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OZET

Frenik sinir yaralanmalari, kardiyotorasik cerrahi sonrasinda goriilen ve diyafram
paralizisine yol acarak, ozellikle infantlarda, artmis morbidite ve mortaliteye neden olan
bir komplikasyondur. Yetiskinlerde ve biiylik ¢ocuklarda, diyafram fonksiyonu kaybi
nedeniyle olusabilecek sorunlar infant ve kiiclik c¢ocuklardan daha az siklikla
goriilmektedir. Diyafram paralizisi, infant ve kiiclik ¢ocuklarda ¢ogunlukla ventilatér
tedavisini gerektirecek solunum yetmezligine yol agmaktadir. Semptomatik diyafram
paralizili, 6zellikle 2 yas altindaki c¢ocuklarda; mekanik ventilasyon siiresini, yogun
bakimda kalma siiresini ve morbiditeyi azaltmak amaciyla erken diyafram plikasyonu
onerilmektedir. Diyafram plikasyonunun zamanina karar vermede, frenik sinir paralizisinin
elektrodiagnostik yontemle saptanmasi en spesifik metoddur, ancak gegici frenik sinir
paralizisi olabilecek hastalarda gereksiz bir cerrahi girisimi 6nlemek amaciyla, irreversibl
frenik sinir paralizisinn kesin zamani tespit edilmelidir. Bu ¢alismadaki amag kardiyak
cerrahi sonrasinda infantlarda, gegici frenik sinir paralizisini elektrodiagnostik yontemlerle
gostermek, sikligini saptamak ve temporal seyrini belirlemekti.

Calismaya dogustan kalp hastaligt olan ve bu nedenle kardiyak operasyon
planlanan toplam 76 infant ve kiicliik ¢ocuk alindi. Preoperatif transkutan frenik sinir
stimulasyonu ile frenik sinir saglamligi gosterilen hastalar caligmaya dahil edildi.
Postoperatif erken donemde (24-72 saat) transkutan frenik sinir stimulasyon yontemi ile
frenik sinir latans ve diyafram birlesik kas aksiyon potansiyeli amplitiidleri kaydedildi.
Frenik sinir paralizisi saptanan hastalarda temporal seyri belirlemek amaciyla islem 1. ve 2.
haftalarda tekrarlandi. Hastalarin operasyon sirasindaki en diisiik viicut 1silari, topikal buz
uygulamasi yapilip yapilmadigi, postoperatif akciger grafileri ve eger varsa floroskopileri
kaydedildi.

Calismaya katilan 76 hastanin 17°si (%22,4) postoperatif donemde ex oldu. By-pass
sirasinda perikardiyuma topikal buz (ice slush) 72 hastada uygulanmisti (%94). Preoperatif
Ol¢iimlerde elde edilen frenik sinir latans1 ve diyafram bilesik kas aksiyon potansiyeli
amplitiidii ortalamalarinin 2 standart sapmasinin disinda kalan degerler patolojik kabul
edildi. Buna gore postoperatif erken donemde 10 hastada sol frenik sinir latans1 normalden
uzun ya da yanitsiz, 10 hastada sol diyafram bilesik kas aksiyon potansiyeli amplitiidii
normalden diisiik ya da yanitsiz bulundu. Benzer sekilde 15 hastada sag frenik sinir latansi
normalden uzun ya da yanitsiz, 7 hastada sag diyafram bilesik kas aksiyon potansiyeli

amplitiidii normalden diistik ya da yanitsiz bulundu. Postoperatif erken donemde sol frenik
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sinir latans1 ve amplitiid patolojisi izlenen hastalarin yalniz %1,3’de operasyondan 2 hafta
sonra persistan frenik sinir paralizisinin devam ettigi saptandi. Postoperatif akciger
grafisinde sol diyafram elevasyonu varligi ile sol frenik sinir latans patolojisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon vardi. Istatistiksel olarak daha énce gegirilmis
ameliyatlar ile diyafram paralizisi arasinda anlamli bir iliski yoktu.

Sonug olarak, infant ve kiigiik ¢ocuklarda, ¢ogunlukla kardiyak cerrahi sonrasi
erken donemde, frenik sinir latansinda uzama ve diyafram bilesik kas aksiyon potansiyeli
amplitiidlerinde diislis izlenmektedir. Ancak bu durumun genellikle gecici oldugu ve
diyafram plikasyonuna karar vermeden Once, elektrodiagnostik teshisin, operasyondan en

az | hafta sonra dogrulanmasi gerektigi gosterilmistir.

Anabhtar sozciikler: Diyafram paralizisi, elektrondromiyografi, konjenital kalp cerrahisi



ABSTRACT

Diaphragmatic paralysis due to injury of the phrenic nevre during cardiothoracic surgery
can cause serious morbidity and mortality especially in infants and young children. Loss of
diaphragmatic function rarely causes significant respiratory symptoms in adults. In
children, however, it can lead to severe respiratory distress, and long-term mechanical
ventilation support could be required. Diaphragmatic plication, aiming to reduce the
duration of mechanical ventilation, decrease morbidity and shorten intensive care unit stay
is recommended in infants, especially under 2 years of age, who remain ventilator
dependent with diaphragmatic paralysis. Electrodiagnosis of phrenic nerve palsy is
believed to be a cardinal technique to decide diaphragmatic plication. However, it is
important to ascertain the critical time of irreversible damage of the phrenic nerve in order
to prevent unnecessary surgery such as plication of the diaphragm. The aim of this study is
to prove the presence of transient phrenic nerve paralysis after cardiac surgery, review its
incidence and determine the temporal course using electrodiagnostic studies.

We studied 76 infants and young children undergoing open-heart cardiac surgery
for congenital heart disease. The study was approved by the hospital medical ethics
committee and written parental consent was obtained. Preoperative transcutaneous phrenic
nerve stimulation was performed and children with normal phrenic nerve function were
included in the study. Transcutaneous phrenic nerve stimulation technique was used to
record phrenic nerve latencies and diaphragmatic compound muscle action potential
amplitudes within 24-72 hours after operation. In patients with phrenic nerve palsy, the
procedure was repeated 1 week and 2 weeks after the operation, in order to determine the
temporal course. Lowest body temperature during the operation, use of ice slush for topical
cooling, postoperative chest x-rays and, if available, fluoroscopic examinations were
recorded.

Among 76 patients, 17 (22,4%) died after cardiac operation. Topical ice slush to the
pericardium during cardipulmonary by-pass was used in 72 patients (94%). Two standard
deviations beyond the mean preoperative phrenic nerve latency and diaphragmatic
compound muscle action potential amplitude values were the standard used to define
abnormal results to phrenic nerve stimulation. According to this, 10 patients had prolonged
or absent left phrenic nerve latencies and 10 patients had decreased or absent left
diaphragmatic compound muscle action potential amplitudes in the postoperative early

period (24-72 hours). Similarly 15 patients had prolonged or absent right phrenic nerve
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latencies and 7 patients had decreased or absent right diaphragmatic compound muscle
action potential amplitudes in the postoperative early period. Only 1 (1.3%) of the patients
who had abnormal left phrenic nevre latencies and diaphragmatic action potentials
amplitudes in the postoperative early period, had persistant left phrenic nerve paralysis 2
weeks after the operation. Statistically significant correlation was found between, left
diaphragmatic elevation in postoperative chest x-rays and left phrenic nerve pathology. We
did not find any -correlation between, the presence of previous operations and
diaphragmatic paralysis.

In conclusion, prolonged phrenic nerve latencies and decrease in the diaphragmatic
compound muscle action potential amplitudes are commonly seen, in the early phase, in
infants and small children after cardiac operations. However, we showed that this, is
usually a transient palsy and electrophysiologic diagnosis should be confirmed repeatedly

at least up to 1 week after surgery before making the decision for diaphragmatic plication.

Key words: Diaphragmatic paralysis, electroneuromyography, congenital cardiac surgery
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KISALTMALAR

BKAP: Bilesik kas aksiyon potansiyeli

IMA: Internal mammarial arter

ENMG : Elektronéromiyografi

VSD : Ventrikiiler septal defekt

DSM : Diskret subaortik membran

DCRV: Cift odacikli sag ventrikiil (double chamber right ventricule)
TOF: Fallot tetralojisi (Tetralogy of Fallot)

ASD: Atriyal septal defekt

TGA: Biiytik arter transpozisyonu (Transposition of great arteries)
PAPVC: Parsiyel anormal pulmoner venéz konneksiyon (partial abnormal pulmoner venous
connection

PDA: Patent ductus arteriozus

AVSD: Atriyoventrikiiler septal defekt

MVP: Mitral valv prolapsusu

MY: Mitral yetmezlik

PS: Pulmoner stenoz

RVOTR: Sag ventrikiil ¢ikim yolu obstriiksiyonu diizeltilmesi ( right ventricule outlet tract
reconsruction)

BT: Blalock —Taussing

DAP: Diyafram aksiyon potansiyeli

US: Ust simir

AS: Alt sinir
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GIRIS VE AMAC

Frenik sinir yaralanmalari, kardiyotorasik cerrahi sonrasinda goriilen ve diyafram
paralizisine yol agarak, artmis morbidite ve mortaliteye neden olan bir komplikasyondur
(1-4). Literatiir bilgilerine gore olgunun yas1 ne kadar kiigiikse klinik semptomlar o kadar
belirgin olmaktadir (5,6). Diyafram paralizisi, infant ve kiiclik ¢ocuklarda, ¢ogunlukla
ventilator tedavisini gerektirecek solunum yetmezligine yol agmaktadir. Bilateral diyafram
paralizili olgularda durum ¢ok daha ciddidir (9). Diyafram paralizisinin pediatrik
olgulardaki insidans1 konusunda cesitli calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir.
Retrospektif caligmalarda prevelans 9%0,5 ile %?2,2 arasinda degismekteyken (1,10),
paralizinin Ozellikle tarandig1 prospektif ¢aligmalarda bu oran %1,9 ile %16 arasindadir
(11-13). Bu ¢alismalarda prevelansin daha yiiksek olmasinin en 6nemli nedeni transkutan
frenik sinir stimulasyon teknigi ile anormal frenik sinir latans ve diyafram bilesik kas
aksiyon potansiyeli (BKAP) amplitiidiiniin kriter olarak kullanilmasidir. Transkutan frenik
sinir stimulasyonu, frenik sinir fonksiyonunun degerlendirilmesinde en spesifik metoddur
ve altin standart olarak kabul edilmektedir (14,15). Imai ve ark. tarafindan kii¢iik bir grup
hastada yapilan bir calismada postoperatif donemde, takipte tekrarlanan elektrofizyolojik
degerlendirmelerle bazi hastalarda frenik sinir paralizisinin gegici oldugu saptanmistir (16).
Ozellikle 1 yas altindaki semptomatik diyafram paralizili gocuklarda; mekanik ventilasyon
stiresini, yogun bakimda kalma siiresini ve morbiditeyi azaltmak amaciyla erken diyafram
plikasyonu oOnerilmektedir (2,17,18). Bu nedenle gegici frenik sinir paralizisi olabilecek
hastalarda gereksiz bir cerrahi girisimi Onlemek amaciyla, frenik sinir lezyonlarinin
temporal seyrini belirlemek ve kalic1 paralizili olgular ayirt edebilmek dnemlidir.

Bu bulgularin 15181 altinda g¢aligmamizin amaci, kardiyak cerrahi sonrasinda
infantlarda, gecici frenik sinir paralizisini elektrodiagnostik yontemlerle gostermek,

sikligini saptamak ve temporal seyrini belirlemektir.



1. GENEL BILGILER

1.1. Tanimlama

Diyafram, akcigerlere gelen havanin yaklasik %75"inin girigini saglayan énemli bir
solunum kasidir. Frenik sinir zedelenmesi sonucu tek veya ¢ift tarafli diyafram paralizisi
gelisebilir. Genel olarak bakildiginda diyafram paralizisinin etyolojisinde pek ¢ok faktor
rol oynar. Frenik sinire komsu olan lezyonlar (pndmoni, plorezi, aortik anevrizma,
substernal guatr, neoplazmalar), travma (toraks cerrahisi, acik kalp cerrahisi, santral venoz
kateterizasyon, servikal omurun manipiilasyonu, dogum travmasi), herpes zoster,
infeksiyonlar, vaskiilitler, diyabet hastaligina bagl frenik sinirin periferik ndropatisi gibi
pek cok neden, tek tarafli veya cift tarafli diyafram paralizisine neden olabilir. Ayrica
multipl skleroz, 6n boynuz motor néron hastaliklari, miiskiiler distrofi ve miyopatiler de
bilateral diyafram paralizisi nedenleri arasindadir (19). Pediyatrik yas grubunda ise gegmis
yillarda, dogum travmasi en sik diyafram paralizisi nedenleri arasinda yer almaktaydi.
Ancak son zamanlarda kardiyotorasik cerrahiye sekonder diyafram paralizisi, 6zellikle
infant ve ¢ocuklarda siklikla goriilmektedir (3). Konjenital kalp cerrahisinde, ameliyat
sirasinda gelisen diyafram paralizisi ameliyat sonrasi erken donemde morbidite ve
mortaliteyi 6nemli Olciide etkileyebilmektedir. Toraks ile ilgili herhangi bir islemde
komplikasyon olarak diyafram paralizisi gelisebilir, ancak fibrotik perikard dokusunda
frenik siniri ayird etmek zor oldugundan reoperasyon uygulanan hastalarda daha sik
goriiliir. Diyafram paralizisi insidansi 1yi belirlenmemis olmakla birlikte, baz1 kaynaklarda
kardiyopulmoner by-pass sonrasi kalic1 bilateral diyafram paralizisi insidansinin %0.1’den
az oldugu, gecici diyafram gligsiizliigliniin ise %4 veya daha fazla oranda gorildigi
bildirilmistir (20). Ozellikle 2 yas alt1 pediyatrik olgularda diyafram paralizisinin sebep
oldugu solunum sikintist ve, buna bagl efor kapasitesinde azalma, uzun siireli solunum
destegi tedavisi gerektirebilmekte, respiratore (mekanik ventilatore) bagimlilik ise solunum
sistemi infeksiyonlarina zemin hazirlayarak kisir dongiiye yol agmaktadir (21).

1.2. Anatomi

Diyafram, gogiis boslugu (toraks) ile karin boslugunu (abdomen) birbirinden ayiran
kubbe bi¢imli, kas ve fibroz zarlardan olusmus bir septumdur. Toraks alt agikligini kapatir
ve toraks bosluguna dogru konvekstir. Transvers septum, iki ploroperitoneal katlanti,
servikal myotomlar ve dorsal mezenterden meydana gelen dort embriyolojik komponentten
olusur. Gelisimi gestasyonun 3. haftasinda baslar ve 8. haftada tamamlanir. Diyaframin kas

lifleri, orijinlerine gore sternal, kotsal ve lumbal parcalar1 olusturur. Sternal parga, iki



demet halinde sternumun ksifoid ¢ikintisinin arka-yan yiizlerinden baslar; kostal parca, en
alttaki alti kaburganin i¢ yiizleri ve kikirdaklarindan baslar; lumbal parca ise lateral ve
medial lumbokostal arkuslardan sag ve sol iki krus halinde baglar. Gerek kruslar, gerekse
kotsal ve sternal parcalarin liflerinin hepsi kubbenin ortasina dogru giderler ve ortada
centrum tendineuma (santral tendon) yapisirlar.

Diyaframda aort, 6zefagus ve kaval venin gecisini saglayan 3 biiyiik delik vardir.
Aortik agiklik, 12. torasik vertebra seviyesinde, posteriorda yer alir. Aort agikligindan aort,
torasik duktus, bazen de azigoz ve hemiazigoz venlerinin gegisi saglanir. Ozefagial agiklik
10. torasik vertebra seviyesindedir, iginden Ozefagus, vagus sinirleri ve sol gastrik
damarlarin 6zefagus dallar1 gecer. Kaval ven agikligi ise 8. torasik vertebra hizasindadir,
icinden vena kava inferior, sag frenik sinirin bazi dallar1 ve lenf kanallar1 gecer. Bu deligin
hemen biraz sagindan sag frenik sinir, santral tendonu delerek alt ylize ¢ikar (22).

Diyafram; sag, sol frenik arterler, interkostal arterler ve internal torasik arterin
muskulofrenik dallar1 tarafindan beslenir. Arteriyel kanlanmanin bir kismi da frenik sinir
ile ilerleyen ve beraber diyaframi penetre eden perikardiyofrenik arterler tarafindan
saglanir. Venleri ayn1 ismi alan yandag venlerdir (22).

Diyafram servikal pleksusun bir dali olan frenik sinir tarafindan innerve edilir.
Frenik sinir diyaframi ¢alistiran tek motor sinirdir. Servikal pleksus, ilk 4 servikal sinirin
(C1-2-3-4) On dallarinin birlesmesinden olusur. Her bir servikal sinir vertebral arterin
arkasindan gecgerek intervertebral forameni terk eder ve transvers ¢ikintinin 6n ve arka
tiiberkiilleri arasindaki sulkusta uzanarak transvers cikintinin ucuna ulasir. Transvers
¢ikintinin tiiberkiilii cildin 1,5-3,5 cm altinda bulunur. Birinci servikal sinirin 6n dal1 harig,
diger 3 6n dal sulkusu terkederken, tekrar {ist ve alt dallarina ayrilir ve bu dallar {i¢ halka
olusturacak sekilde aralarinda birlesirler. Sempatik dallar (r. griseus), ya bu dallarla veya
olusturduklar1 halkalarla birlesirler. Pleksus servikalis, {ist 4 servikal vertebranin hizasinda,
levator skapula ve orta skalen kasin Oniinde uzanir, sternokleidomastoid kasi tarafindan
sartlir. Sevikal pleksustan, siiperfisiyal ve derin dallar ayrlir. Siiperfisiyal dallar
sternokleidomastoid kasinin arka kenar1 boyunca uzanir, boyun ve omuz cildi ile yiizeyel
dokular1 innerve eder. Derin dallar ise 6n boyun kaslarini, diger derin dokulari ve
diyaframi (frenik sinir) inerve eder (23).

Frenik sinir esas olarak dordiincii servikal sinirden (C4) kdken alir, ii¢lincli ve
besinci servikal sinirlerden (C3-5) de kiigiik dallar alir. Diyaframin motor siniri olarak
bilinir. On skalen kasin 6n yiiziinde, dis kenarindan i¢ kenarma dogru vertikal yonde

uzanir. On tarafinda sternokleidomastoid ve omohiyoid kasinin alt karni bulunur ve



supraskapular arter tarafindan caprazlanir. Asagida subklavyen arter ve ven arasindan
gecer ve daha asagi dogru uzanarak gogiis bosluguna girer. Frenik sinir visseral plevra
altinda vaskiiler yapilarla beraber ilerler. Frenik sinir, internal mammarial arter’in (IMA)
iist smirma ¢ok yakin seyretmektedir ve IMA’nmin mobilizasyonu frenik sinirin
hasarlanmasina zemin hazirlamaktadir. Sol frenik sinir, kalbin biiyiik kisminin sol tarafta
bulunmasi nedeniyle buna uygun olarak kavis yapar. Bu nedenle de sag frenik sinirden
daha uzundur. Frenik sinir, toraksa IMA’nin &niinde, lateralden mediale seyrederek
girmektedir. Daha sonra anteriorda seyrederek, akcigerin hilusuna dogru algalmaktadir.
Sag tarafta da aymi yolu izlemektedir, fakat burada frenik sinir subklavyen arterden 6n
skalen adale ile ayrilmaktadir. Gogiise girdigi zaman, sinir sag brakiyosefalik ven,
superiyor vena cava ve perikardin lateralinde seyretmektedir. Onemli anatomik
varyasyonlarda, frenik sinir IMA’nin arkasinda seyretmektedir. Olgularin %20’sinde frenik
sinirle alakali lifler subklaviyen venin 6niinde yer almaktadir ve IMA’nin mobilizasyonu
sirasinda hasarlanabilmektedir (23,24). Insanlarin %20-30’unda aksesuar frenik sinir
bulunur. Bazen subklavius kasina giden sinirden, bazen de 5. servikal spinal sinirden
ayrilan bir dal seklinde goriiliir. Suklavyen venin Oniinden geger ve boyun kokii veya
gbgiis boslugunda bir halka seklinde bu veni arkadan dolanarak frenik sinir ile birlesir
(22,23). Frenik sinirin beyin i¢inde ¢aprazlagsmasi yoktur. Ancak bazi arastirmacilara gore
perikardiyum seviyesinde soldan saga bir c¢aprazlasmanin s6z konusu oldugu
bildirilmektedir (23).

1.3. Solunum fizyolojisi:

Solunum, inspirasyon (soluk alma) ve ekspirasyon (soluk verme) adi verilen iki
evreden ibarettir. Inspirasyonda toraks boslugu genisleyerek vakumu arttirir. Vakum
tarafindan emilen elastik akcigerler balon gibi siserek iglerine hava doldururlar.
Ekspirasyon (6ksiirme, hapsirma, nefesli saz gibi 6zel durumlar disinda) tamamen pasif bir
olaydir. Toraks duvar1 ve akcigerlerin elastikligi ile tekrar sonmesi olayidir. Normal
solunum sirasinda 500cc hava alinip verilir. Sakin solunumda, diyafram, internal
interkostal kaslar ve bazi bireylerde skalen kaslar kasilir. Buna gore inspirasyonun en
onemli kas1 diyaframdir. Sakin solunumda diyafram iist sinir1 1,5-2,5 cm oynama gosterir.
Giiclii solunumda diyaframin tepesi 10 cm’ye kadar inebilir, bu da toraksin yiiksekligini ve
akciger kapasitesini arttirir. Birey sirtiistii yatar durumda iken diyafram en yliksek
diizeydedir, ¢iinkii karin i¢i organlar diyaframi toraksa dogru iterler. Bu nedenle solunum
sikintis1 olan hastalar uzanma yerine dik durmay1 yeglerler. Derin inspirasyonda biitiin

solunum ve yardimci solunum kaslar1 aktiftir. Skalen ve sternokleidomastoid en onemli



yardimeir solunum kaslaridir. Solunum yetmezliginde ve Oksilirme gibi gii¢lii ekspirasyon
durumunda bu kaslar aktif olarak kasilirlar. Gii¢lii ekspirasyonda, karin kaslar1 (oblik ve
transvers kaslar) ve interkostal kaslar da kasilir (22). Diyaframin her bir cm'lik vertikal
hareketi 300-400 ml havanin yer degistirmesini saglar. Bilateral diyafram paralizisinde,
yardimer solunum kaslar1 devreye girer ancak artan eforla, kaslarda yorulma sonucu
solunum yetmezligi gelisir. Bununla birlikte eriskinlerde tek tarafli diyafram paralizisi
veya eventrasyonu her zaman belirgin solunumsal semptomlar vermez, ancak kiiclik
cocuklar ve infantlarda ciddi solunum sikintisina neden olabilir (25). Bunun en 6nemli
nedenleri, infant ve kii¢clik ¢ocuklarda, kii¢iik kalibrasyonlu brons agaci, zayif yardimci
solunum kaslari, kaburgalarin horizontal yerlesimi nedeniyle azalmis toraks kafesi
fleksibilitesi ve mobil mediasten bulunmasidir (7,8).

Diyaframin inspiryuma bagli spontan kasilmasi beyin sapina yerlesmis inspiratuvar
ndronlar tarafindan ydnetilir ve bu noronlarin aktvitesi medulla spinalise yerlesik frenik
sinir niiklesuna aktarilir. Diyafragmanin istemli kasilmasi ise kortikal noronlar tarafindan
yonetilir.

1.4. Etyoloji

Yapilan aragtirmalar sonucunda, kardiyotorasik cerrahi sirasinda frenik sinir felcine
yol agan pek ¢ok etken ortaya atilmistir. Bunlarin arasinda, cerrahi sirasinda sistemik
hipotermi ve miyokardiyal koruma amaciyla yapilan perikardiyuma topikal buz (ice slush)
uygulanmasi iizerinde en fazla durulan nedenler arasindadir (26,27,28). Benjamin ve
arkadaslarinin (29) yaptig1 bir ¢aligmada, buzla topikal sogutma uyguladiklar1 koroner
bypass hastalarinda %63-85 oraninda atelektazi veya infiltrasyon bulurken, uygulanmayan
grupta bu oran %32.5 olmus ve sol alt lobda problemi olan hastalardaki diyafram paralizisi
insidans1 %69.2 bulunmustur. Bu aragtirmacilar koroner bypass sonrasi sol alt lobdaki
infiltrasyon ve atelektazi insidansi yiiksekligini soguk uygulamaya bagli frenik sinir
yaralanmasina veya lezyonlarina baglamiglardir.

Rousou ve arkadaslar1 koroner bypass hastalarinda, miyokardiyal koruma amaciyla
yapilan topikal hipotermide, buzlu saline solusyonu kullanildiginda diyafram paralizisi
insidansinin =~ %24 oldugunu yalniz saline kullandiklarinda diyafram paralizisi
saptamadiklarint belirtmislerdir (30). Wheeler ve arkadaslar1 buzlu saline ile topikal
hipotermi uygulanan hastalarinda diyafram paralizisi insidansim1 %60 saptarken, frenik
sinir korumasi amaciyla “cardiac insulation pad” kullanimi ile diyafram paralizisi
insidansinin %8’e diistiigiinii géstermislerdir (31). Wilcox ve arkadaslarinin yaptig1 baska

bir calismada koroner bypass hastalarinda yaptiklart EMG ¢alismasi sonucunda olgularinin



%90’1nda atelektazi olmasina karsin sadece %5’inde frenik sinir paralizisi saptamislar ve
koroner bypass ve topikal hipotermi uygulamasini takiben frenik sinir paralizisinin
goriilebilecegini belirtmislerdir (32). Bir baska ¢alismada ise Markand ve arkadaslari, 44
olgudan olusan koroner bypass serilerinde (IMA grefti kullanilmamis) diyafram paralizisi
insidansint  %1.5 olarak bulmuslardir. Atelektazi olusan olgularina yaptiklar
elektrofizyolojik ¢alismalar sonucunda bunlardan sadece %11’inin diyafram paralizisine
bagli oldugunu goérmiislerdir. Bu arastirmacilar frenik sinir harabiyetini esas olarak
sternum retraksiyonu ve uzamis perikardial gerginlige baglamislardir (33).

Etyolojide rol oynayan bir bagska neden koroner bypass ameliyatlarinda IMA’nin
greft olarak kullanilmasi sirasinda frenik sinir hasarlanmasidir. Curtis ve arkadaglari, IMA
kullaniminin frenik sinir fonksiyon bozuklugu insidansini arttirdigini belirtmislerdir (34).
Bir baska calismada safen ven grefti kullamlan hastalarda insidans %0.7 iken IMA
kullanilanlarda bu oran %5,9’a cikmistir (35). IMA olgularinda diyafram paralizisi
insidansinin daha yiiksek olusunu plevra acildig1 icin buz parcalarinin frenik sinir ve
dallarma direkt soguk hasar1 yapmasina, yada IMA grefti hazirlanirken frenik sinirin
kendisine veya onu besleyen IMA dallarmna travmatik bir hasar olmasina baglanuslardir
(35). Nitekim IMA greftinin hazirlamisinda perikardiyofrenik arterin korunmasinin
oneminin biiyilk oldugu O’Brien ve arkadaslar1 tarafindan hayvan deneylerinde
gosterilmistir (36). Bu aragtirmacilara gore sol frenik sinirin kanlanmasinin %52’sinin bu
arterle oldugunu, %21’inin ise IMA’nim plevral, perikardial ve diyafragmatik dallariyla
oldugunu vurgulamiglardir. Etyoljide rol oynayan diger nedenler, Ozellikle hiler ve
perikardiyal disseksiyon veya internal juguler ven kateterizasyonu sirasinda frenik sinirin
gerilmesi ve travmaya ugramasidir.

Pediatrik vakalarda onceki ameliyatlara bagli normal anatominin bozulmasi ve
meydana gelen yapigikliklar frenik sinir hasarlanmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir. Bu
hastalarda eksplorasyon sirasinda frenik sinire komsulugu olan bdlgelerde yogun koter
kullanimi ile termal hasar gelisebilecegi veya paralizilerin goriis saglama sirasindaki doku
gerilmelerine bagl olabilecegi diisliniilmektedir (21). Literatiirde de frenik sinire dogrudan
veya yakin komsulukta yapilan koter kullaniminin termal hasara yol agmasi paralizi
gelismesinin 6nemli faktorlerinden biri olarak gorilmektedir (1,2,5,37-39). Bir baska
onemli faktor ise tam diizeltme ameliyatlar1 sirasinda 6nceki ameliyatta yapilan BT sant
ameliyatlarmin iptal edilmesi sirasinda, olusabilecek frenik sinir hasaridir. Ozellikle sol BT

sant ameliyatlarinin iptalinde sol pulmoner arterin, sag pulmoner artere gore daha arkada



olmasi, frenik sinirle komsulugu yiiziinden, paralizi ihtimalini daha da arttirmaktadir
(1,2,13,21,37).

Frenik sinir paralizisi etyolojisinde rol oynayan tam mekanizma halen
anlagilamamistir ve muhtemelen, multilp risk faktorlerinin kombinasyonu sonucu frenik
sinir hasarinin meydana geldigi diistiniilmektedir (15,16).

1.5 Tam

Konjenital kalp ameliyati sonrasinda intrakardiyak tam diizeltme yapilmasina
ragmen hastalarda mekanik solunum destegine ihtiyag duyuluyor ve kardiyak
fonksiyonlarda da problem yoksa diyafram paralizisi diisiiniilmelidir. Ozellikle, ameliyat
sonras1 erken donemde pozitif basingla havalandirilan entiibe olgularda hemidiyafram
elevasyonu belirgin olmadigindan teshis giiclesebilir. Ekstiibe edilmis olgularda da gdgiis
tiipleri gibi agrili baglantilarin varliginda, solunum sikintisinin etiyolojisinde kesinlik
saglanamayabilir (21). Frenik sinir hasar1 disinda diyafram gii¢siizliigiiniin diger sebepleri
non-komplian akciger, kas gii¢siizliigii, hipofosfatemi ve hipomagnezemidir (20).

Semptomlarin siddeti hastanin yas1 ve paralizinin unilateral veya bilateral olmasina
baghdir. Yetiskinlerde hastalik genellikle tolere edilir, bir grup hastada ise ciddi dispne,
ortopne ve hipoksi goriiliir. Infantlarda unilateral diyafram paralizisi veya evantrasyonu ise
ciddi solunum yetmezligi yapar ve mekanik ventilasyona gerek duyulabilir.

Agiklanamayan respiratuvar distres varligi, uzamis mekanik ventilasyon ve
respiratorden ayrilamayan, kan gazlar1 patolojik olan semptomatik olgularda klinik olarak
diyafram paralizisi tanisi konabilir. Spontan solunumu olan hastalarda akciger filmi,
floroskopi ve ultrasonografi tan1 koymada 6nemli rol oynarlar. Direkt akciger grafisinde
diyafram elevasyonu, ultrason veya floroskopi ile diyafram hareketlerinin goriilmemesi
veya soluk alma manevrasiyla (Sniff testi) paradoksal hareket ve mediastinal sallanma
saptanmasi frenik sinir paralizisi teshisini koydurmaktadir (1). Ancak erken donemde
spontan solunumu olmayan, pozitif basingli ventilatore bagli veya bilateral frenik sinir
paralizili hastalarda anormal bulgular maskelenebilir ve bu yontemler giivenilir degildir
(26, 27).

Ayrica, maksimum inspiratuvar basing, transdiyafragmatik basing 6l¢limii, supin ve
dik pozisyonda vital kapasite 6l¢iimlerini kapsayan pulmoner fonksiyon testleri de tan1 da
yardimcidir (19).

Frenik sinirin elektrofizyolojik yoOntemlerle incelenmesi diyafram paralizisi
tanisinda spesifik bir yontemdir. Transkutan frenik sinir stimulasyon yontemi ile elde

edilen frenik sinir latans ve diyafram BKAP amplitiidlerinin 6l¢iilmesi fenik sinir hasarinin



gosterilmesinde altin standart olarak kabul edilmektedir (14,15). Transkutan frenik sinir
stimulasyon teknigi kullanilarak frenik sinir latansin Ol¢imii ilk olark Sarnoff ve
arkadaslar tarafindan 1948 yilinda tanimlanmistir (40). Cocuklarda kullaniminin giivenilir,
noninvaziv, iyi tolere edilebilen bir yontem oldugu literatiirde gosterilmistir (10,11,12,40).
Postoperatif en erken 24 saat icinde ventilatére bagimli hastalarda dahi uygulanabilen bir
yontemdir. Frenik sinirin, boyundan stimiilatér ile uyarilmasi sonucu elde edilen frenik
sinir latans ve diyafram BKAP amplitiidleri yiizeyel, disk kayit elektrodlar1 ile
Ol¢iilmektedir. Literatiirde, kayit elektrodlarinin yerlesimi ve frenik sinir iletim zamanlar
konusunda pek ¢ok calisma yapilmistir (41-44). En siklikla, Markand ve arkadaslar ile
Newsom Davis ve arkadaslarinin tanimladiklari 6l¢iimler kullanilmaktadir (14, 45).

1.6. Tedavi

Yetiskinlerde, diyafram paralizisi ve evantrasyonunda semptomlar daha hafiftir.
Unilateral hastalik genellikle tolere edilir ve agresif tedavi gerektirmez. Hastalarin ¢ogu
semptomatik tedaviyle diizelmektedir. Ozellikle tiim hastalara pre ve postoperatif dSnemde
uygulanacak solunum fizyoterapisi ile hastalarin semptomlar1 diizelmektedir. Solunum
fizyoterapisi prensipleri Tablo 1.5.1°de sunulmustur (35). Ancak infantlarda, 6zellikle 2
yas alti olgularda, yardimci solunum kaslarinin gii¢siizligli, kotlarin paralel dizilimli
yerlesimi nedeniyle, paralize diyaframin batin i¢i organlarinin gégiis boslugunu daha baski
altina almasi gibi nedenlerden dolay1r ¢cogu zaman agresif tedavi Onerilmektedir (21).
Literatiirde semptomatik diyafram paralizili, 6zellikle 1 yas altindaki ¢ocuklarda, mekanik
ventilasyon siiresini, yogun bakimda kalma siiresini ve morbiditeyi azaltmak amaciyla

erken diyafram plikasyonu onerilmektedir (5,17,21,46).

Tablo 1.6.1 Solunum fizyoterapisi prensipleri

A) Hastanin erken mobilizasyonu ve yatak i¢i egzersizleri
B) Sekresyonlarin atiimasi
a) Okslrmenin 6gretilmesi
b) Postural drenaj teknikleri
C) Egzersizlerin 6gretilmesi
a)Diyafram solunumu egzersizleri
b)Segmental solunum egzersizleri
c)Kemer egzersizleri ve direngli egzersizler
D) Solunum kontroliiniin 6gretilmesi
E) Postir ve bas-omuz mobilizasyon egzersizleri

F) Egzersiz toleransini arttirma




2. GEREC VE YONTEM

2.1. Klinik ve demografik ozellikler:

Bu calismaya, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kalp ve Damar
Cerrahisi poliklinigine basvuran, dogustan kalp hastaligi olan ve bu nedenle acik kalp
ameliyati planlanan toplam 76 infant ve kiiciik ¢ocuk katildi. Operasyon Oncesi tim
hastalarin akciger grafileri diyafram paralizisi yOniinden degerlendirildi ve transkutan
frenik sinir stimulasyon yontemi (elektronéromiyografi-ENMG) ile frenik sinir saglamlig
gosterildi. Frenik sinir hasar1 saptanan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalarin tanilari,
daha once gecirilmis kalp ameliyatlari, yapilan operasyon, operasyon sirasindaki en diisiik
viicut 1silari, miyokardiyal korunma amaciyla  topikal buz (ice/slush) uygulanip
uygulanmadigi, sternal agilis yontemleri, ameliyat sonrasi donemde yogun bakim ekibi
tarafindan radyolojik ve klinik olarak belirlenen diyafram paralizisi olup olmadig1 ve eger
yapilmigsa floroskopik incelemenin sonuglar1 kaydedildi.

Arastirma kapsaminda ¢alismaya alinan 76 hastanin yaslar1 1 ay ile 84 ay (7 yas)
arasinda degismekteydi (ort. 25,8+24,4). Calisma grubu 41 erkek (%53,9) ve 35 kiz
(%46,1) hastadan olusmaktaydi. Calismaya katilan hastalarin 14 tanesinin (%18,4) VSD
tanis1 vardi ve en fazla yapilan operasyon VSD kapatilmasiydi. Hastalarin tanilari ve
yapilan ameliyatlar Tablo 2.1.1 ve Tablo 2.1.2 de belirtilmistir. Hastalarin 62’si (%81,6)
daha once hi¢ kalp ameliyat1 ge¢irmemisti, 14’1 (%18,4) ise daha dnce agik ve/veya kapali
kalp ameliyat1 gecirmisti. Daha 6nce gecirilmis operasyonlar arasinda en sik sag ve sol BT
shunt (3 hastada) ve arteriyel switch operasyonu (3 hastada) hikayesi mevcut idi.

Hastalarin daha 6nce gecirmis olduklar1 operasyonlart Tablo 2.1.3 de gosterilmektedir.



Tablo2.1.1 Hastalarin tanilar:

Tani Hasta sayisi %

VSD 14 18,4
DSM 1 1,3
VSD+DSM 4 53
VSD+DCRV 1 1,3
TOF 5 6,6
TOF+ASD 1 1,3
TGA 4 53
TGA+PAPVC 1 1,3
PDA+VSD 3 3,9
AVSD 5 6,6
Kawasaki 1 1,3
Pulmoner stenoz 5 6,6
AVSD+PDA 2 2,6
Aort stenozu 1 1,3
TGA+VSD 4 5,3
Aort koarktasyonu+TGA 1 1,3
ASD+VSD 2 2,6
DORV+ASD 1 1,3
ASD+PS 2 2,6
Pulmoner atrezi+VSD 3 3,9
AVSD+TOF 1 1,3
MVP+MY 1 1,3
TGA+VSD+PS 2 2,6
Trikuspit kapak atrezisi+sag ventikil hipoplazisi+pulmoner arter stenozu 1 1,3
Aort stenozu+PDA 1 1,3
ASD+PDA 1 1,3
VSD+DSM+pulmoner stenoz 1 1,3
Tip 1 trunkus arteriyozus 1 1,3
VSD+PAPVC 1 1,3
DORYV tamiri+pulmoner stenoz giderilmesi 1 1,3
Aort stenozu+endokardiyal fibroelastozis 1 1,3
Aort stenozu+pulmoner stenoz 1 1,3
PS+VSD 1 1,3
Atriyoventrikiler diskordans+sag ventrikll hipoplazisi+pulmoner stenoz 1 1,3
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Tablo 2.1.2 Hastalara yapilan operasyon

Yapilan Operasyon Hasta Sayisi %

VSD kapatiimasi 14 18,4
DSM-diskret subaortik membran rezeksiyonu 1 1,3
VSD+DSM 4 53
VSD+PAPVC dizeltiimesi 1 1,3
VSD+DCRYV duzeltiimesi 1 1,3
TOF-tam diizeltme 5 6,6
TOF+ASD kapatiimasi 1 1,3
Senning proseduri 3 3,9
Senning+PAPVC diizeltiimesi 1 1,3
PDA+VSD 3 3,9
AVSD tamiri 5 6,6
2'li koroner arter by-pass 1 1,3
Pulmoner stenoz giderilmesi 5 6,6
RVOTR+pulmoner stenoz giderilmesi 1 1,3
AVSD+PDA 2 2,6
DORYV tamiri+pulmoner stenoz giderilmesi 1 1,3
Ross prosediirl 1 1,3
Arteriyel switch+ROVTR+VSD kapatiimasi 2 2,6
Koarktasyon tamiri+arteriyel switch 2 2,6
Arteriyel switch+VSD 4 53
Aort ve pulmoner stenoz giderilmesi 1 1,3
ASD+VSD 1 1,3
RVOTR+ASD 1 1,3
ASD+pulmoner stenoz 2 2,6
AVSD+TOF 1 1,3
Mitral kapak replasmani 1 1,3
Aclk sag BT shunt 2 26
Rastelli 1 1,3
RVOTR+VSD 1 1,3
Total kava pulmoner konneksiyon 1 1,3
Aort stenozu+ PDA 1 1,3
Aort stenozu giderilmesi 1 1,3
VSD+pulmoner stenoz 1 1,3
ASD+PDA 1 1,3
VSD+DSM+pulmoner stenoz 1 1,3
Trunkus arteriyozus tamiri 1 1,3
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Tablo 2.1.3 Hastalarin daha 6nce geg¢irmis olduklar1 operasyonlar

Daha Once Gegirilmis Operasyon Hasta Sayisi %

Operasyon yok 62 81,6
VSD+RVOTR+pulmoner stenoz giderilmesi 1 1,3
Arteriyel switch operasyonu 3 3,9
Arteriyel switch+VSD kapatiimasi+aort koarktasyonu tamiri 1 1,3
Sag BT shunt+sol BT shunt 3 3,9
Sag BT shunt 1 1,3
Mitral kapak tamiri 1 1,3
Kava pulmoner konneksiyon+pulmoner arter rekonstriiksiyonu 1 1,3
VSD+DSM+koarktasyon 1 1,3
Sol BT shunt 2 2,6
Toplam 76 100

2.2 Elektrofizyolojik inceleme

Hastalarin ameliyat 6ncesinde ve ameliyat sonras1 erken donemde (48-72 saat)
transkutan frenik sinir stimiilasyon yontemi (elektronéromiyografi-ENMG) ile sag ve sol
frenik sinir latans ve diyafram BKAP amplitiidleri elde edildi. Bu amagla frenik sinir,
boyunda, sternokleidomastoid kasinin arka kenarindan, tiroid kikirdak seviyesinde yiizeyel
stimiilator ile supramaksimal uyar1 siddetinde uyarildi. Aktif yilizeyel disk kayit elektrodu
ksifoid prosese, referans elektrod ise 7. interkostal aralik, midklavikular hatta yerlestirildi.
Toprak elektrodu gogiis kafesinde stimiilasyon ile kayit noktalar1 arasinda yerlestirildi.

Frenik sinir paralizisi saptanan hastalarda temporal seyri belirlemek amaciyla islem

postoperatif 1. ve 2. haftalarda tekrarlandi.

Tiim elektrofizyolojik incelemeler oda sicakligi 25°C iizerinde gergeklestirildi.
Viicut sicaklig1 kontrol edilmedi. Iletim ¢alismasinda, latans ve amplitiid hesaplamalarinda
baslangic latanslar1 ve izoelektrik hat-negatif tepe amplitiidii olgiildii. Incelemeler

Medelec® Synergy Multimedia EMG/EP cihaz1 (Oxford Instruments) kullanilarak

gerceklestirildi.
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2.3 Radyodiagnostik inceleme

Hastalarin preoperatif ve postoperatif donemde ¢ekilen akciger grafileri diyafram
paralizisi yoniinden degerlendirildi. Sag ve/veya sol diyafram elevasyonu, frenik sinir
hasar1 lehine pozitif bulgu olarak kabul edildi.

Ameliyat sonrast déonemde yogun bakimi ekibi tarafindan radyolojik ve klinik
olarak diyafram paralizisi olup olmadiginin rutin kan gazlari, oksijen saturasyonlar1 ve
akciger grafisi ile degerlendirmesi ve klinik ve/veya ENMG ile paralizi saptanan hastalarda
eger gerekli goriilmiisse yapilan floroskopik inceleme sonuglar1 kaydedildi.

2.4 Istatistiksel inceleme

Olgularin 6zelliklerini ortaya koymak amaciyla tanimlayici istatistikler kullanildi.
Arastirilan tiim degigkenler i¢in ortalama, standart sapma ve siklik hesaplandi. Preoperatif
ve postoperatif elektrofizyolojik parametrelerin karsilastirilmasinda “eslestirilmis 6rnekler
arasinda farkin anlamlilik testi- t testi” kullanildi. Nonparametrik veriler arasindaki lineer
iligkinin arastirllmasinda Pearson korelasyon katsayisi hesaplandi. Kategorik verilerin
dagilimi Ki-kare testi ile incelendi. Anlamlilik diizeyi olarak p< 0,05 kabul edildi.
Incelemelerde SPSS for Windows 11,0 paket programi kullanilds.

Bu arastirma i¢in Etik Kurul’un onay1 alinmistir. Etik Kurul onay tarihi: 4/10/04,
karar sayis1 04/136.
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3. BULGULAR

Calismaya katilan 76 hastanin demografik 6zellikleri ve by-pass sirasinda Ol¢iilen
en disiik viicut 1silart Tablo 3.1 de sunulmustur. Hastalarin 17°si (%22,4) postoperatif
donemde ex oldu. Ameliyat sirasindaki en diisiik viicut 1silar1 16-33°C arasinda
degismekteydi (ort. 25,8+3.,4). By-pass sirasinda miyokardiyal koruma amaciyla
perikardiyuma topikal buz (ice-slush) 72 hastada uygulanmis (%94), 3 hastada
uygulanmamist1 (%3). Bir hastada bu konuda herhangi bir bilgi elde edilemedi.

Tablo 3.1: Hastalarin demografik 6zellikleri

ort £SS
Yas (ay) 25,28+ 24,4
Cinsiyet (K/E) 35 kiz; 41 erkek
Kilo (kg) 9,3+ 5,2
Boy (cm) 80,87+ 20,00
By-pass sirasinda en dusuk vicut isisi (°C) 25,08 £3,4

3.1 Elektrofizyolojik inceleme sonuclari

Preoperatif sol frenik sinir motor latansi ortalama 4,85+0,41 (iist sinir: 5,67), sag
frenik sinir motor latansi ortalama 4,82 +£0,43 msn (iist sinir: 5,68), sag ve sol diyafram
aksiyon potansiyeli (DAP) amplitiidleri ortalama 0,78+0,28 (alt sinir: 0,22) olarak
hesaplandi. Ortalama degerlerin 2 standart sapma {stiindeki ve altinda kalan degerler ve
yanit elde edilemeyen olgular patolojik kabul edildi. Preoperatif ve postoperatif, sag ve sol
frenik sinir latans ve DAP amplitiidleri paired sample t testi ile karsilastirildiginda
postoperatif donemde hastalarin DAP amplitiidlerinde diisiis, latanslarinda da uzama

saptandi. (p<0.001) (Tablo 3.1.1).

Tablo 3.1.1 Preoperatif ve postoperatif erken donem frenik sinir iletim degerleri

Sol frenik latans Sag frenik latans DAP Amp
ort £SS ort £SS ort= SS
Preoperatif 4,85+ 0,41 4,82+ 0,43 0,78 +0,28
(iis: 5,67) (tis: 5,68) (as: 0,22)
Post-op erken donem 5,19+0,65 5,26+0,72 0,54+0,30

us: st smir as: alt siir
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Postoperatif erken donemde (48-72 saat) yapilan incelemede 44 hastanin (%57,9)
sol frenik sinir latanst normal sinirlarda iken 15 hastada (%19,7) sol frenik sinir latansi
normalden uzundu ya da yanit elde edilemedi. Hastalarin 17’sinde exitus ve benzeri
nedenlerden dolay1 postoperatif doneme ait kayit elde edilemedi. Frenik sinir lezyonu
saptanan 15 hastanin operasyondan 1 hafta sonraki takip elektrofizyolojik
degerlendirmesinde sadece 5 hastada latans patolojisi saptandi. Postoperatif 2. hafta
incelemesinde ise sadece 1 hastada (%]1,3) persistan latans patolojisi devam etmekteydi.

Asagida Sekil 3.1.1 de sol frenik sinir latansinin temporal seyri sunulmaktadir.
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Sekil 3.1.1 Sol frenik sinir latansinin temporal seyri

Postoperatif erken donemde (48-72 saat) sol DAP amplitiidii 49 hastada normal
(%64,5) smirlardaydi, 10 hastada ise diisiiktli veya yanit elde edilemedi (%13,2). Sol DAP
amplitiid patolojisi saptanan 10 hastanin operasyon sonrasi 1. hafta takip elektrofizyolojik
degerlendirmesinde 2 hastada amplitiid patolojisinin devam ettigi, 2. hafta takip
elektrofizyolojk degerlendirmesinde ise sadece 1 hastada (%]1,3) persistan amplitiid
patolojisinin devam ettigi saptandi. Sekil 3.1.2 de sol DAP amplitiidiinlin temporal seyri

Ozetlenmistir.
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Sekil 3.1.2 Sol DAP amplitiidiiniin temporal seyri

Capraz tablo ile post-operatif erken donem elde edilen sol frenik sinir latans ve
DAP amplitiid patolojilerinin dagilimi karsilastirildiginda, latanslart normal olan 43
hastanin amplitiidleri de normal sinirdaydi. Latans patolojisi olan 9 hastada ayn1 zamanda
amplitiid patolojisi de vardi. Latans patolojisi olan 6 hastanin amplitiid degerleri normal
sinirlardaydi. Latans1 normal ancak amplitiid diisiikliigii veya yanitsizligi olan sadece 1
hasta vardi. Postoperatif erken donemde latansdaki gecikmenin veya yanitsizligin daha
belirgin bir patolojik bulgu oldugu ve amplitiid diisiikliiglinlin veya yanitsizliginin biiyiik

oranda latans patolojisine eslik ettigi goriilmektedir (X*: 110,113, p=0,00) (Tablo 3.1.2).
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Tablo 3.1.2 Postoperatif erken donemde sol frenik sinir latans ve DAP amplitiidii normal

ve patolojik olgularin dagilimlar

Postoperatif erken donemde sol DAP amplitlid

kayit yok

Postop. erken dénem sol frenik sinir latansi normal patolojik
(ex vb)

Kayit yok (exitus vb.) 17

Normal 43 1

Patolojik 6 9

Total 17 49 10

Benzer sekilde sag diyaframdan postoperatif erken donemde (48-72 saat) elde
edilen sag frenik sinir latans1 44 hastada normal (%57,9) smirlarda iken, 15 hastada
uzundu ya da yanit elde edilemedi (%19,7). Sag frenik sinir latans patolojisi saptanan 15
hastanin operasyondan 1 hafta sonraki takip elektrofizyolojik degerlendirmesinde sadece 3
hastada patolojik latans degerleri elde edildi. Bir hafta sonra bu 3 hasta tekrar
degerlendirildiginde higbir hastada patoloji saptanamadi. Sag frenik sinir latans

patolojilerinin zamansal seyri Sekil 3.1.3 de sunulmaktadir.
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Sekil 3.1.3 Sag frenik sinir latansinin temporal seyri
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Sag DAP amlitiidleri postoperatif erken donemde (48-72 saat) 52 hastada normal
(%68,4), 7 hastada diisiiktli veya yanit elde edilemedi (% 9,2). Sag DAP amplitiid
patolojisi olan 7 hastanin operasyon sonrasi 1. hafta takip elektrofizyolojik
degerlendirmesinde sadece 1 hastada amplitid diistikligii veya yanitsizligi devam
etmekteydi. Ikinci hafta takip elektrofizyolojik degerlendirmesinde ise DAP amplitiid
patolojisi saptanmadi. Sag frenik sinir amplitiid patolojilerinin zamansal seyri Sekil 3.1.4

de sunulmaktadir.
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Sekil 3.1.4 Sag DAP amplitiidiiniin temporal seyri

Capraz tablo ile postoperatif erken donemde elde edilen sag frenik sinir latans ve
DAP amplitiid patolojilerinin dagilimi karsilastirildiginda, latanslart normal olan 42
hastanin amplitiidleri de normal sinirdaydi. Latans uzamasi olan veya yanit elde
edilemeyen 5 hastada ayn1 zamanda amplitiid patolojisi de vardi. Latans uzamasi olan veya
yanit elde edilemeyen 10 hastanin ise amplitiid degerleri normal sinirlardaydi. Latansi
normal olan ancak amplitiid patolojisi olan sadece 2 hasta vardi. Sol frenik sinir
sonuglarinda oldugu gibi sag frenik sinir i¢in de latansdaki gecikmenin veya yanitsizligin
daha belirgin bir patolojik bulgu oldugu ve amplitiid patolojilerinin genellikle latanstaki
patolojiye eslik ettigi goriilmektedir. (X*: 87,420, p=0,00) (Tablo 3.1.3).
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Tablo 3.1.3 Postoperatif erken donemde sag frenik sinir latans ve DAP amplitiidii normal

ve patolojik olgularin dagilimlar

Postoperatif erken dénemde sag DAP amplitiid

Kayit yok Patolojik
Postop. erken donem sag frenik sinir latansi (ex vb) Normal !
Kayit yok (exitus vb) 17
Normal 42
Patolojik 10
Total 17 52 7

Kiimiilatif olarak degerlendirildiginde postoperatif erken donemde toplam 31
hastada sag ve/veya sol frenik sinir lezyonunu destekleyen latans ya da amplitiid patolojisi
saptanmistir. Bu rakam postoperatif birinci haftada 8, 2. haftada ise 1 olarak belirlenmistir.

Daha 6nce herhangi bir nedenle kalp cerrahisi 0ykiisii olan ve olmayan hastalarin
preoperatif ve postoperatif iletim verileri arasinda fark saptanamadi. Daha Oncesine ait
acik veya kapali kalp cerrahisi 0ykiisiiniin varligi ile postoperatif erken donemde sag ya da

sol frenik sinir iletim patolojisi varligi arasinda belirgin bir iliski saptanamadi.

3.2 Radyodiagnostik inceleme sonuclari

Postoperatif donemde toplam 60 (%78,9) hastanin akciger grafileri diyafram
elevasyonu yoniinden degerlendirildi. Hastalarin 46’sinda (%60,5) akciger grafilerinde
paraliziye yonelik patolojik bulgu yoktu. Hastalarin 6 tanesinde sag diyafram elevasyonu

(% 7,9), 8 hastada sol diyafram elevasyonu (%10,5) saptandi (Tablo 3.2.1).

Tablo 3.2.1 Hastalarin postoperatif akciger grafileri

Postop. akciger grafisinde patoloji Hasta Sayisi %

Normal 46 60,5
Sol diyafram elevasyonu 8 10,5
Sag diyafram elevasyonu 6 7.9
Total 60 78,9
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Postoperatif erken donemde saptanan sol frenik sinir latans patolojisi ile akciger
grafilerinde sol diyafram elevasyonu olan hastalarin dagilimi karsilastirildiginda akciger
grafisinde diyafram elevasyonu olan tiim olgularin frenik sinir latanslarinin da patolojik

oldugu gozlendi (X*: 26,603 p=0,000) (Tablo 3.2.2).

Tablo 3.2.2 Sol frenik sinir latans1 normal ve patolojik olan olgular ile akciger grafileri

normal ve sol diyafram elevasyonu olan olgularin dagilimi

Akciger grafisi Toplam
Postop. erken dénem sol frenik sinir latansi
Normal Sol diyafram eleve
Normal 43 43
Patolojik 7 8 15
Toplam 50 8 58

Postoperatif erken donemde saptanan sag frenik sinir latans patolojisinin dagilimu
ile akciger grafilerinde sag diyafram elevasyonu olan hastalarin = dagilim
karsilagtirildiginda frenik latanslari patolojik olan olgularin bir tanesinde akciger grafisinde

diyafram elevasyonu oldugu gozlendi. (X*: 0,295 p > 0,05) (Tablo 3.2.3).

Tablo 3.2.3 Sag frenik sinir latans1 normal ve patolojik olan olgular ile akciger grafileri

normal ve sag diyafram elevasyonu olan olgularin dagilimi

Akciger grafisi Toplam

Postop. erken dénem sag frenik sinir latansi
Normal Sag diyafram elevevasyonu

Normal 38 5 43
Patolojik 14 1 15
Toplam 52 6 58

Sol diyafram elevasyonu varligi ile sol frenik sinir latans patolojisi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,000, r=0,68).
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Sol diyafram elevasyonu varligi ile sol frenik sinir amplitiid patolojisi varligi

arasinda giiclii korelasyon vardi (p=0,000, r=0,74).

Sag diyafram elevasyonu varlig ile sag frenik sinir latans patolojisi varlig1 arasinda

anlamli bir iliski saptanamadi (p>0,05) .

Sag diyafram elevasyonu varlig1 ile sag frenik sinir amplitiid patolojisi varlig

arasinda zayif bir korelasyon vardi (p=0,002, r=0,4).
Postoperatif donemde 13 hastaya floroskopik tetkik yapildi. Hastalarin 1 tanesinde

sag (%]1,3), 2 tanesinde (%2,6) sol diyafram paralizisini destekleyen bulgular mevcuttu.

Tablo 3.2.4 Postoperatif floroskopi bulgular

Postop. floroskopi bulgulari Hasta Sayisi %

Yok 63 82,9
Sag diyafram paralizisi 1 1,3
Sol diyafram paralizisi 2 2,6
Normal 10 13,2
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4. TARTISMA

Kardiyotorasik cerrahi sonrasinda goriilen ve diyafram paralizisine yol acarak,
artmig morbidite ve mortaliteye neden olan frenik sinir yaralanmalar1 6zellikle infant ve
kiiciik cocuklarda ciddi respiratuvar yetmezlik ve uzamis mekanik ventilasyona yol
acmaktadir (1,2,10). Tani, semptomatik olgularda agiklanamayan respiratuvar distres,
mekanik ventilatorden ayrilamama ve kan gazlarmin patolojik olmasi gibi klinik
ozelliklere bagl olarak konabilir. Ayrica direkt akciger grafisinde diyafram elevasyonu,
ultrason veya fluoroskopi ile diyafram hareketlerinin goriilmemesi veya soluk alma
manevrasiyla paradoksal hareket ve mediastinal sallanma saptanmasi ile konulmaktadir.
Ancak kii¢iik ¢ocuk ve infantlarda diyafram paralizisi siklikla gbzden kacabilmektedir.
Transkutan frenik sinir stimulasyonu, frenik sinir fonksiyonunun degerlendirilmesinde en
spesifik metoddur ve altin standart olarak kabul edilmektedir (14,15). Cocuklarda
kullaniminin giivenilir, noninvaziv, iyi tolere edilebilen ve postoperatif en erken 24 saat
icinde ventilatore bagimli hastalarda dahi uygulanabilen bir yontem oldugu literatiirde
gosterilmistir (10,11,12). Ozellikle 2 yas altindaki semptomatik diyafram paralizili
cocuklarda; mekanik ventilasyon siiresini, yogun bakimda kalma siiresini ve morbiditeyi
azaltmak amaciyla erken diyafram plikasyonu oOnerilmektedir (2,17,46). Literatiirde
postoperatif donemde takipte tekrarlanan elektrofizyolojik degerlendirmelerle bazi
hastalarda frenik sinir paralizisinin gegici oldugu saptanmistir (16). Gegici frenik sinir
paralizisi olabilecek hastalarda gereksiz bir cerrahi girisimi 6nlemek amaciyla, irreversibl
frenik sinir paralizisinin kesin zamani tespit edilmelidir.

Calismamizin amaci, kardiyak cerrahi sonrasinda infantlarda, gegici frenik sinir
paralizisini elektrodiagnostik yoOntemlerle gostermek, sikligini saptamak ve temporal
seyrini belirlemekti.

Frenik sinir paralizisinin pediatrik olgulardaki insidansi konusunda c¢esitli
calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir. Literatiire baktigimizda, yapilan retrospektif
calismalarda prevelansin %0.5 ile %?2.2 arasinda oldugunu gdérmekteyiz (1-4). Bu
calismalar retrospektif olup tani, klinik, akciger grafisi, floroskopi ve/veya ultrasonografi
ile konmustur. Intrakardiyak tam diizeltme yapilmasina ragmen mekanik ventilatorden
ayrilamayan veya ekstiibe olup sik ve acil reentiibasyon ihtiyaci duyanlar, alt solunum yolu
infeksiyonu ve alt lob atelektazisi olan olgularda klinik olarak diyafram paralizisi

diisiiniilmiig, direkt akciger grafisinde diyafram elevasyonu, ultrason veya fluoroskopi ile
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diyafram hareketlerinin goriilmemesi veya soluk alma manevrasiyla paradoksal hareket ve
mediastinal sallanma saptanmasi ile tan1 konmustur.

Ancak yapilan ¢aligmalar, bilateral frenik sinir paralizili hastalarda, floroskopide,
soluk alma (‘sniff’”) testi ile goriilmesi gereken diyaframin yukari dogru paradoksal
hareketinin goriilmemesinin tanida yanilmaya neden olabilecegini gostermistir (27). Yine
erken donemde spontan solunumu olmayan ve pozitif basingl ventilatére bagli hastalarda
direkt akciger grafisi ve floroskopideki anormal bulgular maskelenebilmektedir (26,27).
Yine bu hastalarda pozisyonlama tam olarak yapilamayacagindan direkt akciger grafisi cok
saglikli olmamaktadir. Ultrasonografi, her bir hemidiyaframi ayri ayr1 degerlendirme
olanagi sagladigi i¢in 6zellikle bilateral paralizilerde diger yontemlere gore {istiin konuma
geemektedir. Yogun bakimda kolaylikla uygulanabilmesi de floroskopiye goére 6nemli bir
avantajdir (21). Baz1 arastirmacilar, yogun bakim sartlarinda, frenik sinir stimulasyon
yontemine, her ne kadar 6zellikle ventilatdre bagli hastalarda en kesin taniyr koysa da,
ultrasona gore c¢ok az pratik avantaj sagladigini diisiindiikleri i¢in ultrasonu tercih
etmektedirler (17) .

Diyafram paralizisinin Ozellikle tarandigi prospektif ¢alismalarda ise prevelans
%1.9 ile %16 arasindadir (12,37). Bu ¢alismalarda prevelansin daha yiiksek olmasinin en
onemli nedeni transkutan frenik sinir stimulasyon teknigi ile anormal frenik sinir latans ve
DAP amplitiidiiniin varliginin tani kriteri olarak kabul edilmesidir

Transkutan frenik sinir stimulasyon teknigi, pediatrik hastalarda, ilk olarak Ross
Russell ve arkadaslar tarafindan yogun bakim sartlarinda, erken donemde frenik sinir
paralizisinin teshisinde kullanilmistir (11). Ortalama yaslar1 2,7 yil olan 37 hastada yapilan
calismada, preopertatif ve postoperatif donemde transkutan frenik sinir stimulasyon
yontemi ile frenik sinir latanslar 6l¢iilmiistiir. Hastalara, postoperatif en erken 48 saat ile 5
giin sonra tek bir elektrofizyolojik Ol¢iim yapilmistir. Bu c¢alismada prevelans %10,6
saptanmis ve erken postoperatif donemde frenik sinir yaralanmasinin teshisinde bu
teknigin 6nemli bir katkist oldugu vurgulanmisir. Mok ve arkadaslari tarafindan yapilan 2.
bir ¢aligmada, 15 yasin altinda 100 pediatrik hastada preoperatif ve postoperatif 72 saat
sonra yapilan transkutan frenik sinir stimulasyonu ile, diyafram paralizisi insidans1 %10
saptanmustir (10). Frenik sinir latans patolojisinin degerlendirildigi bu ¢alismada, frenik
sinir yaralanmasint erken ve kesin teshisinde elektrodiagnostik yontemin {istlinligii
gosterilmistir. Yine Ross Russell ve arkadaslar1 tarafindan 100 pediatrik hastada yapilan
baska bir ¢alismada, diyafram paralizisini saptanmasinda transkutan frenik sinir

stimulasyon yontemi ile direkt akciger grafisi karsilastirilmistir. Preoperatif ve postoperatif

23



48 saat i¢inde yapilan Ol¢limlerde frenik sinir latanslar1 ol¢lilmiistiir. Diyafram paralizisi
insidansinin %16 olarak saptandigi bu calismada, 6zellikle erken frenik sinir hasarin
gosterilmesinde frenik sinir stimulasyonun daha giivenilir bir yontem oldugu ve akciger
grafisine iistiinliigli vurgulanmistir (12). Ancak bu caligmalarin hi¢birinde postoperatif geg
donemde takip yapilmamistir.

Yakin donemde Imai ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada yine frenik
sinir stimulasyon yontemi kullanilarak diyafram paralizisi arastirilmistir. Yaslar1 0 ile 54
ay arasinda degisen 11 infant ¢alismaya alinmistir (16). Bu ¢alismada preoperatif donemde
frenik sinir latans ve DAP amplitiidleri kaydedilmistir. Postoperatif 3-4. giinde, tiim
hastalarin transkutan frenik sinir stimulasyonu teknigi ile sag ve sol frenik sinir latans ve
DAP amplitiidleri 6l¢iilmiistiir. Diyafram paralizisi saptanan hastalarda islem 1 ve 2 hafta
sonra tekrarlanmis ve 11 hastanin 3’iinde gegici sol frenik sinir paralizisi saptanmistir. Bu
arastirmacilar diyafram paralizisi prevelansinin, daha 6nce yapilan prospektif ¢caligmalarda
bu kadar yiliksek olmasinin nedeninin de, postoperatif donemde sadece tek bir
elektrofizyolojik degerlendirme ile frenik sinir paralizisinin saptanmis olmasindan ileri
gelebilecegini 6ne siirmiislerdir.

Diyafram paralizisi 6zellikle 2 yas altindaki cocuklarda 6nemli morbidite ve
mortaliteye neden olmaktadir. Infantlarda zayif interkostal kaslar nedeniyle diyafram
solunumu hakimdir. GoOgiis kafesinin horizontal oryantasyonu, intratorasik hacmin
genigletilerek diyafram paralizisi kompanzasyonunu engellemektedir (7,8). Yine kiiciik
cocuk ve infantlarda mediastinum daha mobildir, bu durum paralize diyaframin yukari
dogru c¢ekilirken, mediastinumun kontralateral tarafa yer degistirmesine neden olur. Bu da
paralize tarafin yani sira, saglam tarafin da pulmoner fonksiyonlarinin yetersizligine neden
olmaktadir. Ayrica infant ve kiiclik ¢ocuklarda havayollar1 goreceli olarak daha dardir bu
nedenle kiigiik miktarlarda sekresyon ile obstriiksiyon sonucu atelektazi gelisimi daha
kolaydir (1). Tiim bu nedenlerden dolay1 diyafram paralizisi, infant ve kiiclik cocuklarda,
cogunlukla ventilator tedavisini gerektirecek solunum yetmezligine yol agmaktadir. Uzun
stireli solunum destegi tedavisi, respiratore bagimlilik, solunum sistemi infeksiyonlarina
zemin hazirlayarak kisir dongiiye yol a¢maktadir (21). Literatiire baktigimizda bu
konudaki genel yaklagim, paralizi gelisen olgularda klinik durumlar1 g6z 6nilinde tutularak
erken diyafram plikasyonuna gidilmesidir (5,17,21,46). Diyafram plikasyonunda amag
toraks voliimiinii genisletmekten ¢ok diyaframin paradoksal hareketinin ve buna bagh
mediastinal sallanmanin engellenmesidir. Cerrahi tedavi yontemi olarak diyafragmatik

stappling, diyaframa greft implantasyonu ve diyaframi kesip iist iiste kaydirarak yapilan

24



cerrahi tekniklerin basarili oldugunu bildiren yayinlar mevcuttur (25). Ayrica son yillarda
biitiin bu cerrahi islemlerin videotorakoskopik yolla minimal invaziv olarak
gerceklestirilebilecegini gosteren calismalar goriilmektedir (47,48,49). Frenik sinir hasari
ile olusan diyafram paralizisinin iyilesme zamaninin iyi bir sekilde dokiimante edilmemis
olmast onemli bir problemdir (13). Gegici frenik sinir paralizisi olabilecek hastalarda
gereksiz bir cerrahi girisimi Onlemek amaciyla, frenik sinir paralizisinin boyutlar1 ve
temporal seyrinin belirlenmesi dnemlidir.

Frenik sinir ve diyafram fonksiyonlarinin geri kazanilmasi i¢in gereken siire ve
prognoz degiskenlik gostermektedir. Yetiskin diyafram paralizili hastalarda yapilan
caligmalarda, Markand ve arkadaslarn1 (32) kardiyak cerrahi sonrasi donemde
izleyebildikleri 4 diyafram paralizili olgunun 3’iinde 3 ila 6 ay i¢inde diizelme oldugunu
belirtmislerdir. Wilcox ve arkadaslar1 (33) diyafram paralizisi saptadiklart 5 hastay1 12 ay
sonra ENMG ile degerlendirdiklerinde bir hastada tam, 4’linde kismi diizelme oldugunu
saptamislar ve iyilesmenin 14 ay sonra bile tam olmayabilecegini belirtmislerdir. Giirses ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada, 1 yillik izleme siiresi i¢inde radyoloji tarafindan
diyafram paralizisi tanis1 konmus 18 hastadan 14’tinde (%78) diyafram paralizisi
diizelmistir (35). Watanabe ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada, 125 pediatrik hastanin
%84’linde 5 ila 51 giin i¢cinde diyafram fonksiyonlarinin diizeldigini floroskopi ve/veya
ultrason ile gostermislerdir.

Diyafram paralizisi etyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Cerrahi sirasinda
sistemik hipotermi ve miyokardiyal koruma amaciyla yapilan, perikardiyuma topikal buz
(ice/slush) uygulanmasi tiizerinde en fazla durulan nedenler arasindadir (26,27,28).
Dimopoulou ve arkadaslarinin yetiskinlerde yaptiklar1 bir ¢alismada, kardiyak cerrahi
sonrasl, elektrodiagnostik yontemlerle saptanan frenik sinir paralizisine yol agabilecek risk
faktorleri arastirllmis ve ice slush ile topikal sogutmanin postoperatif frenik sinir
disfonksiyonunu 8 kat arttirdigi gdosterilmistir (15). Miyokardiyumu iskemik hasardan
korumak amactyla uygulanan ice slush, kalp ve damar cerrahlari tarafindan uzun zamandir
kullanilmaktadir ancak frenik sinir hasariyla birlikte pek ¢ok pulmoner komplikasyona
yola agabilecegi cesitli arastirmacilar tarafindan gosterilmistir (15). Marco ve arkadaslari,
kopeklerde frenik sinirin buz ile 30 ila 60 dakika temasinin 6 ile 28 giin siiren frenik sinir
paralizisine yol actigin1 gostermislerdir (50). Bu calismada yapilan patolojik incelemeler
sonucunda, sinirlerde hafif demyelinizasyondan, ciddi aksonal fragmantasyona yol agan
degisik derecelerde sinir hasar1 gosterilmistir. Bir baska ¢alismada baz1 sinir liflerinin kalin

bir yag tabakas1 tarafinda korundugu veya yakindan gecen biiyiik bir kan damari tarafindan
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yeterli perflizyon saglandigi, bu nedenle de bazi hastalarda topikal sogutmaya bagl frenik
sinir hasarmin olmadig1 o6ne siiriilmiistir (51). Diger nedenler, O6zellikle hiler ve
perikardiyal disseksiyon veya internal juguler ven kateterizasyonu sirasinda frenik sinirin
gerilmesi ve travmaya ugramasidir.

Bizim calismamizda yaslar1 1 ay ile 84 ay arasinda degisen 76 infant ve kiiclik
cocuk, preoperatif ve postoperatif donemde transkutan frenik sinir stimulasyon teknigi ile
degerlendirilmistir. Postoperatif erken donemde diyafram paralizisi saptanan hastalarda
temporal seyri belirlemek amaciyla islem 1. ve 2. haftalarda tekrarlanmigtir. Postoperatif
erken donemde sol frenik sinir latans patolojisi saptanan 15 hastanin sadece 1’inde (%]1,3)
ve DAP amplitiidii patolojisi bulunan 10 hastanin sadece 1’inde (%1,3) postoperatif 2.
haftada patolojik bulgularin halen sebat etmekte oldugu gozlendi. Benzer sekilde
postoperatif erken donemde 15 hastanin sag frenik latansini, 7 hastanin sag DAP
amplitiidiin patolojik bulundugu ancak bu olgularin tamaminin 2 haftalik takipte normale
dondiigli belirlendi. Bilateral degerlendirildiginde toplam 31 hastada postoperatif erken
donemde sag ve/veya sol, latans ve/veya amplitiid patolojisi saptanmistir, ancak sadece 1
olguda sol frenik sinir lezyonunu destekleyen bulgularin sebat ettigi goriilmektedir.

Akciger grafi bulgulari ile ENMG verilerinin belirli 6l¢iide paralel oldugunu ancak
elektrofizyolojik parametrelerin daha duyarli oldugunu séylemek olasidir.

Literatiirdeki verilerden farkli olarak bizim c¢alismamizda hastanin daha Once
gecirmis oldugu ameliyatlar ile diyafram paralizisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki yoktu. Literatlire baktigimizda, 6zellikle sol BT sant ameliyatlarinin iptalinde sol
pulmoner arterin sag pulmoner artere gore daha arkada olmasi, frenik sinirle komsulugu
yliziinden paralizi ihtimali daha da arttirdig1r vurgulanmaktadir (21). Bizim ¢alismamizda
onceden operasyon geciren hasta sayisinin az olmasi ve Ozellikle sol BT sant yapilan
sadece 3 hasta olmasi nedeniyle boyle bir sonug ¢iktig1 diisiiniilmektedir.

Postoperatif donemde 13 hastaya floroskopik tetkik yapildi. Hastalarin 1 tanesinde
sag (%1,3), 2 tanesinde (%2,6) sol diyafram paralizisini destekleyen bulgular mevcuttu.
Floroskopi tetkiki olan hasta sayis1 ¢ok az oldugundan ENMG ve floroskopi
karsilagtiritlmas1 yapilamamustir.

Daha oOnceki c¢alismalarda (11,10), postoperatif donemde elektrofizyolojik
parametre olarak, frenik sinir latans degisikligi ile frenik sinir hasar1 degerlendirildigi
goriilmektedir. Imai ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada (16) elektrofizyolojik parametre
olarak latans ve DAP amplitiid degisiklikleri kaydedilmistir ve frenik sinir patolojisi
saptanan hastalarda, DAP amplitiid diisiikliigiinlin daha belirgin bir patolojik bulgu oldugu
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gosterilmistir. Bizim ¢aligmamizda ise latansdaki gecikmenin daha belirgin bir patolojik
bulgu oldugu ve amplitiid patolojilerinin genellikle latansdaki gecikmeye eslik ettigi
goriilmektedir. Daha 6nce de bahsedildigi gibi, frenik sinir ve diyafram fonksiyonlarmin
iyilesme siiresindeki farkliligin frenik sinir hasarmin derecesiyle iligkili oldugu
diisiiniilmektedir. Gegici bir paralizinin varligi fokal iskemi veya 6dem gibi multipl
faktorlerin gecici bir iletim bloguna neden oldugunu diisiindiirmektedir. Aksonal kaybin
olmadigi, hafif demiyelinizasyona yol agan sinir hasarinin daha ¢abuk iyilesmesi ve iyi
prognoz gostermesi beklenmektedir. Buna karsilik yavas iyilesme siiresi gosteren
vakalarda demyelinizasyon ve akson kaybina yol acan ciddi fenik sinir yaralanmasi akla
gelmelidir (25). Latans uzamasi ve amplitiid distkligliine neden olan segmental
demiyelinizasyon ve akson kaybina yol agabilecek multipl faktoriin patogenezde rol
oynadig1 diistiniilmektedir.

Sonug olarak, infant ve kiicliik ¢ocuklarda, ¢ogunlukla kardiyak cerrahi sonrasi
erken donemde, frenik sinir lezyonunu diistindiiren ya da destekleyen DAP amplitiidlerinde
diisiis ve/veya frenik sinir latansinda gecikme ya da yanitsizlik izlenmektedir. Ancak bu
durumun geg¢ici oldugu ve olgularin biiyiik bir kisminda bu verilerin 1-2 haftalik siirecte
normale dondiigli; bu nedenle diyafram plikasyonuna karar vermeden oOnce,
elektrodiagnostik teshisin, operasyondan en az 1 hafta sonra dogrulanmasi gerektigi

sOylenebilir.
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5. SONUCLAR

Bu calisma ile asagida siralanan sonuglar elde edilmistir:

l.

Agik kalp ameliyat1 geciren infant ve kii¢iik cocuklarda postoperatif akut donemde
frenik sinir hasari insidans1 %40,7 olarak 6lciildii, subakut donemde diyafram
paralizisi insidans1 %1,3 olarak saptand.

Frenik sinir paralizilerinin temporal seyirleri incelendiginde paralizilerin biiyiik bir
oranda ge¢ici oldugu saptandi.

Postoperatif erken donemde sag ve sol frenik sinir latans patolojisini daha belirgin
oldugu ve latans ile amplitiid degerlerinin uyumlu oldugu gosterildi.

Daha once geg¢irilmis operasyon ile diyafram paralizisi arasinda istatiksel olarak
anlamli bir ilgki saptanmadi.

Postoperatif akciger grafisinde sol diyafram elevasyonu ile sol frenik sinir
elektrofizyolojik parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
saptandi.

Akciger grafi bulgularn ile ENMG verileri belirli Olciide paraleldir ancak

elektrofizyolojik parametreler daha duyarhidir.
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