yirmi altinci haftanin
tizerindeki olgularda ayni seansta elektif sezaryenle fe-
tusun alinmasi ve daha sonra kardiyopulmoner bypass
uygulamasini savunanlar da vardir.®"""! Hasta ameliyat-
haneye alindiktan sonra kalp cerrahi sternotomiyi yapar-
ken ayni anda kadin dogum uzmani da sezaryen yaparak
dogum eylemini gercgeklestirir. Kardiyopulmoner
bypasstan cikilana kadar batin insizyonu agik birakilir,
heparinin protaminle notralizasyonunu takiben kanama
kontrolii yapilarak batin kapatilir.”"! Ancak intrauterin
gelisme geriligi olan fetuslarda annenin genel durumu
veya kardiyak hastalig1 beklemeye elverisli ise fetusun
intrauterin gelismesi gerekli ilaglarla saglanarak bekle-
nir. Ameliyat sirasinda fetal distress gelisirse bu durum-
da sezaryen yapilarak fetusun canlilig1 korunabilir.

Preeklamptik hastalarda plasental damarlarda vas-
kiiler anomali goriilebildiginden intrakardiyak cerrahi
sirasinda fetal dolagimda bozulma daha ciddi olabilir.
Bu tip hastalarda, genel durumu elverigliyse tibbi teda-
viyle terme ulagabilmeyi beklemek uygun bir ¢oziim
olabilir.

Kardiyopulmoner bypassin fetoplasental
maternal iiniteye etkisi

Acik kalp cerrahisi gebe hastalarda olusan fizyolojik
sartlarin getirdigi yiik, kardiyopulmoner bypassin isten-
meyen etkileri ve ameliyat1 gerekli kilan sartlarin fetu-
sa ve anneye yiiklemis oldugu stres nedeniyle oldukca
sorunludur. Ameliyatin tam basarist igin kalp cerrahi,
kadin dogum uzmani, kardiyak anestezi uzmani gere-
kirse ¢ocuk hastaliklari uzmaninin uyum iginde calisan
bir ekip olusturmasi gerekir. Bu ekibin hedefi anneyi
sagligia kavugturmak, fetusu canli tutabilmek, dogum
eylemi gerceklesirse gerekli yogun bakim sartlarini sag-
lamak ve bebegin yasamasina destek olmaktir.

Acik kalp cerrahisinde halen klasik olarak kardiyo-
pulmoner bypass zorunlulugu vardir. Gebelikte kardi-
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yopulmoner bypass ilk kez 1959 yilinda kullanilmistir.”
Kardiyopulmoner bypass ekipmanlarindaki teknolojik
asama ve cerrahi tekniklerdeki ilerlemelere karsin ma-
ternal mortalite orant %13’lerden %4.2’ye son zaman-
larda %?2’ye kadar inmis giiniimiizde ise neredeyse yok
denecek seviyelerdedir. Fetal mortalite orani ise
%30’lardan  %20’lere kadar ancak diisiiriilebil-
mis,™"*"*" son yillarda bu oran biraz daha diiserek
%]11’e gerilemistir.”! Acik kalp ameliyatina giden gebe-
lerdeki fetal mortalite orani, kapali mitral valvotomi ya-
pilan gebe hastalardaki fetal mortalite oraniyla (%12-
15) kargilastirildiginda, kardiyopulmoner bypassin tiim
tirkiitiicti etkilerine kargin alman mesafe oldukca yiiz
giildiiriiciidiir.”*!

Kardiyopulmoner bypass sirasinda hipotermi, non-
pulsatil akim, sistemik heparinizasyon, kompleman sis-
temi ve hematolojik sistemdeki degisiklikler, kan basin-
cinda ortaya ¢ikan farkliliklar ve embolik olaylar'” fe-
toplasental {initede hasara sebep olarak fetusun kaybina
yol acabilir.

Non pulsatil perfiizyon ve pulsatil perfiizyonun et-
kileri. Kardiyopulmoner bypass normal insan fizyoloji-
sine oldukca aykir1 bir dolagim sistemidir. Normal dola-
simin hemodinamik etkilerine en yakin olan pulsatil
kardiyopulmoner bypassdir. Pulsatil akim ya da basing
egrisi nabiz trasesine en yakin yap1 ve sekli verir.

Nonpulsatil ve pulsatil kardiyopulmoner bypass et-
kileri hiicresel ve vital organlar seviyesindedir. Nonpul-
satil kardiyopulmoner bypass metabolik asidoz gelisimi
ve doku oksijen seviyesinde azalmaya neden olabilir.
Pulsatil akimda ise daha yiiksek oksijen tiiketimi ve me-
tabolik asidoz seviyesinde azalma vardir. Pulsatil kardi-
yopulmoner bypassin fetal diren¢ ve plasental vaskiiler
diren¢ iizerine olumlu etkileri vardir. Pulsatil bypass
kullanimiyla fetal hipoksemiyi kismi olarak azaltmak
miimkiin olabilir. Fetal KPB yapilan denek hayvanla-
rinda sistemik vaskiiler direng ve plasental vaskiiler di-
reng pulsatil akim kullanilanlarda daha diisiik, PaO; ba-
sinc1 daha yiiksek bulunmustur. Pulsatil perfiizyon non-
pulsatil perfiizyona gore daha yiiksek akim hizi uygula-
digindan plasenta da dahil olmak {iizere tiim organlarda
kan akimini daha iyi diizenleyebilmektedir.*" Ayrica
pulsatil perfiizyon sirasinda fetal endotel dokusundan
salman nitrik oksit sayesinde fetal sistemik direnglerde
diisiis olmaktadir. Nonpulsatil perfiizyonda fetal endo-
tel dokusundan nitrik oksit salinimt olmamaktadir.”’

Ayn1 zamanda kardiyopulmoner bypass sirasinda
non-pulsatil perfiizyon plasentanin yetersiz irrigasyo-
nuna sebep olarak fetal hipokseminin gelismesi ve ute-
rus kontraksiyonuna yol agabilir.*® Non-pulsatil perfiiz-
yon plasental vaskiiler direnci ameliyat sonras1 48. sa-
ate kadar yiikseltebilecektir bu da plasentada gaz aligve-
risini ciddi dlciide bozacaktir. Normal gebelik sirasinda
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lokalize prostasiklin iiretimine bagh olarak utero-pla-
sental arterler maksimal derecede dilate olmustur. Non-
pulsatil perfiizyon sirasinda plasental damarlardaki vas-
kiiler direncteki yiikselme koyunlarla yapilan ¢alisma-
larda da ortaya konmus ve bunun prostaglandinler ya da
endotel kaynakli gevsetici faktor, nitrik oksit salinimi-
nin inhibisyonu sonucu oldugu belirtilmistir. Pulsatil
perfiizyon ayrica endojen katekolamin salinimini baski-
lamakta boylelikle periferik direnci kardiyopulmoner
bypass sirasinda artirmamaktadir. Pulsatil perfiizyon,
transplasental gaz alig-verisini ve vaskiiler reaktiviteyi
belirgin sekilde etkilemeyebilir ancak pulsatil akimin
kaslara oksijen teminini daha iyi yaptig1 ve uterus kont-
raksiyonlari sirasinda fetusu belirli bir evreye kadar ko-
rudugu bilinmektedir.™"**"!

Hipoterminin etkileri. Hipotermi plasentada vaskii-
ler direng artigina neden olarak gaz alig-verigini ve fetus
perfiizyonunu bozar. Diyastolik umblikal arter kan aki-
mi1 plasental vaskiiler direncin diisiik olmasindan dolay1
normal bir gebelikte devamlidir. Plasental vaskiiler ya-
takta obliteratif bir olay ortaya c¢ikinca umblikal arter
diyastolik dalga formunda bozulma meydana gelir. Hi-
potermik kardiyopulmoner bypass basladiktan 10 daki-
ka sonra umblikal arter diyastolik basin¢ komponenti
kaybolur. Isinma fazinda zayif bir sekilde tekrar ortaya
cikar ve kardiyopulmoner bypasstan cikana kadar eski
haline donmez. Sistolik/diyastolik basing orani degisir
ve kardiyopulmoner bypass sonlandiktan ancak 10 da-
kika sonra ameliyat oncesi diizeye erisebilir. Bazen di-
yastolik akim seklinin eski haline tam olarak donmesi
dort haftayr bulur. Bu da kardiyopulmoner bypassin
plasental hasara neden oldugunun bir gostergesidir."**
Diyastolik basing yoklugu plasental vaskiiler direnci
villoz iskemi veya kiiciik damar spazmina yol acarak
artirir. Intrakardiyak operasyon geciren gebelerde di-
yastolik basin¢ komponentinin kalic1 olarak ortadan
kaybolmasi da miimkiindiir. Bu durumda geri doniistim-
siiz plasental hasara bagh fetal hipoksemi ve 6liim s6z
konusu olabilir.”? Diyastolik basing komponenti non-
pulsatil kardiyopulmoner bypass sirasinda da hipoter-
miden bagimsiz olarak kaybolabilir ancak bu etki asil
hipotermi sirasinda daha belirgindir. Diyastolik basing
komponentinin yoklugunun fetal kalp hiziyla ya da an-
nenin ortalama arteryel basinciyla iligkisi yoktur. Fetal
kalp hiz1 ve annenin ortalama arter basinci artsa bile dii-
zelme olmayabilir.

Hipoterminin kendisi de asit baz dengesi, koagiilas-
yon bozukluklari, aritmi ve uterus kontraksiyonuna yol
acabilir. Hipotermiden normotermiye gegcisteki 1sinma
devresinde de uterus kontraksiyonlar1 olusabilir, 6zel-
likle 26-35. gebelik haftasina ulaganlarda daha siklikla
karsilagilmaktadir.® Kontraksiyonlara, progesteron ve
diger gestasyonel hormonlarin diliisyondan etkilenme-
sinin neden oldugu da 6ne siiriilmektedir. Bu amagcla
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progesteron ya da ritodrin, isoksipiirin gibi 3-2 agonist-
lerin verilmesini onerenler de vardir.”” Kardiyopulmo-
ner bypassa giriste progesteronun diliisyonel nedene
bagh ani diisiisii ve kontraksiyonlar1 6nlemek amaciyla
prime voliime progesteron eklenmesi de Onerilmekte-
dir."*" Hipotermik kardiyopulmoner bypass uygulanan
olgularda fetal mortalite %20 iken normotermik kardi-
yopulmoner bypass uygulanan olgularda bu oran
9%1’lere yaklagmaktadir. Bunda temel neden yukarida
belirtildigi gibi umblikal arter diyastolik basing dalgasi-
nin hipotermi sirasinda kaybolmasi ve bunun fetal per-
flizyonu bozmasidir. Ancak bunun yaninda hipotermik
kardiyopulmoner bypass uygulayanlar™>'”! ve sporadik
de olsa gebelik sirasinda derin hipotermi-total sirkiilatu-
var arest yontemi kullanilarak ameliyat edilen anne ve
fetusun zarar gormedigi olgularda vardir. Bu ameliyat-
larda fetus, uterus tonusunda, amnion sivisinda ve ba-
sincindaki artisa, utero-plasental direncteki artmaya ve
utero-plasental kan akimindaki belirgin diismeye karsin
yasamistir. Hipotermiyi savunan cerrahlar fetal oksijen
ihtiyacini azaltarak fetusun korudugunu one siirmekte-
dirler.** Bazal metabolik ihtiyag/sunu (de-
mand/supply) normotermide biiyiik oranda artarken hi-
potermide korundugu bildirilmektedir. Ayrica normo-
termide, 6zellikle de nonpulsatil akim uygulananlarda
doku hipoksisi ve asidoz gelistigi, 6ne siiriilmektedir.”
Ancak genel egilim normotermiden yanadir ve bu tip
olgular son derece az olup, hipotermik bypassin daha
giivenli oldugu anlamina gelmemelidir. Biiyiik ¢cogun-
lugun bu tip hastalarda literatiir incelemelerine dayani-
larak normotermiden yana oldugunu sdylemek miim-
kiindiir.

Hipotermide koagiilasyon sisteminde olusan degi-
sikliklere baglh ortaya c¢ikan kanama egilimide onemli-
dir. Ayrica bu tip hastalarda kardiyopulmoner bypass
stiresindeki uzamaya bagli olarak trombosit kayip orani
(KPB oncesi trombosit sayist - KPB sonrasi trombosit
sayist / KPB oncesi trombosit sayis1) daha yiiksek ola-
cagindan kanama ve plasenta dekolmani olasilig1 yiik-
sek olabilir.””

Kardiyopulmoner bypass sirasinda perfiizyon 1sisi-
nin ameliyat sonrasi devrede sistemik vaskiiler direng
iizerine de etkileri vardir. Kardiyopulmoner bypass po-
tent bir vazokonstriktér olan ve endotel hiicrelerinden
salinan endotelin-1 seviyelerinde belirgin artiglar yapar.
Normotermik bypass yapilan hastalarda endotelin sevi-
yelerindeki artiglar kardiyopulmoner bypass bitiminde
sonlanmakta, hipotermik bypass altindaki hastalarda
ameliyat sonrasi dokuzuncu saate kadar devam etmek-
tedir.”"! Ayrica normotermik ya da tepid (34°) isida enf-
lamatuvar sitokinlerin salimmi ve noétrofil aktivasyo-
nunda azalma daha belirgin olup solunum disfonksiyo-
nu ve postperfiizyon sendromu geligsimi daha az olacak-
tir.P
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Vaskiiler sistemik direngler ve asit baz dengesi iize-
rindeki degigiklikler. Kardiyopulmoner bypassa giril-
dikten 30-60 dakika sonra fetusta vazoaktif fenomene
bagl olarak solunumsal (respiratuvar) asidoz gelismeye
baglar ve ¢iktiktan bir miiddet sonrada devam eder. Na
nitropurusid bu asidozu plasental vaskiiler direnci degis-
tirerek onleyebilir. Na nitropuriside ek olarak indometa-
zin gibi nonsteroidal antienflamatuvar ilaclar veya stero-
idlerin kullanimi respiratuvar asidozu 6nleyebilir.”**" Bu
mekanizmalarin altinda yatan neden, prostoglandin E-2
ve tromboksan salmimidir. Prostoglandinler plasental
vaskiiler direncte yiikselme yaparak plasenta kan akimi-
n1 azaltir, fetal kan gazlarinda bozulma yapar. Kardiyo-
pulmoner bypass prime voliime 3 mg/100 ml dozda ek-
lenen indometazinin prostoglandin sentezini bloke etti-
&i, fetal KPB yapilan hastalarda gosterilmistir.”” Yiiksek
doz steroid (solu-medrol 50 mg/kg) kullanilarak pros-
toglandin ve 16kotriyen sentezini fosfolipaz fazinda 6n-
lemek miimkiindiir.”* Prostoglandinlerin, KPB sirasinda
plasental vaskiiler direnclerin yiikselmesine ve fetal per-
fiizyon bozukluguna neden olan en 6nemli faktorlerden
biri oldugu anlagilmaktadir.

Fetal kardiyopulmoner bypass yapilan denek hay-
vanlarinda kardiyopulmoner bypassin fetal sistemik
vaskiiler direng tizerindeki etkisini gozlemek ve deger-
lendirmek maternal kardiyopulmoner bypassin dolayli
etkilerini degerlendirmekten daha ¢ok onem tagtyabilir.
Genel olarak kardiyopulmoner bypasstan ciktiktan se-
kiz saat kadar sonra sistemik vaskiiler direncteki artisa
bagh asidoz devam edebilir. Direng yiiksekligine bagli
olusan diisiik debi ve strese karsi fetal metabolizmanin
asir1 katekolamin cevabi bu olaydan sorumludur. Siste-
mik diren¢ artisina heniiz tam gelismemis fetal miyo-
kard dokusu ¢ok fazla direng gosteremeyecek ve fetal
olim gelisebilecektir.”” Prostoglandin inhibitorlerine
ek olarak Na nitropurisid de plasenta perfiizyonunu
yiikselterek asidoz gelisimini 6nler. Yapilan hayvan de-
neylerinde Na nitropurisid kullanilarak, fetal KPB has-
talarinda plasenta kan akiminin artti81, kardiyak debi ve
kan gazlarinin daha iyi oldugu bulunmustur. Na nitro-
purisid kullanmadan yapilan KPB uygulamasinda pla-
senta kan akiminda %25-60 azalma olurken, kardiyak
debi %15-25 artis gostermis, diger fetal organlara olan
akim hafif artmis ya da degismeden kalmistir. Buna
karsilik PO,’de diisme ve PCO,’de artis gozlenmistir.
Fetal KPB sirasinda plasentadan diger organlara olan
redistribiisyonu bu sekilde onlemek miimkiin olmus-
tur.””

Maternal KPB’ye girerken o6zellikle inferior vena
kavanin kaniilasyonu, ven6z doniisii iyi saglayacak se-
kilde olmalidir. Bu bolgede olabilecek bir okliizyon pla-
sental vaskiiler direncte artig yaparak fetal bradikardiye
neden olacaktir. Vena kava inferiordaki bir dakikalik
okliizyon fetal kalp atiminda %?20-25 azalma yapacak-
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tir. Plasental vaskiiler direncin gostergesi olan umblikal
arter pulsatilite indeksinde okliizyon sirasinda %80’e
varan artislar kaydedilirken plasental vaskiiler direncte
%50’ye ulasan artiglar olmaktadir.”

Fetoplasental iinitenin kardiyopulmoner
bypassa cevabi

Fetusun kardiyopulmoner bypassa karsi olusturdugu
cevabi etkileyen en onemli faktor plasentada hipotansi-
yon, vazokonstriiksiyon gibi nedenlerle fetal oksijeni-
zasyondaki degisikliktir. Fetal oksijenizasyondaki bo-
zuklugun fetustaki en belirgin gostergesi fetal bradikar-
didir.

Plasental vaskiilar direngteki artma. Umblikal-pla-
sental dolasimda normal kosullarda vazodilatasyon
maksimal diizeydedir. Kardiyopulmoner bypassa giri-
len gebe hastalarda en 6nemli sorunlardan biri fetopla-
sental iinitedeki direng artig1 ve fetusun buna karsi olan
reaksiyonudur. Kardiyopulmoner bypass sirasinda olus-
turulan aktif sofutma ve perfiizyon hizi plasental vas-
kiiler direnci, buna bagli olarak fetustaki gaz alig-veri-
sini olumsuz yonde etkiler.

Kardiyopulmoner bypass sirasindaki plasenta hemo-
dinamigini degerlendirmek amaciyla umblikal arter ve
ven kaniilasyonu yapilan koyun plasentalarina 15 ml-
300 ml/kg/dk hizinda normotermik ve hipotermik sart-
larda perfiizyon yapilarak plasental vaskiiler direncler
degerlendirilmistir. Perfiizyon basin¢g ve akimi 40
mmHg ve 150 ml/kg/dk degerlerindeyken plasental
vaskiiler direncin sabit kaldig1 bunun altindaki degerler-
de direnglerde belirgin artiglar oldugu goriilmiistiir. Bu
artig hipotermik sartlarda normotermik sartlara gore da-
ha belirgindir, hipotermi plasenta perfiizyonu ve gaz
alig-verisini belirgin 6l¢iide bozmaktadir.””

Plasenta ¢ok genis vaskiiler yapiya sahip oldugun-
dan biiyiik bir voliim yiikii tagiyabilmektedir. Umblikal
arterdeki hafif basin¢ degisikliklerinden plasenta i¢i vo-
liim belirgin olarak etkilenmektedir. Bu nedenle KPB
sirasinda yiiksek perfiizyon basicinin saglanmasi, fe-
toplasental iinitenin perfiizyonunda 6nem tasir.”* Nor-
motermik ancak diisiik perfiizyon basinci uygulanan fe-
tal KPB yapilan koyunlarda ve hipotermik yiiksek per-
flizyon basinci uygulananlarda plasental fonksiyonlarda
bozulma gozlenmistir. Normotermik diisiik perfiizyon
uygulananlardaki PCO, diizeyleri diisiik perfiizyon 1s1-
st ve tiim akim hizlar1 uygulananlara gore daha yiiksek
bulunmustur.”

Kardiyopulmoner bypass sirasinda plasental vaskii-
ler direncleri azaltmak amaciyla nitrogliserin de kulla-
nilabilir. Nitrogliserin infiizyonuyla doza bagiml ola-
rak umblikal plasental direnci %80’e kadar azaltmak
miimkiindiir. Adenozin 3-5-siklik monofosfat ve guano-
sin 3-5-siklik monofosfat mekanizmalar1 nitrogliserin
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tarafindan direkt olarak stimiile edilir. Ancak prostasik-
lin ve adenozin spesifik hiicre membran reseptorlerine
etkidiginden umblikal plasental direng iizerine etkileri
yoktur. Bu, muhtemelen umblikal plasental damar yapi-
sinda uygun reseptdr olmamasindan kaynaklanmakta-
dir.®

Fetal bradikardi. Fetal kalp hiz1 120-160 atim/daki-
ka arasinda ortalama 140 atim/dakika civarindadir. Ma-
ternal kardiyopulmoner bypassa girildikten hemen son-
ra fetusta bradikardi olusur. Bu fetal distresin en 6nem-
li klinik gostergelerindendir. Maternal oksijenizasyon
ve asit baz dengesi bozukluklar: fetustaki bradikardinin
direkt nedeni degildir. Hipotermi, fetustaki asit baz den-
gesi bozukluklar1 ve plasentada olusan hipotansiyona
bagh olarak bradikardi gelisir. Kardiyopulmoner bypass
akimi normalin {istiine 3.6-4.6 L/m’/dk degerine cikari-
linca kismen diizelebilir. Farmakolojik ajanlarin kulla-
nimiyla maternal kan basincinin yiikseltilmesi fetal bra-
dikardiyi diizeltmez. Ancak kardiyopulmoner bypass
sirasinda fetal kalp hizinda belirgin diisiisler (80
atim/dk >) gozlendiginde, perfiizyon basincini ve anne-
nin PO, diizeyini yiikselterek fetal distres azaltilmaya
calisiimalidir. Literatiirde hipotermiye bagli agir bradi-
kardi, hatta kalp seslerinin tamamen alinamadig1 olgu-
lar vardir. Normalde fetal 1s1 maternal kolon 1sisindan
0.5 °C, amnion s1v1 1sisindan ise 0.2 °C daha yiiksektir.
Amnion s1v1 18181 ise uterus duvar 1sisindan sadece 0.1
°C farklidir. Plasental villoz yiizeyin termal diffiizyon
kapasitesi fetal viicut yiizeyininkinden iistiindiir. Diisiik
feto-maternal 1s1 farki fetal 1sinin umblikal kord kaniy-
la plasentadan oldugunu diisiindiiriir. Bu nedenle anne-
deki 1s1 degisikliklerinden fetus belirgin olarak etkilen-
mektedir.

Derin hipotermi-total sirkiilatuvar arest uygulanan
bir hastada fetal kalp atisinin 24 °C’den sonra kaybol-
dugu ve ameliyat tamamlanip hasta yogun bakima alin-
diktan sonra fetal kalp sesinin tekrar duyuldugu gozlen-
mistir. Fetal bradikardi ve takiben fetal kalp seslerinin
kaybolduktan iki saat kadar sonra ameliyat sonrasi dev-
rede tekrar kaydedildigi bildirilen olgular da vardir."?
Uterusa komsu bolgelerdeki organlarin 1sis1 fetusa
transferi yavastir ve umblikal vazokonstriksiyon, ma-
ternal hemodinami ve metabolik durum stabil olduktan
sonra ortadan kaybolan fetal kalp sesleri tekrar alinabi-
lir. Bu nedenle fetal kalp sesinin kaybolmasi her zaman
icin fetusun kaybedilmis oldufunu gostermeyebilir.
Normotermik kardiyopulmoner bypass uygulanan has-
talarda da bradikardi olusabilmekte fakat yiiksek per-
flizyon basincinda bu engellenebilmektedir."*!

Maternal dolasim yeniden saglandiginda fetal bradi-
kardi kompansatris tasikardiye doniisiir. Tagikardinin
fetal bradikardiden sonra ortaya ¢ikmasi, bradikardinin
nedeninin oksijenizasyon yetersizligi ve hipoperfiizyo-
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na bagl oldugunu gosterir.” Kardiyopulmoner bypass
nedeniyle dolasimdaki agir1 katekolaminler immatiir fe-
tal miyokard dokusunun dayanamayacagi ol¢iide peri-
ferik direnci artirir. Halotan gibi bazi anestetik madde-
ler fetusun katekolamin veya baska vazoaktif maddele-
re olan cevabin engelleyebilir.

Fetal bradikardinin ortaya ¢ikmasi kardiyak debide
ve serebral vaskiiler direncte diismeye, plasental vaskii-
ler direngte yiikselmeye neden olur. Kardiyak debideki
diisiis venoz basinci yiikselterek, organ perfiizyonlarini
ozellikle de beyin ve karaciger perfiizyonunu bozar.
Hidrops fetalis ve hidrosefali gelismesine yol acar. Bu
durum gebe hastalarda agik kalp cerrahisi sonrasi spon-
tan abortusun en 6nemli nedenini olugturur.™

Uterus kontraksiyonlarinin etkisi. Kardiyopulmo-
ner bypassin nonpulsatil akimi, ortalama arteryel ba-
sinctaki diisme ve hemodiliisyon uterus kontraksiyonla-
rin1 artirabilir, bu da plasenta kan akiminda azalmaya
neden olur. Plasental hipotansiyon ve hipoperfiizyon fe-
tusta hipoksiye neden olur.”* Bunun sonucunda ortaya
yine fetal bradikardi ¢ikacaktir.

Fetoplasental maternal iinitenin
kardiyopulmoner bypass sirasinda
monitorizasyonu ve anestezi

Gebe hastanin agik kalp cerrahisini zorunlu kilan bir
ameliyata maruz kalmasi hem anne hem de fetus icin
onemlidir. Burda ameliyat ekibine diisen gorev anne ve
fetusun tam sagliklarina kavusturulmasi ve fetusun do-
gum eyleminin gerceklesmesine yardimei olmaktir. Ges-
tasyonel yasin 20 haftadan fazla oldugu, 6zellikle iigiin-
cii trimestere ulagmig hastalarda, miimkiinse 30-60° sol
laterale cevrilerek gevsemis uterusun vena kava inferi-
ora basi yaparak venoz doniisli engellemesi Onlenebi-
lir.>™ Fetal distresi yakindan takip edebilmek amacryla
kardiotakografi cihazi, hastanin uterus fundusuna yakin
karm cildi iizerine yerlestirilmelidir. Bunun yam sira
transvajinal problar yerlestirerek fetal kalp atiglar1 ve
umblikal kord kan akimini degerlendirmek miimkiindiir,
ancak pratikte kullanilmamaktadir.*” Annenin ameliyat
sirasindaki monitorizasyonu fetus hakkinda yeterli bilgi
vermeyebilir. Annenin miks vendz oksijen satiirasyonun
degerlendirilmesi, otoregiilasyonla organlarda toplanmig
olan kan nedeniyle plasental yatak ciddi 6l¢iide hipoksik
olsa bile bilgi vermeyebilir. Maternal dolagimin tampon-
lama kapasitesi oldukca gelismis oldugundan plasenta-
daki lokal asidozu kolaylikla maskeleyebilir. Bu neden-
le en 6nemli gosterge fetal kalp hizinin 6l¢iilmesidir.

Anestezik maddelerin teratojenik etkisine ait belir-
gin bulgular yoktur. Benzodiazepinlerin yarik damak ve
dudak nedeni olabildigi, nitrik oksitin fetusda DNA
sentezini etkiledigi yolunda veriler bulunmaktadir. Ti-
opental, uterus kan akiminda %20’ye varan diisme ya-
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ratmaktadir, ancak bu etki yiiksek doz halotan ya da
enfloran anestezisinde de goriilebilmektedir. Ayrica bu
etki ancak minimum alveolar konsantrasyon normalin
iki katina ulastiginda ortaya ¢ikmaktadir. Daha yiiksek
dozlarda volatil anestezik maddeler fetal hipoksemi ve
asidoz olusturacak olgiide fetal miyokard depresyonu
meydana getirirler. Bunun yani sira halotanin belirgin
tokolitik etkisi de bulunmaktadir. Ketamin, annenin kan
basincini ve uterus kan akimini diisiirmez, fetal oksije-
nizasyon ve asit baz dengesini degistirmeden kullanila-
bilecek daha giivenli bir anestezik madde olabilir.”

Kardiyopulmoner bypassa girerken kaniilasyona
0zen gosterilmelidir, kanama veya kalbe yapilan ma-
niiplasyonlara baglh gelisecek hipotansiyon ve ritim so-
runlar fetusu direkt etkileyecektir. Vena kava inferior-
daki okliizyon ya da vendz doniisteki aksakliklar pla-
sental direng artig1 ve fetal distres nedenidir.

Fetal bradikardinin kardiyopulmoner bypassa gecil-
dikten sonra gozlenmesi durumunda, annenin oksijeni-
zasyonu ve perfiizyon basinci ¢ok yakin takip edilmeli-
dir. Uterus kontraksiyonlar1 da bu gekilde monitorize
edilir. Uzun siiren kontraksiyonlar plasental kan akimi-
n1 bozacagindan fetal 6liim riskini de artirir. Normal
sartlarda dinlenmede plasental perfiizyon, uterin arterin
en az 70 mmHg basincina sahip olmasiyla miimkiindiir.
Uterus kontraksiyonlarinin énlenmesiyle yeterli plasen-
tal perfiizyonun saglanmasi ve fetal distresten sakinmak
gerekir. Yeterli maternal kan basinci olsa bile, uterus
kontraksiyonlar1 sirasinda plasental perfiizyon yeterin-
ce saglanamayabilir. Kardiyopulmoner bypass sirasinda
2.7 L/dk/m? iizeri akim miktart ve 50 mmHg iizerinde
perfiizyon basinct onerilmektedir. Bu durumda fetal
mortalite %11, morbidite %5.5’dir. Eger perfiizyon ba-
smct 50 mmHg’ nin altina diiserse fetal mortalite ve
morbidite %20’ye ¢ikmaktadir.”

Fetoplasental gaz alis-verisinin ayarlanabilmesi i¢in
yiiksek perfiizyon basinct ve akim gereklidir. Pompa
akimt 2.5-2.7 L/dk/m’ olacak sekilde veya 60-80
ml/kg/dk’ye ayarlanmalidir. Arteryel kan akiminin rutin
kullanilan kardiyopulmoner bypass akimimdan %20-40
daha fazla olmasina dikkat edilmelidir. Pompa akimi,
ortalama arteryel basinci 70 mmHg’ nin iizerinde tuta-
cak sekilde diizenlenmelidir."** Yeterli pompa akimi
ve basincin en iyi gostergesi yine fetal kalp seslerinin
monitorizasyonuyla anlagilir.

Hipotansiyon, hipotermi, 1sinma fazindaki asit baz
dengesi bozukluklar1 ve progesteronun kardiyopulmo-
ner bypass sirasinda diliie olmasi uterus kontraksiyon-
lar1 iizerinde etkilidir. Tokolitik maddeler, beta agonis-
tik ilaglar bu amagla kullanilabilir.

Heparin fetoplasental {initeyi gegmez ve genelde fe-
tusta antikoagiilasyona bagl ciddi yan etkiler olustur-
maz. Ameliyat sirasinda plasental hemoraji ve abortus
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veya erken dogum eylemi nadir de olsa antikoagiilasyo-
na bagl ortaya ¢ikabilmektedir. Ancak bunda en 6nem-
li etken kardiyopulmoner bypassin olusturdugu hema-
tolojik dengesizlikler ve kardiyopulmoner bypassin
uzun siirmesidir. Activated clotting time (ACT) 480-
600 sn arasinda tutulmaya ¢alisilmalidir.

Gebelikte ortaya c¢ikan fizyolojik aneminin yanisira
onkotik basinctaki %10-20’ye varan diisiisler nedeniyle
fazla miktarda prime voliimden kacinilmahdir. Diisiik
hematokrit (Htc) diizeylerinde fetal distres daha siktir.
Bu sebeple Htc diizeyi %25’in iizerinde tutulmalidir.
Normotermik bypassta ise Htc %30 civarinda olmalidir.
Diisiik hematokrit seviyeleri hipoksiyi ve asit baz den-
gesini daha kolay bozabilecektir. Ancak kan viskozitesi
ve oksijen tagima kapasitesi arasindaki dengenin gebe
hastalarda nasil olacagi konusunda kesin rakamlar yok-
tur.

Mannitol plasenta bariyerini gegerek fetal diiirezi
uyarir, amnion sivisinda artisa yol acar. Bu nedenle di-
iretikler dikkatle kullanilmalidir. Loop diiiretiklerin,
ozellikle furosemidin yan etkisi mannitole gore daha
azdir. Onkotik basincin prime voliimde iyi ayarlanmasi
ditiretik kullanimini azaltacaktir.*”

FiO,, arteryel PO, en az 200 mmHg olacak sekilde
ayarlanmalidir. Fetal distres bulgular1 gozlenirse PO,
400 mmHg’ye kadar yiikseltilmelidir. Yiiksek maternal
PO, diizeyi fetusta herhangi bir zararl etki olusturmaz.”

Hipotermi uterus tonusu ve kontraksiyonlarini artirir
ve uterus vaskiiler direncinde artigsa neden olur. Hipo-
terminin fetal mortalite iizerine olan etkisi tartigmalidir.
Hipotermiyle yiiksek fetal mortalite oldugunu soyle-
yenler varsa da derin hipotermi ve sirkiilatuvar arest uy-
gulanan hastalardan fetal mortaliteye rastlamayanlar da
vardir.”** Hipotermi sirasinda plasental gaz alis-verisi
bozulur, plasenta ve fetal kan akiminda azalma olur. Hi-
potermiden c¢ikis devresinde (1sinma fazinda) uterus
kontraksiyonlart ve amnion sivisi miktarinda da artig
olabilir.”

Ameliyat sirasinda vazoaktif maddelerin kullani-
mindan sakinmak gerekir. Alfa adrenerjik reseptorleri
etkileyen ilaclar uterus ve plasental kan akimini bozar.
Adrenalinin uterus kan akimu {izerine etkisi ¢ok yoktur
ve gerekirse diisiik dozda dopamin kullanilabilir. Isop-
roterenoliin anne ve fetus kalp hiz1 {izerine olumlu etki-
leri olabilir. Periferik vazodilatator kullanimi gerekirse
hidralazin tercih edilebilir. Ortalama arteryel basingta
diisme olustursa da renal, uterin ve plasental kan akimi-
ni1 artirir.®”

Asit baz dengesine ait degisiklikler fetus tarafindan
zor tolere edilir. Normotermi sirasinda pH degisiklikle-
ri daha nadirdir. Metabolik asidoz, bozulmus doku per-
fiizyonu, respiratuvar alkoloz, oksijenatordeki asir1 gaz
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akimina bagh olarak goriiliir. Hipotermik bypass sira-
sinda asit baz dengesi bozukluklar1 daha siktir. Ancak
genelde kardiyopulmoner bypass uygulamasi normoter-
mik sartlarda oldugundan buna ait deneyim azdir. Fakat
pH takibinde alfa-stat protokolii denenebilir.

Normotermik bypassla fetusun hayatin1 korurken
annenin miyokardinin da korunmasi 6nemlidir. Devam-
It sicak kan kardiyoplejisi, fibrilasyon ve intermitant
aort klamp uygulamasi ya da sik tekrarlayan aralarla so-
Suk kan kardiyoplejisi uygulamalari denenebilir. Miyo-
kard korunmasi sirasinda gereginden fazla kardiyople-
jik soliisyondan sakimilmali ve kardiyoplejik soliisyon
koroner siniisten kronik renal yetersizlikli hastalarda ol-
dugu gibi aspire edilebilir. Perfiizata gececek olan po-
tasyum (K), fetal kan K diizeyini de artirarak fetusda
bradikardi veya aritmiler olusturabilecektir.* Fazla
miktarda kardiyoplejik soliisyon voliim yiiklenmesi ve
miyokard ddemine sebep olabilir.

Gebe kapak hastalarinda antikoagiilasyon

Fetusta baslangicta karaciger enzim sistemleri zayif
oldugundan ozellikle K vitaminine bagimli koagiilasyon
faktorleri de zayiftir. Bu nedenle ilk trimesterde kuma-
din ve tiirevlerini kullanan hastalarda fetusta birikim et-
kileri sz konusudur. Kumadin, embriyopati sendromu
olarak adlandirilan fetusta yiiz anamolileri, dijital ano-
mali, optik atrofi, epiteliyal tabakaya ait bozukluklar ve
mental gerilikle giden bir klinik tablo olusturur. Terato-
jenik etkileri nedeniyle, bu ilaglarin kullanimindan 7-
12. haftaya kadar sakinilmasi onerilir. Terme yaklastik-
ca artan senteze bagli olarak kumadin etkilerinde azal-
ma olacaktir. Elektif olarak ameliyat edilecek hastalarda
38. haftaya kadar kumadine devam edilebilecegi, ameli-
yattan iki giin 6nce kesilebilecegi bildirilmektedir. Ku-
madinin fetal yan etkilerinin doza bagimli oldugu yo-
niinde goriisler vardir. Giinde 5 mg’den fazla kumadin
alanlarda fetal komplikasyon olasiligi, daha diisiik doz-
da alanlara gore dort kat daha fazla bulunmustur.™ An-
cak genel egilim ilk trimesterde kumadinden sakinmak
yoniindedir. Ik jenerasyon mitral komumlu kapaklarda,
kapak trombozu riskinin yiiksekligi nedeniyle ilk tri-
mesterde kumadinin 5 mg/giin’iin altindaki dozlarda
kullanimini 6nerenler de vardir.* Chan ve ark.nin™”
yaptig1 en genis hasta grubuna sahip bir calismada, ku-
madin embriyopatisi devamli kumadin kullanan gebe-
lerde canli dogumlarin %6.2’sinde goriilmiis, 6-12 haf-
taya kadar kumadin yerine heparin verilenlerde embri-
yopati gelismedigi gézlenmistir. Kumadin hi¢ kesilme-
yenlerde kapak trombozu %3.9, kumadin kesilerek he-
parin verilenlerde %9.2 bulunmustur. Siirekli kumadin
kullanan gebelerde maternal 6liim oran1 %1.8, ilk tri-
mesterde heparin kullananlarda %4.2 oraninda saptan-
mustir. Bu da, kumadin kullaniminin maternal 6liim ve
kapak trombozu riskini azaltti§1 ancak embriyopati ris-
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kini artirdigini, heparin kullanimimin ise bu riski azaltti-
gin1 gostermektedir. Bu ¢alismanin aksine, daha az say1-
da gebe hastayla yapilan calismada Sbarouni ve Oak-
ley,*! kumadin embriyopatisinin hi¢bir hastada goriil-
medigini bildirmislerdir. Ashour ve ark.nin™' Misir’dan
bildirdigi bir ¢alismaya gore, kapak replasmani yapilan
gebeler ayni1 yas grubundaki gebelerle kiyaslandiginda,
fetal mortalite ve maternal olay gelisme olasilif1 daha
yiiksek, kumadinin kullaniminin tromboembolik olaylar
ve kapak disfonksiyonunu dnlemede daha etkin oldugu,
ancak fetal komplikasyonlarin goriilme olasilig1 hepa-
rinle karsilastirildiginda belirgin bir fark olmadigi bu-
lunmustur. Fetal 6liim oranini etkileyen en onemli bul-
gunun trikiispit kapak yetersizligi oldugu bildirilmistir.

Diisiik molekiil agirlikli heparinlerin, prostetik ka-
pak takilan hastalarda antikoagiilanin kesilmesinin ge-
rektigi durumlarda, unfraksiyone heparinle benzer etki-
lere sahip oldugu bulunmus, bu nedenle gebe kapak
hastalarinda kullanimi giindeme gelmistir. Ancak bu
amagla baslatilan bir calisma, iki hastada gelisen kapak
trombozu nedeniyle sonlandirilmak zorunda kalmistir.
Bu hastalarin incelenmesi sonucu F Xa terapotik sinir
olan 0.6-1.0 IU/ml diizeyinde olmasinin antikoagiilas-
yon i¢in 6nemli oldugu saptanmistir.*>” Gebelikte orta-
ya ¢ikan diliisyona baglh olarak haftalik F Xa diizeyleri
izlenmelidir. Renal yetersizlikli hastalarda doz ayarla-
masin1 gerektirmesi, deneyimin az olmasi, birden ¢ok
molekiiliin olmasi nedeniyle kullaniminda sorunlar bu-
lunmaktadir. Ote yandan uygulama kolaylig1 en 6nemli
avantajidir.

American College Cardiology/American Heart
Association’nin (ACC/AHA) kilavuzlarina gore ilk tri-
mesterde hasta ve yakinlarini heparin ya da kumadin
kullanimini1 se¢gmeleri konusunda bilgilendirmeli, eger
heparin tedavisini tercih ederse daha fazla tromboem-
boli ve kanama riskinin olacagi hastanin, dolayisiyla
bebegin de risk altinda olacagi anlatilmalidir. Yiiksek
riskli bir gebe ise (daha dnce tromboembolik kompli-
kasyon gecirmis ve eski jenerasyon mitral kapak tasi-
yorsa), kumadin kullanimini tercih etmiyorsa, unfraksi-
yone heparin intravendz olarak aPTT yi iki-ii¢ kat uza-
tacak sekilde kullanimi 6nerilir. Kumadin kullanimina
sonra gecilmelidir. Diisiik riskli gebelerde ise subkutan
heparin tedavisi onerilir.

Bu kilavuzlara gore 1-35. haftalar arasinda gebe
hastalarda kumadin kullanim1 6nerilmektedir ancak 36.
haftadan sonra heparin tercih edilebilir.

Eger hasta kumadin alirken dogum eylemi baglarsa
asirt kanama riskini onlemek amaciyla sezaryen tercih
edilmelidir. Agir1 kanama olmamigsa dort-alt1 saat son-
ra heparin tedavisine baglanir sonra kumadine gecilir.
Diisiik molekiil agirlikli heparin konusunda yeterli ca-
lisma olmadig1 i¢in heniiz dnerilmemektedir.
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Gebelik sirasinda acik kalp cerahisi ameliyatlar
kalp cerrahisinin yayginlagsmasiyla birlikte giderek art-
maktadir. Gebe hastada hem maternal hem de fetal mor-
talite ve morbiditenin goz Oniinde tutulmasi gerekir.
Annenin hayatinin, ilk planda korunmasi onemlidir.
Acil miidahale gerektiren olgularda kapali kalp ameli-
yatlar1 ya da invaziv kardiyolojik girisim ilk 6nce plan-
lanmalidir.

Gebe kalp hastasinin ameliyat: kardiyak cerrah, ka-
din dogum uzmani ve anestezi uzmaninin, gerekirse bir
neonatologun beraberce ¢aligmasini gerektirir.

Fetusun kardiyak ameliyat baglamadan ya da dogum
eylemi baslamadan kaybedilebilecegi hep hatirda tutul-
malidir.

Gebe kalp hastasinin fonksiyonel sinifi ve trikiispid
yetersizliginin ciddiyeti hastanin prognozunu belirle-
mede onemlidir.

Ozellikle de ilk trimesterde kardiyopulmoner
bypassdan fetal mortalite ve muhtemel teratojenik etki-
si sebebiyle miimkiin oldugunca kacinilmalidir.

Yirmi sekizinci haftadan biiyiik olgularda kardiyo-
pulmoner bypassa girilmeden 6nce sezaryenle dogum
gerceklestirilebilir sonra agik kalp cerrahisi uygulanabi-
lir, ameliyat odas1 buna gore diizenlenmelidir.

Bugiin i¢in en fazla kabul goren goriis; normoter-
mik, pulsatil, yiiksek debili (2.5-3 L/m*/dk veya 5
L/dk), ortalama arteryel basing en az 70-80 mmHg ola-
cak sekilde kardiyopulmoner bypass uygulamasinin an-
ne ve fetus i¢in en az zararli olacagi seklindedir.

Hipotermiden miimkiin oldugunca sakinilmalidir.

Hiperkalemik kardiyoplejinin fetus ve plasentaya
ulagmasina engel olmali koroner siniisten aspire edil-
melidir.

Fetal kalp atimlarinin monitorizasyonu fetusun per-
fiizyonunun en 6nemli gostergesidir bu nedenle hastala-
ra ameliyat sirasinda mutlaka kardiyotakograf takilma-
Lidir.

Fetal 6liim riskinin kardiyopulmoner bypass yan et-
kilerinden ¢ok, uzun cerrahi prosediire bagli olma ola-
silig1 daha fazladir.

In utero 6liim gerceklesmis olgularda ameliyat dev-
rede annenin hemodinamik durumunu yakindan gozle-
mek gereklidir. Spontan abortus sirasinda hemoraji riski,
amnion s1vi embolisi veya dissemine intravaskiiler ko-
agiilasyon gelisme ihtimaline karsi uyanik olunmalidir.

Gebe hastada agik kalp cerrahisi zor ve kompleks bir
prosediirdiir. Miimkiin olduk¢a kaginmak gerekir. Yiik-
sek oranda fetal 6liim olasilig1 ve fetal distres daima
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akilda tutulmali, bu nedenle fetusun yasayabilecegi za-
mana kadar ameliyatin geciktirilmesi diisiiniilmelidir.
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