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1. KISALTMALAR
ASD
AT
Cw
DKY
DSGI
DT-L
DT-R
EA-L
EA-R
EDV
EF
ESV
ET

FS

ICT
IRT
IRT-L
IRT-R
KKY
KTO
LV
LVDSG
LVSSG

MPL-L
MPI-R
PDA
PW
RAAS
RV
SSGI
SSS
VSD

Atriyum septumu deligi
Hizlanma zamam
Devamli dalga Doppler ekokardiyografi
Diyastolik kalp yetersizligi
Diyastol sonu geniglik indeksi
Sol ventrikiil i¢in deselerasyon zaman
Sag ventrikiil i¢in deselerasyon zamani
Sol ventrikiil i¢in E/A oram
Sag ventrikiil i¢in E/A oram
Diyastol sonu voliimii
Ejeksiyon fraksiyonu
Sistol sonu voliimii
Ejeksiyon zamam
Kisalma fraksiyonu
izovoliimik kasilma zaman
Izovoliimik gevseme zamam

Sol ventrikiil icin izovoliimik gevseme zamani

Sag ventrikiil i¢in izovoliimik gevgeme zamani

Konjestif kalp yetersizligi
Kardiyo-torasik oran

Sol ventrikiil

Sol ventrikiil diyastol sonu genigligi
Sol ventrikiil sistol sonu genigligi

Miyokard performans indeksi

Sol ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi

Sag ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi

Patent duktus arteriosus

Vurulu dalga Doppler ekokardiyografi
Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi
Sag ventrikiil

Sistol sonu genislik indeksi

Sempatik sinir sistemi

Ventrikiil septumu deligi



2. GIRIS VE AMAC

Izole soldan saga santli dogumsal kalp hastaliklar1 ¢ocukluk ¢agr kalp hastaliklarimin
o6nemli bir kismint tegkil eder. Bu hastaliklarin tedavi zamanlar1 ¢ocuk kalp hastaliklart
uzmanlarinin karar verirken tereddiit iginde kaldiklar1 bir konudur. Tedavi zamanim tayin
etmede bazi kesin kriterler bulunsa da her hasta bu kriterlere tam olarak
uymayabilmektedir. Bu tip hastalarda bir karara varabilmek i¢in kolay elde edilebilen ve

hastaya ilave zorluklar getirmeyecek bazi yeni kriterler olusturulmalidir.

Miyokard performans indeksi, eriskin yagtaki hastalarda 6zellikle kalp yetersizliginin
erken teshis ve takibinde uzun zamandir kullanilan bir 6l¢lim metodudur. Bu indeksin
sadece teshiste degil tedavi metodlarinin etkinligini degerlendirmede de kolayca
uygulanabilecegi gosterilmistir. Indeks, izovoliimik zaman araliklarinin ejeksiyon
zamanina orani oldugu igin ekokardiyografi yapilan her hastada ilave bir teknik donanima

ve zaman ayirmaya gerek kalmadan hesaplanabilir.

Erigkin hastalarda detayli bigimde arastirilmig olan bu yontem heniiz ¢ocukluk yas
grubunda yeterince incelenmemistir. Yapilan bazi ¢alismalarda ¢ocuklarda da bu metodun

kalp yetersizliginin erken teshisinde kullanilabilecegi gosterilmigtir.

Calismamizin amaci izole soldan saga santli dogumsal kalp hastalikli ¢ocuklarda izlem
sirasinda fizik muayene, tele, EKG ve eko ile elde edilen klinik degerlendirme sonuglarinin
eko incelemesi sirasinda elde ettigimiz miyokard performans indeksi sonuglari ile uyumlu
olup olmadiginin, ayrica indeksin Onyiik artisina yol agtigimi bildigimiz soldan saga

santlilarda normal kigilere gore farkli bir sonug verip vermediginin aragtirilmasidir.



3. GENEL BILGILER
3.1. KONJESTIF KALP YETERSIZLIGI

Konjestif Kalp Yetersizligi (KKY) en azindan ti¢ farkli bakis agisindan ve bir ¢ok
patofizyolojik modelden, ayr1 ayr1 veya birlikte yola ¢ikilarak tanimlanabilir. En sik
kullanilan tanimlardan biri kalbin, dokularin metabolik ihtiyaglarim karsilayacak hizda
oksijen saglayamamasidir. Kalp yetersizliginin gelismesi ve ilerlemesi kardiyak
fonksiyonlardaki basit degigikliklerden ziyade hemodinamik ve noérohormonal
faktorlerdeki karmagik iliskilerin sonucudur ( Sekil 1 ). KKY sadece bir kalp rahatsizlig
olmayip bir dolasim bozuklugudur. Hemodinamik ve ndérohormonal telafi
mekanizmalarimin devreye girmemesi veya tiikkenmesi ile ortaya ¢ikar. Bu tamimlamaya
giiniimiizde hemodinamik ve ndérohormonal telafi mekanizmalarinin bizzat yol agtig
degisiklikler de eklenebilir.

Ozellikle 20. ylzyilm ikinci yarisindan itibaren KKY sendromu hakkindaki
bilgilerimizde bir ¢ok degisiklikler olmustur. Tibbin bir ¢ok dalinda oldugu gibi ¢ocuk
hastalarda KKY tanimlanirken, eriskindeki modelin basit bir formu gibi distiniilmektedir.
Ancak bir ¢ok sebepten dolay: ( kazanilmig anatomik anomali ve dogumsal bozukluklarin
yol agtigi anatomik ve hemodinamik fizyolojik degisiklikler, baglama zamam, gelisim

siireci, miidahale zaman gibi ) boyle diistiniilmemelidir (1,2, 3).

Hastalik Mekanizmas:

- SSS/RAAS
+ Endotelyal disfonksiyon
« Sistemik inflamatuar cevap
» Akut-kronik

* Ststolik

» Konjesyon

» Miyokardin yeniden

. pekillsnmesi

« Onyilk direnci » Hacre nekrozu

. = Apopitozis
Artyok duyarhihigs « Eaerji sgigt

* Diyastolik yetmezlik

S X = Artmug duvar stresi
Sistolik yetmezlik i

Makrofarmakoloji Mikrofarmakolojt
(Belirti ve bulgular) (Seliler)

SSS: Sempatik sinir sistemi, RAAS: renin- anjiyotensin- aldesteron sistemi

Sekil 1: Kalp yetersizligi sendromunu izah etmek igin onerilen mekanizmalarin birbirleri
ile olan iligkileri (1).



3.1.1. KKY Etyopatogenezi

William Harvey’in kardiyovaskiiler sistemin dolasim ve pulsatil yapisim
tanimladigindan beri KKY’ ni agiklamak i¢in bir ¢ok degisik modeller 6ne siirlilmiigtiir.
Hig¢bir model bir 6ncekinin yerini tam olarak dolduramamuis, aksine her biri bir birini
tamamlamigtir. Tiim ¢aligmalar tedavi stratejileri tespit edilirken tek bir model ele alinacak
olursa sonuglarin hayal kiriklig1 yaratacagini gostermektedir.( 1 )( Tablo 1)

Tablol1: Miyokard hasart veya yiiklenmeler sonucu tetiklenen telafi mekanizmalarinin
dekompanzasyona kadar ilerleyisi (1).

| Miyoliard Hasan '

Kompanzatuar Mekanizmalar

» Kalb luz1 artigs

= Kasiima glicls

= Onyilk artiy

= Kastlma elementlerinde arhg

588 * KOMPANZASYON RAAS
™ )

lo

= Direkt kardiyotoksisite

» Sistemik vaskiiler direng artap

= Miyosit oksijen kullamminda artig
» Duvar stresinde artig

l

= lerleyici miyosit fonksiyon bozukingu
= Hiiots kaybi (hekroz ve apopitoz)

|

DEKOMPANZASYON

SSS: Sempatik sinir sistemi, RAAS: renin- angiotensin-aldesteron sistemi

Tipik olarak KKY hemodinamik terimlerle karakterizedir ve onyiik, artyiik, kasilma
giicii ve kalp hizindan olusan kalp debisi belirleyicilerinden birinde veya daha fazlasinda
olusan degisikliklerle ortaya ¢iktig1 diigiintiliir. Tablo 2’ de KKY nedenleri
Ozetlenmektedir. Bu bakis agisina gore KKY kalp kasinin igsel kasilma islevinde
baskilanma oldugu zaman ortaya gikabilir. iskemik kalp hastalig1 veya primer kalp kas
hastaliklarindaki kalp yetersizliginin tipik mekanizmasi1 budur. Alternatif olarak dogustan
veya kazanilmig kalp veya damarlardaki yapisal bozukluklarda kasilma nispeten
etkilenmeden anormal yiiklenme durumlarina bagli olarak KKY ortaya ¢ikabilir. Bu durum
Ozellikle dogumsal kalp hastalifi olanlardaki KKY’nin erken donemleri i¢in gecerlidir.
Artmig 6n yiik veya ventrikiillerdeki voliim yiiklenmesi soldan saga santlarda, kapak



yetersizliklerinde veya sistemik AV fistiillerde goriilebilir ve KKY bulgu ve belirtilerine
yol agar. Cikim yolu obstriiksiyonlarinda ( aort darligi, pulmoner darlik, aort koarktasyonu
gibi) artmig artylik veya ventrikiillerde olusan artmigs basing yiikiine bagh Kkalpte
hemodinamiyi bozucu etkiler ortaya ¢ikar. Mitral darlik, cortriatrium, trikiispit darlig1 veya
konstriktif perikardit gibi hastaliklarda kasilma giici bozulmadan kalp yetersizligi
geligebilir. Azalmig oksijen taginmasi veya metabolizma artis1 gibi durumlarda

( hipertroidi, anemi ve ciddi malniitrisyon gibi) kalp, dokulara yeterli oksijen ve
metabolitleri ulagtirabilmek i¢in fazla kan pompalamak zorunda kalmaktadir. Bu tip kalp
yetersizlikleri yiiksek debili kalp yetersizligi adin1 almaktadir ( Tablo 2 ).

Etyolojisi ne olursa olsun, KKY gelistigi zaman kalp debisi azalir, yagsamsal organlara
kan akimi 6ncelik kazanir. Viicuttaki bir takim telafi mekanizmalar uyarilarak sistemik
oksijen dagilimim ve kan akimim saglamaya c¢alisilir. Once sempatik sinir sistemi (SSS) ve
renin-angiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) uyarilir. SSS ile atriyal natriliretik peptit
(ANP) de es zamanli uyarilir. Bu erken uyarilma renal tubuler sodyum geri emilimini
azaltmada Snemlidir. Ancak ventrikiil fonksiyonu bozulunca ANP tolerans: gelisir ve
RAAS uyarilir, su ve tuz tutulur, boylece 6nyiikk ve kalp atim hacminin devamlili
saglanir. Kan basinci ve yasamsal organ kanlanmasi gerceklesir. RAAS’nin SSS iizerine
olumlu geri bildirim etkisi vardir, bu etkiler artyiikte de artisa yol acar. Bu da
hemodinamik agidan iyi tolere edilemez. Hiicresel diizeyde artyiik artigina bagli olarak
duvar gerilimi artar ve hiicre bilytimesi uyarilir. SSS ve RAAS etkisinin bazi yan etkileri
de vardir: kalp kasinin oksijen ihtiyacini arttirir, eksantrik hipertrofiye bagh olarak artyiik
artar, interstisiyel fibrozis geligir, kapiller dansite azalir, gen degisiklikleri sonucu kasilma
proteinleri azalir ve direkt kardiyotoksik etkileri olabilir. Sonug¢ olarak tim bu
mekanizmalar uzun doénemde kronik KKY’nin 6zelligi olarak kalp fonksiyonlarinda
ilerleyici bozukluga yol agar. Diger bir deyisle KKY, hastadaki lezyonun yol agtig
hemodinamik bozuklugun yam sira viicudun ortaya ¢ikardii kompanzatuar

mekanizmalarin sebep oldugu bozukluklarla seyreden klinik bir sendromdur (1, 2, 3 ).



Tablo 2: Konjestif Kalp Yetersizligi nedenleri.

1.Damarsal-Dogustan Kalp Hastaliklan
e Soldan Saga Santh Hastaliklar: Ventrikiiler Septal Defekt (VSD),Patent

Voliim Duktus Arteriozus (PDA), Atriyal Septal defekt(ASD),Anormal Pulmoner
Yiiklenmesi Vendéz Donils, Arteriovendz Fistiil
(Artmis Onyiik) e  Aort ve PulmonerYetersizligi)
2.Anemi
3.Hipervolemi (Malniitrisyon,lyatrojenik)
Basing 1.Damarsal- Dogustan Kalp Hastaliklan
o . e Ventrikill Cikiginda Tikanma (Aort Stenozu, Aort Koarktasyonu)
Yiiklenmesi . . .
(Artmis Artyiik) . Sol.Ventnkul Girig Tikanmalar (Kor Triatratum)
2. Hipertansiyon
1.Damarsal Nedenler
e  Pulmoner Emboli
e Endokardiyal Fibroelastozis
e Koroner Arter Anomalisi
e  Pulmoner Hipertansiyon (Obezite,Pickwickian Sendromu)
2. Ritim Bozukluklan
e Damarsal
e  Atriyal veya Ventrikiiller Ektopik Pacemaker, Reentran Yollar
e lletim Bozuklugu
e  Metabolik (Elektrolit, Ca, Mg Bozukluklar1)
e Intoksikasyon (Digital, Trisiklik Antidepresan)
3. Enfeksiydz, Inflamatuar Nedenler
e Kardiyomiyopati
e  Viral (Koksaki, Influenza)
e  Bakteriyel (Difteri, Meningokoksemi, Toksik Sok Sendromu, Sepsis)
e Digerleri ( Toksoplazma, Sipiroketler, Parazitler)
e  Bakteriyal Endokardit
e  Perikardit ( Viral, Bakteriyel, Mikobakteriyel)
o  Pulmoner Hastaliklar ( Kronik Enfeksiyon, Kistik Fibrozis vb.)
4, Endokrin/Metabolik Nedenler
e  Yenidogan ( Diyabetik Anne Cocugu, Hipokalsemi, Hipomagnezemi)
Miyokardmn e Hipotiroidi, Hipertiroidi
Islevsel e Hipoglisemi ( Glikojen Depo Hastalig1)
Bozuklugu e Feokromasitoma

e o-1-Antitripsin Eksikligi
5. Travma/Cevresel Nedenler
e Kalp Tamponadi
e Kalpte Yirtilma (Agik Veya Kapali Kalp Travmasina Sekonder)
e Hipertermi
6. Otoimmiin/Allerjik Nedenler
e Astim
e  Akut Romatizmal Ates
o  Sistemik Lupus Eritematozus
7. Eksiklik-Yozlagsma Durumlari
¢ Anemi
o  Santral Sinir Sistemi Hastaliklar1 (Progresif, Dejeneratif )
e  Malniitrisyon
8. Zehirlenmeler
o Alkol
e  Agir Metal
e Kalbi Etkileyen Toksinler (Digital, Beta-Blokorler)
9. Ttiméral Nedenler
e  Atriyal Miksoma
e Timér Yayilmasi
10. Ameliyat Sonras1 Nedenler




Ciddi ve uzun siiren kalp yetersizliginde miyokard hiicreleri Slmeye baslar.
Kardiyak miyosit kayb1 iki genel mekanizma ile olur: Nekrozis ve apopitozis. Hem
iskemik, hem de iskemik olmayan kalp yetersizligi modellerinde ozellikle tiimor nekroz
faktorii-alfa, interlokin-1 ve interlokin-6 gibi sitokinlerin seviyelerinde artis tespit
edilmigtir. Sitokinlerin negatif inotropik etkileri oldugu, ayrica apopitozisin baglamasina
yol a¢tig1 diistiniilmektedir. Miyosit nekrozu fibroblast proliferasyonunu uyarir, bdylece
miyokard hiicreleri yerine kollojen dokusu yerlesir. Kardiyak miyosit kaybi arttikga kalp
genislemeye baglar. La Place kanuna gére genisleme duvar gerilimini (artyiik) arttirir, bu
da kalbin yiikiinii attirarak daha fazla miyokard hiicresi kaybina ve enerji agig1 durumunun
artmasina yol acar.

Baglangigta hipertrofi akut yiikklenmeye karsi kalbe yardimer olur (duvar gerilimi =
artyiik diiser). Ancak uzun siireli hipertrofi sonucu gen gegislerinde anormallikler ortaya
¢ikar. Miyokard remodellingi miyosit hipertrofisine yol agar, kollojen fazlaca birikir ve
koronerlerde morfolojik degisiklikler meydana gelir. Bagka bir deyisle remodeling ile
kalbin korunmasindan ¢ok kalbin yapisi, islevi ve kanlanmasi degisir. Yiiklenme
kosullarinda artig fetal genlerin (erken cevap genleri ve atrial natritiretik peptit) re-
expresyonu ile seyreder ki tiim bunlar kardiyak hipertrofinin erken isaretleridir ( 1 ).

Her ne kadar sempatik uyar1 akut kalp yetersizligindeki bir hastada kronotropik,
inotropik ve lusitropik cevaplarla dolasim islevini diizeltirken zamanla hiicreler f-
adrenerjik reseptor agonistlerine karsi cevap yeteneklerini kaybederler. Kalp yetersizlikli
hastalarda plazma norepinefrin diizeyi yiikselir ve kalp yetersizliginin bir gostergesi olarak
kullamlabilir. Sistol ve dijrastol sonu hacimlerdeki artig kardiyopulmoner baroreseptérleri
uyarir, bu da sempatik sinir uyarilmasini normale getirir ve ANP seviyelerini arttirir. ANP
baglangigta SSS’nin etkilerine kars1 koruyucu gorevi goriirken zamanla kardiyopulmoner
reseptér ve ANP birikimi ile SSS aktivitesi artar. Devamli artmig sempatik sitimiilasyon
sonucu P adrenerjik reseptorler duyarsizlagirlar.

Kalp yetersizligi bazal vazomotor toniis artisi ve azalmis vazodilatér etkilerle
karakterizedir. Genellikle kalp yetersizlikli hastalarin endotel hiicreleri nitrik oksit ile elde
edilen vazodilatasyona duyarsizlagmaktadir. Ayrica endotelyal vazodilatér maddelerin
sentezinden sorumlu enzimlerin seviyeleri diigtiktiir.

Yenidogan (YD) miyositleri kalsiyum regiilasyonu, fizyolojik ve farmakolojik
girisimlere cevaplar1 agisindan erigkinden ¢ok farklidir. YD hiicrelerinde kalsiyum bagimh
kalsiyum salinimu fonksiyonel degildir. Bir ¢ok ¢aligmada YD’daki kalsiyum hemostazim
saglayan temel mekanizmanin sodyum-kalsiyum degisimi oldugu gésterilmistir ( 1, 2).




3.1.2. Klinik Degerlendirme

KKY klinigini bir ¢ok faktor etkiler. Bunlar hastanin yagi, kalp hastaliginin etyolojisi,
etkilenen kalp boslugu, kalp fonksiyonlarindaki bozuklugun hizi ve derecesi olarak
siralanabilir. Tam bir degerlendirme i¢in hikaye ve fizik muayenenin yam sira destekleyici

laboratuar testleri gereklidir.

Hikaye: Siit cocuklugu doneminde beslenme 6nemlidir. KKY olan bebeklerde beslenme
yetersizligi vardir ve yavas biylirler. Bu bebeklerin kalori ihtiyaci arttifi halde kalori
alimlar1 diigtiktiir. Ayrica ciddi KKY’de sistemik kan akimi azaldig: i¢in doku perfiizyonu
azalir ve periferal dokulara daha az oksijen taginir. Bu ylizden beslenme hikayesi iyi
alinmalidir. Cocuklar ve adolesanlarda da kilo kaybi ve halsizlik 6nemli sikayetlerdendir.
Bu cocuklar istahsizdir ve bulantilar1 vardir. Baz1 hastalar kalp yetersizligine bagh sivi
birikimi sonucu kilo almig gibi goriilebilirler.

Bebeklerde beslenme esnasinda asin terleme de KKY’nin 6nemli sikayetlerindendir.
Bunun sebebi artmis adrenerjik uyarilmadir. KKY olan bebeklerde sadece beslenme
sirasinda degil istirahatte de solunum sayis: artar. Ilave olarak siklikla alt solunum yolu
enfeksiyonu hikayesi alinabilir. Biiyiikk ¢cocuklar ve adolesanlarda eriskinlerin tipik KKY
bulgusu olan ortopne ve paroksismal nokturnal dispne goriilebilir. Kronik oksiiriik
bebeklerde KKY’nin bir bulgusu olabilir.

Fizik Muayene: Bulgular li¢ genel béliimde incelenebilir: A) Miyokardin fonksiyon
bozuklugu. B) Pulmoner konjesyon belirtileri. C) Sistemik vendz konjesyon belirtileri.

A) Miyokardin fonksiyon bozuklugu tasikardiye neden olur. KKY’de nabiz bebeklerde:
160/dk tizerinde, ¢ocuklarda 100/dk tizerindedir. Tasikardi adrenerjik aktivite artigina bagl
olarak gelisir ve azalan atim voliimi nedeniyle azalan kalp debisini arttirmaya yarar.
Sistemik kan akimindaki azalmaya bagli olarak nabizlar zayif, kan basinci diigiik,
ekstremiteler soguk ve kapiller yeniden dolus bozulmugtur. Genis soldan saga santlilarda
pulsus paradoksus goriilebilir, bu bulgu perikard sivisina bagli geligen kalp tamponad: ve
primer kalp kasi hastaliklarinda da goriilebilir. Bu bulgu, intrapulmoner basingtaki belirgin
degisikliklere ikincil gelisen ventrikiiler dolus ve kalp debisindeki degisimlere baghdir. B)
Takipne, intersitisiyel pulmoner édemin bir klinik bulgusudur. Konjestif kalp yetersizligi
ciddilestikge alveol ve bronsiollerde 6dem gelisebilir. Solunum iglevi zorlagir, inleme,

¢ekilme ve soluma ¢abasinda artig ortaya gikar. Sol kalp yetersizlikli bebeklerde wheezing



olabilir ve bronsiolit, pnomoni ve astim ile karistirilabilir. Intrakardiyak sagdan-sola sant
olmamasina ragmen hafif siyanoz olabilir.

C) Sistemik vendz konjesyona bagl olarak karaciger (KC) biiyiikliigii tespit edilir. Bunun
yaninda KKY olan bebek ve ¢ocuklarda dalak biiyiikliigii olagan bir bulgu degildir. Biiyiik
¢ocuk ve adolesanlarda konjesyonun ileri safhalarinda boyunda vendz dolgunluk
goriilebilir. Karaciger biiylikliigiiniin aksine bebeklerde periferal 6dem ¢ok nadirdir.

3. 1. 3. Laboratuar yontemleri

TELE: Tele’ de kalp biiytikliigii yoksa, KKY teshisi sliphelidir. Bu kurala uymayan nadir
patolojiler:  obstriiksiiyonlu total pulmoner vendz donii anomalisi, restriktif
kardiyomiyopati (KMP) ve konstriktif perikarditistir. Kardiyotorasik oran bebeklerde
0.55’in, 1 yasindan biiyiiklerde 0.50’nin iistiinde ise kalp biiytikliigii distiniiliir. Tele ile
pulmoner konjesyon da degerlendirilir, genellikle sol-sag santli hastalarda pulmoner

vaskiiler yapilar belirginlesmisgtir.

EKG: EKG’ de ventrikiil hipertrofisi, atriyal genisleme, T ve ST degisiklikleri goriilebilse
de genellikle KKY teshisinde kullanilacak spesifik bilgiler vermez.

EKOKARDIYOGRAFI: Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve kisalma fraksiyonu (FS),
ventrikiilin pompa fonksiyonunu degerlendirmede kullamlabilir ancak degeri sinirlidir: Bir
¢ok dogumsal kalp hastaliklarinda septum hareketleri paradoksik oldugu i¢in Slglimler
yanlhs sonug verebilir. Eger onyiik, artyiik ve kalp hizi normal simirlarda ise FS ile kasilma
giicii esit olabilir. Kasilma giiciiniin géstergesi olarak kalp lifi kisalma velositesi ile sistol
sonu duvar gerilimi arasindaki iligki kullanilabilir ve bunlar ekokardiyografi ile tespit
edilebilir. Ancak tiim bu olgiiler serbest duvar ve septumun birlikte hareket ettigi

durumlarda gegerli oldugundan her zaman kullanimiar1 miimkiin olmamaktadir ( 2 ).

Diger laboratuar bulgulari: KKY hafif ise kan gazlari ve pH normaldir. Ciddi KKY”
inde solunumsal asidoz geligir. Sistemik dolagimi bozuk olan bebeklerde metabolik asidoz
geligebilir. KKY’ne bagli serum eloktrolitlerinde degigiklikler bildirilmistir: Hiponatremi,
hipokloremi, artmig bikarbonat seviyeleri gibi. KKY olan hastalarda idrar miktar1 azalir.
Hb ve eritrosit sayis1t mutlaka bakilmalidir. Ciddi anemi tek bagsina yiiksek debili kalp
yetersizligi yapabilir. Hipermetabolik duruma bagli ciddi hipoglisemi geligebilecegi igin
bebeklerde kan sekeri diizeyine mutlaka bakilmalidir ¢linkii hipoglisemi KKY’ ni daha da
artirir. Benzer sekilde serum kalsiyum seviyesi diigiikliigti de KK'Y’ne yol agabilir.
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3.1.4. KKY Tedavisi

Farkli sebeplere bagli geligebilen KKY, tek bir yontem ile tedavi edilemez. Altta yatan
sebebe , hastaligin ilerleyisine, eslik eden patolojilere, hastanin yagina ve uygulanan
tedavilere alinan cevaba bakilarak uygun bir tedavi plami ¢izilir. Boylece su amaglara
ulagilmaya ¢aligilir:
1-Altta yatan sebebi ortadan kaldirmak: En uygun yaklasimdir. Yapisal anomalilere cerrahi
miidahele, infektif endokardit ve hipertansiyonda tibbi tedavi gibi. Siklikla bu yaklagimdan
once diger yontemler uygulanur.
2-Arttirict sebepleri ortadan kaldirmak: KKY’ni arttiran enfeksiyon, ritim bozuklugu,
kansizlik gibi sebeplere yonelik tedavi uygulanir.
3-KKY’ni kontrol altina almak: Bu yaklasim bir ¢ok hekimin ilk planda uyguladig:
tedavidir. Ug yaklasim seklinde planlanabilir:
a-KKY’nin bir ¢ok semptomu ve bulgularina yol agan su-tuz tutulumunun kontrolii.
b-Kalbin kasilma giiciinii diizeltmek.
c-Kalbin fonksiyonunu bozan kompanzatuar norohormonal degisiklikleri dogru
yonlendirmek.
[lk iki yaklagim hastanin kendisini iyi hissetmesini saglarken {igiincii yaklasim ile yasam

stiresi uzatilip kalp nakli i¢in optimum sartlar saglanir ( 2, 3 ).

3.2. KONJESTIF KALP YETERSIZLIGINE YOL ACAN SOLDAN SAGA SANTLI
DOGUMSAL KALP HASTALIKLARI

3.2.1. VENTRIKUL VE ARTER DUZEYINDE GENIS HACIMLI SOLDAN SAGA
SANTLI DOGUMSAL KALP HASTALIKLARI

Fizyolojik degisiklikler, temel olarak deligin biiyiikliigiine ve sistemik ve pulmoner
damarsal direngteki dogum sonras1 degisikliklere baghdir. Fétal dénemde ventrikiil ve
arter diizeyindeki santlarin fizyolojik bir 6nemi yoktur. Bunun sebebi fotiisteki yiiksek
pulmoner damarsal direngtir. Dogumdan sonra pulmoner direncin diismesi ve sistemik
direncin artmas! ile soldan saga sant artar. Normalde pulmoner direng 2 hafta i¢inde erigkin
diizeyine inerken biiylik sant varlifinda 1-3 aylik olana kadar gecikebilir. Belirgin voliim
artis1 sonucunda pulmoner ven6éz hipertansiyon, sol atriyum, sol ve sag ventrikiil
geniglemesi olur. Sol atriyum, sol ventrikill ve pulmoner dolagimdaki dolgunluk hava
yollarina basi yaparak atelektazi veya obstriiktif amfizem gibi akciger hastaliklarinin
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gelismesine yol agar. Ek olarak sol atriyumun geniglemesi sonucunda foramen ovalenin
kanadi agilarak atriyal diizeyde soldan saga sant olusur ve sistemik dolasim azalir. Soldan
saga santin miktan kan akiskanligi ile de iligkilidir. Ik 3 ayda ki Hb diisiikliigii pulmoner
damarsal direngteki diismeyi hizlandirarak soldan saga sant1 artirir. Soldan saga sant sag
ventrikiil diizeyinde izovoliimik kasilma sirasinda olur. Bu yiizden izovoliimik gevseme
sirasinda gegici siire sagdan sola sant goriilebilir.

Genis soldan saga sant (arteriyel diizeyde : PDA, Aortikopulmoner pencere gibi) LV
icinde daha ¢ok basing artigina yol acar. Ayrica aortadan kagisa yol acan lezyonlar sonucu
diyastolik kan basmnci diisiiktiir, bu da koroner dolasimi bozabilir ve miyokard
fonksiyonunu diistiriir.

Genis hacimli soldan saga santlarda bir gok telafi mekanizmalar1 devreye girer :
sempatikoadrenal aktivite artar (kalp hizi artar, periferal vazokonstriksiyon olusur ve
terleme artar). 2,3-DPG konsantrasyonu yiikselerek dokularin oksijen tutulumunu artirir.
Ancak bazi uyum mekanizmalari uyum bozukluklarma yol agabilir. Omegin sempatik
aktivite artis1 oksijen ve enerji ihtiyacim artirir ve biiylimeyi yavaslatir. Genis hacimli

soldan saga santh hastalarda metabolizmanin artmig oldugu gosterilmistir.

KUCUK VE ORTA DELIKLER : Kiigiik delikler ( < 5 mm ) sol ventrikiilden sag
ventrikiile gecisi kisitlar. Sonugta soldan saga sant ¢ok az oldugu i¢in LV-RV basing farki
yiiksektir, pulmoner arter ve RV basinglart normaldir. Bu durumda pulmoner damarsal
direng normaldir ve solunum yollarinda bozukluk goriilmez. Ventrikiiler diizeyde sant
Ozellikle ventrikiiler kasilma sirasinda gergeklesir, ayrica izovoliimik fazda da bir miktar
soldan saga sant olabilir. Kii¢iik deliklerde hi¢bir donemde sagdan sola sant olusmaz.

Orta boydaki deliklerde diisiik pulmoner diren¢ varlifinda orta derecede degisiklikler
beklenir. Belli sartlarda soldan saga sant bulgular tesbit edilebilir: sag ventrikiil ve
pulmoner arter basing ve direngleri diisiik olmasina ragmen sol atriyum ve sol ventrikiilde
volim yiiklenmesi olabilir,, Nadiren sant sol ventrikiilden sag atriyuma olabilir
(AVSD’lilerde oldugu gibi) ( 4 ).
3.2.1.1. VSD

Ventrikiiler septumdaki delikler (VSD) c¢ocuklarda en sik goriilen dogumsal kalp
hastaligidir. Bu hastalifin bulgular1 asemptomatik bir gocuktaki tifiirlimden, agir KKY’ ne
kadar genis yelpazede olabilir. Siklikla tek bagina gériilmesine karsin daha karmagsik kalp

hastaliklarinin bir pargasi olarak da goriilebilir.
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Izole VSD cocuk kardiolojisi kliniklerinde izlenen hastalarin yaklagik %20’sini teskil
eder. Prospektif olarak yapilan bir ¢alismada, 56109 yenidogan bebekte dogumsal kalp
hastalif1 siklig1 %8.14 bulunmustur. Bunlarinda %29’unda VSD tesbit edilmistir.

Normal interventrikiiler septum (IVS) karmagik, diiz olmayan, helikal yapidadir ve sag
ventrikiilden bakisa gore 4 bolgede ( Sekil 2 ) incelenir :

1 — Inlet septum veya giris yolu septumu : Cogunlugu diiz duvarli, trikiispid kapagin
leafletlerinin septal baglantisindan trikiispid kapak tensdr aparatusunun en uzak
baglantisina kadar uzanir.

2 — Trabekiiler miiskiiler septum : Bu da kendi i¢inde 3 bdlgeye ayrilir: apikal trabekiiler,
kaba trabekiillii, apikal ince trabekiillii septum.

3 — Infundibiiler veya gikis yolu septumu

4 — Membran6z septum : ¢ikis yolu septumu ile kaba trabekiillii septum arasinda kalan

kiiglik septum pargasi.

Septumu Trabekiiler
Septum
Sekil 2 : A) RV’den IVS’ye bakis B) LV’den IVS’ye bakis (5).

Ventrikiil seviyesinde soldan safa sant varlifinda 3 tip hemodinamik degisiklik
beklenir:
1 - Sol ventrikiil voliim yiiklenmesi
2 — Pulmoner kan akiminda artma
3 — Sistemik kardiyak debinin azalmasi

Pulmoner dolagimin yeniden diizenlenmesi sonucunda bazi telafi mekanizmalar
devreye girer : katekolaminler artar, SSS uyarilir ve sistemik damarsal direng artar. Renal

kan akiminin azalmasi ile RAAS sistemi uyarilir ve su-tuz tutulumu artar. Tiim bunlar da
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sistemik ve pulmoner vendz basinci artirarak pulmoner interstisiyel ve sistemik 6deme yol
agar.

Teshis Yontemleri :

EKG : EKG degigiklikleri hemodinamik bozuklugun derecesi ile iligkilidir. Kiigiik
VSD’lilerde genellikle normaldir. Bazen sag gogiis derivasyonlarinda normalden derin S
dalgas: olabilir. Orta biiyiikliikteki deliklerde genellikle LV hipertrofisi bulgular1 vardir.
Biiyiik deliklerde orta gogiis derivasyonlarinda biiyiik ve esit R/S voltaj kayitlan (Katz-
Wachtel fenomeni) seklinde kombine sag-sol ventrikiil hipertrofisi bulgular1 vardr.

Tele : Radyografik bulgular 6zel degildir ancak soldan saga santin bliyiikligu ile ilgili
bilgi verir. Kii¢iik deliklerde tele genellikle normaldir. Pulmoner damarsal yapilar biraz
belirginlegebilir. Orta genislikteki deliklerde hafif kalp buylikligii ve LV sinirinda
belirginlesme olur. Pulmoner hipertansiyon varsa RV smir1 da belirgindir. Biiyiik
deliklerde tiim bogluklarin genigslemesine bagh kalp biiyiikliigii artar. Pulmoner damarlar
genislemistir ve siklikla intersitisiyel ddem goriiliir.

Ekokardiografi: 1970’lerin ortasindan itibaren iki boyutlu ekokardiyografi ( eko )’nin
klinik kullanima girmesi ile VSD teshisinde yaygin bigimde kullanilmaya baglandi. Bir ¢ok
calismada iki boyutlu eko ile 6l§ﬁlen VSD boyutlarinin gergek boyutlardan daha kiigiik
oldugu gosterilmistir. Giniimiizde VSD terminolojisi morfolojik kriterler kadar eko
kriterlerine de dayanmaktadir. VSD’li bir ¢ocuk iki boyutlu eko ile incelenirken tiim
pencereler kullanilarak tam bir segmental inceleme yapilmalidir.

Katater : Anatomi hakkinda slipheler varsa ve/veya pulmoner hipertansiyon
distintiliiyorsa katater planlanir. Bir ¢ok merkez katater uygulamadan hastay: cerrahiye
vermektedir. Katater sirasinda tam bir sag kalp kataterizasyonu uygulanmalidir: pulmoner
arter, sag ventrikiil, sag atriyum ve wedge basinglan ile oksijen saturasyonlarnn (VCS ve
VCI dahil) &lgiilmelidir. Ayrica sol kalp kataterizasyonu ve ventrikiilografi de
yapilmalidir. Sag vetrikiilografi ve pulmoner arteriografi gerekebilir. Cikis yolunda
yerlesik VSD’ lerde aort kokii enjeksiyonu AVP ve aort yetersizligi yoniinden mutlaka
yapilmalidir. PDA agisindan aortagrafi gereklidir.

Tedavi:

VSD’si olan bebekler KKY ve ek anomaliler yoniinden dikkatli bir bigimde
incelenmelidir. Ilk 6 ay icerisinde sik takip edilmelidir. Bir ¢ok kiiciik VSD kendiliginden
kapanir, kiiciik VSD’ si kapanmayan 2 yasindan biiylik ¢ocuklar LV ¢ikim yolu darlig1 ve
aort yetersizligi yoniinden 2 yilda bir eko ile takip edilmeli ve her defasinda bakteriyel

14



endokardit proflaksisi hatirlatilmalidir. KKY olan bebekler invaziv veya invaziv olmayan
yontemlerle anatomik degerlendirmeye tabi tutulmalidir. Eger KKY tibbi tedaviye cevap
vermiyorsa cerrahi tedavi planlanmalidir. Eger pulmoner arter direnci yiiksek ise 1-2 yas
icinde cerrahi miidahale yapilmalidir. Pulmoner direng artmamuisg olsa bile soldan saga santi
belirgin olanlara da 2-5 yaglarinda cerrahi miidahale 6nerilmelidir ( Tablo 3) (5,6, 7).
Tablo 3 : VSD ' lilerde cerrahi tedavi endikasyon ve kontrendikasyonlari.

YAS ENDIKASYONLAR
6 aydan kiigiik Tedaviye cevap vermeyen konjestif kalp yetmezligi
6-24 ay arasi Pulmoner hipertansiyon veya semptom bulunmast
24 aydan sonra Qp/Qs >.2/1

KONTRENDIKASYONLAR
Kesin Rp/Rs > 1/1
Relatif Rp/Rs > 0,75/1

Qp: Pulmoner kan akimi1 Qs: Sistemik kan akim1 Rp: Pulmoner direng Rs: Sistemik direng

3.2.1.2. PATENT DUKTUS ARTERIOSUS

Duktus arteriosus 6. aortik ark c¢iftinin distal bolimitinden kdken alir ve pulmoner arter
(PA) ile descending aorta (DAo) arasinda baglantiy1 saglar. Sol, sag veya her iki duktus da
bulunabilir. Bunlarin lokalizasyonlar1 ve aorta ile baglantilari aortik arkin gelisimi ile
iligkilidir.

Izole PDA 2500 ile 5000 canli dogumda bir goriiliir. Dogumsal kalp hastaliklarinin %9-
12 sini olusturur. Birgok seride kiz/erkek orami 2:1 dir. PDA diger tiim dogumsal kalp
hastaliklart ile birlikte bulunabilir ve mevcut yapisal bozukluk hastadaki soldan saga santin
miktarn ile uyumlu degilse PDA akla gelmelidir.

Fotisde digstik oksijen seviyesi ve yiksek prostaglandin (PG) diizeyleri hakimdir.
Bunlarin her ikisi de duktusun agik kalmasim saglar. Yiiksek PG diizeylerinin sebebi
plesentadan fazla salgilanmasinin yanisira metabolize oldugu akcigerlere dolasimin ¢ok az
olmasidir. Dogumda plesenta ile bebegin baglantist kesilir, ayrica akcigerler agilarak
pulmoner dolagim artar. Beraberinde kandaki oksijen basinci artar. Yiiksek oksijen basinci
ve azalmis PG seviyeleri duktustaki uzunlamasina ve dairesel diiz kaslarin kasilmalarina
yolagar. Bu durumda duktusun boyu kisalir, duvar kalinlasir ve liimen kapanir. Duktusun
tipik sekli kapanmanin pulmoner ugtan basladigim distindiirmektedir. Duktusun
fonksiyonel kapanmast dogumdan sonraki ilk 15 saat iginde olmaktadir. Yapisal kapanma
15-21.giinlerde olur. Ug aydan sonra kapanmamis duktuslar anormal kabul edilir.
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Duktusun agik kalmasina yol agan tiim faktérler g6sterilememistir, ayrica bunda etkili
oldugu gosterilen faktérlerin de etki mekanizmalar tam olarak aydinlatilamamigtir. Bu
etkenler arasinda prematiirite, hipoksi, enfeksiyon, genetik ve ¢evresel faktorler sayilabilir.

Normal fotal dolasimda akcigerler PA’lere gelen kamin %5-8’ini alir. Sistemik
sirkiilasyonun %55-60’1 duktus yolu ile saglanir. Sonugta duktus arteriosus ana PA ve DAo
kadar genis bir yapidir. Pulmoner direng sistemik direncin altina diigiince aortadan PA’e
duktus yolu ile soldan saga sant olur. Normal pulmoner direng varlifinda sant hem sistol
hem de diyastolde olur. Oksijen saturasyonu yiiksek aort kani sag ventrikiilden PA’e gelen
sistemik vendz kan duktus yolu ile karisarak akcigerlere, oradan da pulmoner venler ile sol
atriyum, sol ventrikiil ve aortaya geri gelir. Bu da LA ve LV’de voliim yliklenmesine yol
acar. Voliim yiiklenmesi ¢ok yliksek degilse PA basincinda degisiklik goriilmez, sag
ventrikiil yiikii artmaz. LA ve LV genigler, daha sonra LV hipertrofisi gériiliir. LV atim
voliimiinlin artmas1 ve aortadan PA’e kagis sonucu aortada genis nabiz basinci ortaya
¢ikar. Nabiz basincindaki artig duktusdaki kan akimi miktan ile dogru orantilidir. PDA
varliginda bir miktar kan akciger dolamimina tekrar katildigindan akcigerin genisleme
yetenegi azalir. Akcigerlerdeki kan dolasimindaki artis PDA kliniginin pek gogundan
sorumludur. Artmig akima bagh olarak damar yatagindaki degisim kagimilmazdir. Akimin
miktar1 duktusun sekli ve ebadi ile iligkili oldugu gibi sistemik ve pulmoner direng
diizeylerine de baglidir. Duktusun yol ac¢tig1 fazla akimin degerlendirmesinde pulmoner

diren¢ dnemli bir belirleyicidir ( 8,9 ).

Klinik:

PDA’nin 6zel bir tibbi Oykiisii yoktur. Semptomlar kisiye gore degisen anatomi ve
fizyolojiye baglidir. Hastalarin biiyiik bir kismi1 FM sirasinda tiflirtim duyulmas ile teshis
edilir, ancak kalp ile ilgili sikayetleri yoktur. Klasik FM bulgular tani koydurucudur.
PDA’nin tipik bulgusu devamli veya mekanik bir tiftirtimdiir. Uftirtim S1°den hemen sonra
baglar, S2’de en siddetli seviyededir, diastol boyunca giderek azalir. Genellikle 3-6 / 6 .
derecedendir ve sol 1-2. interkostal aralikta en iyi duyulur. Ufiiriim akcigerler ve sternum
solu boyunca yayilabilir. Sternumda asag1 dogru indik¢e diyastolik komponent duyulmaz
olur ve sadece sistolik iiftirtim duyulur. Bu durum 6zellikle kiigtik bebekler i¢in gegerlidir.
Devamh ifiirim siklikla birgok baska klinik bulgularla beraberdir. Siklikla LV’ er
kaldirma palpe edilir. S2 serttir, genis ¢ift olabilir. Periferal nabizlar belirgindir. Pulmoner
direncin artmasi dnce diyastolik unsurun duyulmasim 6nletr, direng daha da artarsa sistolik

unsur da duyulmayabilir. PA basinci arttik¢a nabiz basinct daralir, S2 sert ve tek duyulur.
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Eger pulmoner direng¢ sistemik direnci gegerse sagdan sola sant geligir, iist ve alt

ekstremiteler arasinda siyanoz farklilii ortaya gikar ( 8 ).

Teshis Yontemleri :

EKG : Sant fazla ise LA dilatasyonu ve LV hipertrofisi bulgular goriiliir.

Tele : Sant fazla ise LA ve LV biiylimesi ile ilgili goriintiiler ortaya gikar.

Eko : Duktusun PA’e baglandign bolge iki boyutlu ekoda iyice arastirilirsa sesi
duyulamayan duktuslar bile goriilebilir. Eko ve Dopplerin esas amaci duktusun tipik
bulgular1 oldugu zaman birlikte bulunabilecek diger anomalileri ekarte etmektir.
Kataterizasyon : Genellikle PDA FM, tele ve EKG incelemeleri ile teshis edilir. Stiphe
varsa eko ile aragtinlir. Eger eko ile yeterli sonu¢ alinamamis veya bulgular tipik degilse
kesin teshis igin kataterizasyon planlanir. PDA’nin sekli ve lokalizasyonunu tam
gostermek icin selektif anjio yapilmalidir. En iyi goriintii lateral pozisyonda elde edilir
(8,9)

Komplikasyonlar:

1- Konjestif kalp yetersizligi : Genellikle genis PDA varsa uzun siireli voliim yiiklenmesi
sonucunda gelisen LA ve LV’ deki degisimlere baghdir. Eriskinlerde KKY siklikla atriyal
flutter veya fibrilasyon ile beraberdir. Yetersizlik baslangigta sol kalp yetersizligi seklinde
ve pulmoner konjesyon ile seyreder. Daha sonra voliim yiiklenmesi ile pulmoner arter
basinci artar ve sag yetmezlik sonucu hepatomegali, hatta periferal 6dem geligebilir. PDA
diizeltilince konjestif yetersizlik de diizelir.

2- Endokardit : Cok nadirdir. Endokardit riski yliziinden kiigiik PDA’lar bile
kapatilmalidir. Ancak dinleme bulgusu olmayan sessiz duktuslar giintimiizde artik
kapatilmamaktadir. PDA’s1 agik olanlarda endokarditten korunma Onlemleri
uygulanmalidir. Korunmaya PDA kapatildiktan sonra en az bir yil daha devam edilmelidir.

3- Anevrizma : Cok kiigiik bebeklerde ya da ¢ok yaslilarda goriilen nadir bir
komplikasyondur. Cerrahi tedavi sonrasi da gelisebilir. Spontan gelisenler mediyastinal
kitle gibi bulgu verirler. Tan1 anjiyo ile konur.

4- Pulmoner damarsal hastalik : Cogu vakalar duktus sonucu olmayip dogustan beri
PDA’ya eslik eden bir durumdur. Ancak erigkin yaglarda soldan saga santa bagli direng
geliserek santin tersine dondiigiiniin bildirildigi vakalar olmustur. Bu da tiim PDA’larn
kapatilmasi gerekliligini diigiindiirmektedir ( 8 ).
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5- PDA’nin kétii etkiledigi kalp hastaliklar1 : PDA ile soldan saga sant artarak pulmoner
dolasim yliiklenir. Hastada VSD, ASD, AV kanal defekti varsa PDA’ nin agik olusu
bulgular1 artirir. Hemodinamik ve semptomatik olarak PDA’nmin agirlastirdigy diger
lezyonlar ise sol ventrikiil giris ve ¢ikis yolu darliklaridir. Bu hastalarda duktus 6ncelikli

olarak kapatilarak ¢ocugun biiytimesi i¢in zaman kazanilir.

Tedavi Yontemleri :

Tibbi tedavi : Genellikle PDA’ 11 hastalar tifiiriim duyulmas ile tesadiifen tesbit edilirler
ve akut tedaviye ihtiyaglar1 yoktur. Ancak bu hastalar duktus kapatilana kadar endokardite
karst korunmalidirlar. Konjestif kalp yetersizligi bulgulari olan bebekler genellikle
digoksin ve diiiretik tedavisine cevap verirler. Cerrahi dig1 kapama yo6ntemlerinin
uygulanabilecegi yasa kadar bu ilaglarla takip edilebilirler. Birgok kontrollii ¢caligmada
Indometazin kullamim ile duktus kapanma hizimin kendi kendine kapanma hizindan ¢ok
daha fazla oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismalarda Indometazin kullanim1 sonucu cerrahi
yontemle kapamaya olan ihtiyacin yar1 yariya azaldigi belirtilmektedir. Erken bebeklik

doénemlerinde tibbi tedaviye cevap alinamaz ise cerrahi yontemie kapatilirlar.

Cerrahi tedavi : Asemptomatik PDA’l1 hastalarda duktus genellikle 4-5 yaslarinda cerrahi
yolla kapatilirdi. Baz1 merkezler, KKY tesbit edilen herhangi bir yasta veya 12 aydan sonra

herhangi bir zamanda cerrahi tedavi 6nermektedirler.

PDA’nin katater yolu ile kapatilmasi : Ik kez Werner Porstmann cerrahi olmayan bir
yontemle kapamayi denedi. William Rashkind bu amagla daha degisik ve kiiglik cihazlar
ve sistemler gelistirdi. Baz1 degisikliklerle bu yontem 1981 yilinda uygulanmaya baglandi.
O zamandan beri degisik isimlerdeki cihazlar katater yolu ile PDA kapatiimasinda bagari
ile kullamilmaktadir. Yakin bir gelecekte kiigiik cocuklar igin de uygun teknik ve cihazlarin

gelismesi sonucunda cerrahi yontem tarihe karisacak gibi gériilmektedir ( 8, 9 ).

3.2.2. ATRIYAL DUZEYDE SOLDAN SAGA SANTLI DOGUMSAL KALP
HASTALIKLARI

Ventrikiil ve arter diizeyindeki santlarin aksine atriyal diizeyde soldan saga santlarda
deligin biiyiikliigiinden ¢ok sag ve sol ventrikiiliin genisleme yetenegi rol oynar. Kan
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akiminin yoni atriyum basinglan arasindaki farka baghdir. Fétiiste atriyal baglant1 kan
akiminin normal foramen ovale akigina géredir : vena kava siiperior kani trikiispit kapaktan
gecerken daha oksijene plesenta kani tagiyan vena kava inferior ka1 foramen ovale yolu
ile kalbin sol tarafina aktarilir. Pulmoner damarsal direncin diigmesi ile RV’un
genigleyebilme Ozelligi artar ve soldan saga sant kademeli bir sekilde artis gosterir.
Atriyum diizeyindeki soldan saga santa bagh KKY gelismesi nadirdir. Delik ¢ok biiyiik
olsa bile bazi istisnalar diginda pulmoner arter basinci diigtiktiir. Parsiyel anormal pulmoner
vendz donilis bozuklugu varliginda da vollim yiikklenmesinin fizyolojik etkileri
yukardakinden farkl: degildir.

3.2.2.1. ASD

Atriyal septumun dogumsal hastaliklar1 siktir. ASD tek basina veya diger dogumsal
kalp hastaliklar1 ile birlikte olabilir. Biiyiikliigii cok farkli olabilir. Fonksiyonel etkileri
deligin biiyiikliigli, anatomik yerlesimi ve beraberindeki kalp hastaliklarimin varliina gore

degisir.

Anatomi:

a — Etkili bir kapaga sahip foramen ovale (PFO) : Saglikli erigkinlerin % 30’unda eko ile
gosterilen ancak kapak tarafindan kapatilan delik tesbit edilmistir. Bunlar ASD olarak
kabul edilmez.

b — Etkili bir kapag1 bulunmayan PFO : En kii¢iik ASD’lerdir. Dogumsal veya kazanilmig
(sag veya sol atriyumu biiyiiten sebeplerden dolayi) olabilir.

¢ — Fossa ovalisteki delikler (Sekundum ASD) : Bu defektlerin biiyiikliikleri ¢ok farkli
olabilir. Ayrica birden fazla olabilirler. Vena kava inferiordan (VCI) gelen kan sagdan sola
septumdan gecerek sant yapmaya egilimlidir.

d — Sintis venozus delikleri (High venozum ASD) : Bu delikler atriyal septumun vena kava
stiperior(VCS) agzina komsu bolgesindeki deliklerdir. Sag iist ve orta lob pulmoner venleri
genellikle VCS — sag atriyum (RA) bileskesine agildigi igin bu defektlerde parsiyel
pulmoner ven6z doniis anomalisi de bulunur.

e — Koroner siniis delikleri : Koroner siniis ile sol atriyum (LA) arasindaki duvarmn ya tam
ya da kismen olmamasi ile karakterizedir. Bir cok vakada persistant sol superior vena kava
olaya eglik eder (10).
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Fizyolaji:

Kiigiik Delikler : Bu delikler pulmoner-sistemik kan akimi oraninin (Qp/Qs) ikiden kiigiik
oldugu deliklerdir. Kardiyak hemodinamide belirgin degisimlere yol agmaz.

Orta - biiyiik delikler : Qp/Qs ikiden biiyiik ise delik orta - biiyiik kabul edilir. Dogumdan
hemen sonra sag ve sol ventrikiillerin genisleyebilme 6zellikleri esittir, bu ylizden biiyiik
delik varliginda bile YD déneminde belirgin sant yoktur. Ancak pulmoner damarsal direng
diistiikce soldan safa sant giderek artar. Yas ilerledikge RV genisleyebilme ozelligi
artmaya baglar, bu da soldan saga sant1 iyice artirir ( 10 ).

Klinik : Kii¢iik ASD’lilerde 6zel bir tedavi gerekmeden klinik seyir milkemmeldir. Orta ve
biiyiik tek basina sekundum ASD siit gocugu ve ¢ocukluk doneminde belirgin semptomlara
yol agmaz. Nadiren KKY gelisebilir. Soldan saga sant1 belirgin olanlarda atriyal kdkenli
ritim bozuklugu riski yiiksektir. Ancak bu risk 30 yag iizerinde belirginlesmektedir.
ASD’lilerde pulmoner damarsal hastalik gelisebilir. Bu komplikasyon ¢ocukluk ve
adolesan donemde nadirdir, yag ilerledikge bu olasilik artar. ASD’li hastalarda bakteriyel
endokardit goriilmesi ¢ok nadir oldugundan genellikle korunma 6nerilmez.

Teshis Yontemleri :

EKG : Genellikle siniis ritmi bulunur. P dalgalar da genellikle normaldir. QRS kompleksi
siklikla rSr’ veya rsR’ geklini gosterir ve bu hafif iletim gecikmesi sonucudur. Frontal
planda QRS aks1 +95 ile +135 derece arasindadir. Eger sol aks varsa AVSD diistintilir.
Tele: Belirgin soldan saga santli ASD’lilerde genellikle kalpte biiylime ve pulmoner
damarlanmada artig vardir. Sag atriyal ve sag ventrikiiler bilyiime genellikle bulunur.
Ekokardiyografi : M-mod incelemede RV genislemesi ve IVS’nin paradoksik hareketi
goriiliir. 1ki boyutlu goriintiileme ile tiim ASD tipleri goriintiilenebilir. Bir ¢ok deligin
gosterilmesinde subkostal pencere en uygun yaklasimdir. Sinus venosuz tipi deliklerde
suprasternal yaklasim uygun olabilir. Vurulu Doppler ( PW ) eko ile pulmoner-sistemik
kan akim hesaplamasi yapilabilir. Renkli Doppler eko ile de yeterli bulgular tesbit edilir,
6zellikle de pulmoner venlerin akim takip edilebilir.

Kataterizasyon : Ekokardiyografi ile ASD yeterince gosterilmis ve ilave patoloji
varligindan siiphelenilmiyor ise katater yapmaya gerck yoktur. Eger pulmoner damarsal
hastaliktan siiphe ediliyorsa pulmoner direnci hesaplamak igin katater gereklidir. Katater
sirasinda VCS oksijenine gore atriyum oksijeni bir Slgiimde %10, iki dlgimde %5°in
iizerinde artig gOsteriyorsa atriyal seviyede soldan saga sant var demektir. ASD olmadan
benzer tabloya yol agabilen diger durumlar: TY ile birlikte VSD bulunmasi, parsiyel

anormal ven6z donils anomalisi ve sol ventrikiil-sag atriyum iligkisidir. Katater sirasinda
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ASD’yi direkt goriintiilemek i¢gin sag {ist pulmoner ven agzina doért bosluk pozisyonunda
enjeksiyon yapmak en uygun yoldur.
Tedavi:

Belirgin soldan saga sant1 olan sekundum ASD’ler ¢ocukluk ¢aginda kapatilmalidir.
PFO veya kiiglik sekundum ASD’liler genellikle iyi seyirlidir ve kapatilmalart ¢ok
tarigmalidir. Giiniimiizde birgok merkezde katater yontemi ile ASD kapatmak cerrahi
yontemle kapatmaya tercih edilmektedir. Komplike olmamis sekundum ASD’lilerde
cerrahi y6ntemin sonuglari iyidir. Bir ¢ok yayinlanmig seride mortalite %2’den duistiktiir.
Cocuklarda yapilan cerrahi miidahale sonrasi hayat beklentisi normale gelmektedir.
Cerrahi yontemle kapatilmamig orta-biiyiik ASD’ li hastalarda genellikle 30 yasa kadar
sikayet gelismez, ancak bu yastan sonra sikayetler baglar ( 10 ).

3. 3. EKOKARDIYOGRAFi YONTEMININ KKY TESHISINDE KULLANIMI

Ekokardiyografi ( Eko ) yonteminde kardiyovaskiiler sistemin yapisal, fonksiyonel ve
hemodinamik durumunu degerlendirebilmek amaci ile yiiksek frekansli ses dalgalari
(2-7,5 MHz) kullanir. Edler ve Hertz ( 11 )1954 yilinda Isveg’te ses dalgalan ile 6zellikle
mitral kapaga ait ilk kayitlar1 gerceklestirdiler. Amerika Birlesik Devletlerin’de Joyner ve
Reid ( 12 ) Pensilvanya Universitesinde 1960’larin baginda kalp muayenesinde ultrasonu
kullanmiglardir. Iki boyutlu inceleme 1970’lerin ortalarinda, Doppler eko ise 1970’lerin
sonlarinda kullanima girmigtir. Boylece eko sadece goriintiileme isleminden Steye giderek
hemodinamik degisiklikleri degerlendirme teknigi olarak da kabul edilmisgtir.

Tanisal ultrasonografide en az 2 MHz frekansa ihtiya¢ vardir, ses frekans: arttik¢a ses
dalgasinin viicut i¢inde ilerleyebildigi mesafe azalir. Ancak goriintii rezoliisyonu, frekans
arttikca iyilesmektedir ( 13, 14).

Eko ile kalbin 2 boyutlu ( 2B ), M-mod ve Doppler teknigi ile goriintiilenmesi saglanir.
Ekonun degisik modlar1 kombine edilerek kalp boyutlar, sistolik ve diyastolik ventrikiil
fonksiyonlari, debi, basinglar ve santlar Slgiilebilir. Dogumsal kalp hastalig1 olan ¢ocuklan
degerlendirmede kalbin boyutlart onemlidir. Kalp bogsluklar1 ve damarlarin boyutlar
dogumda erigkinin %50’si iken, 5 yasinda %75’ine, 12 yasinda %90’mna ulasir. Kalp
bosluklarinin normal degerlerini elde etmek igin bircok ¢aligma yapilmigstir. Bu degerler
hastanin boyuna, kilosuna veya viicut ylizeyine gore degisebilir. Kalp bosluklarinin
Olgtimlerinde M-mod en uygun yontemdir. Normal degerler Roge ve arkadaglan ( 15 )
tarafindan viicut yiizeyi ile iliskilendirilerek olusturulmustur. Pediatrik kardiyolojide 2
boyutlu goriintiilerde de sikhikla olgiimler yapilir. Olgiim igten ige olacak sekilde
yapimalidir( 13, 14 ).

. 21




3. 3. 1. iki boyutlu ve M-mod inceleme :

Eko incelemesi, transtorasik dort standart pencere (parasternal, apikal, substernal ve
suprasternal) ile baglar. Bu pencerelerde kalbin kisa ve uzun ekseninde ¢ok sayida goriintii
incelenir. Uzun eksen kalbin tabanindan apekse sagital veya koronal kesiti, kisa eksen ise
uzun eksene dik olan kesiti tanimlar. Kalbin morfolojik ve fonksiyonel durumu iki boyutlu
cko ile incelenir. Kalbin kantitatif ¢ap, alan, hacim gibi olciimleri iki boyutlu veya iki
boyutlu yardimu ile saglanan M-mod goriintiilerden olgiiliir.

3. 3. 1. 1. Sol ventrikiil ve sol atriyum cap olciimleri :

LV cap olciimleri 2-boyutlu ekokardiyografi rehberliginde M-mod ekokardiyografi
ile papiller kas seviyesinde ve parasternal uzun eksen pozisyonunda olgiiliir (Sekil 3). LV
kavitesinin uzun capt, alant ve hacminin 2-boyutlu ekokardiyografi ile tespitinin

standardizasyonu Amerikan Ekokardiyografi Toplulugunca saglamistir ( 16 ).

. 5
Sekil 3: Iki boyutlu ekokardiyografi rehberliginde papiller kas seviyesinden
M-mode ekokardiyografi ile LV sistol ve diyastol sonu ¢caplarimn élgiimii.

LA biiyiikliigii de geleneksel olarak parasternal uzun eksen penceresinden olciilebilir

(Sekil 4). Cocuk kardiyolojisinde siklikla bu 6lgiim kullanilir. Fakat LA uzunlamasina

genisleyebileceginden bu kesitte yanlislikla oldugundan daha diisiik 6l¢iilebilir.

mie e
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Sekil 4: Iki boyutlu ekokardiyografi rehberliginde parasternal uzun aks penceresinden
M-mode ekokardiyografi ile aort ve sol atriyum kesitlerinin olciimii.
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LA biiytikliigii, LA basinci, diyastolik fonksiyonlar ve prognoz hakkinda 6nemli bilgiler
saglar.
3.3.1.2. LV kasilma fonksiyonu gostergeleri
Sistolik fonksiyonlar : LV sistolik fonksiyonu miyokardin kasilma giicii, 6nyiik, artyiik ve
kalp hizinin karmagik iligkilerinin bir sonucudur. Kasilma giici miyokard liflerinin
kisalmalarina baghidir. Onyiik, ventrikiiliin diyastol sonu voliimiidiir ve Frank-Starling
kanununa gore sistolik performans ile iligkilidir. Artyilik, sistolde miyokard liflerinin
kisalmasina karg1 duran direngtir. Kalp hiz1 ise diyastolik dolum zamamm degistirerek
sistolik fonksiyonu etkiler: kalp hiz1 artarken diyastolik dolus zamam kisalir. Kasilma
fonksiyonu gostergeleri Onyitk ve artyiike duyarli olmasina ragmen siklikla LV
fonksiyonlarim degerlendirmede kullanilir. LV kasilma fonksiyonu gostergeleri EF, FS,
fraksiyonel alan degisiklikleri, duvar gerilimi, dp/dt, sistolik zaman araliklari, dairesel
liflerin kisalma hizadir
(13, 14, 17 ). Sol ventrikiil atim hacmi, sistolde aortaya atilan L'V diyastolik hacmidir. EF,
LV atim hacminin diyastol sonu voliime oramidir. EF klinisyenler tarafindan daha g¢ok
taninir, ancak ventrikiil simetrik olarak kasilmiyorsa EF degerlendirilmesi tam olarak LV

sistolik fonksiyonlarim géstermez.

_EDV-ESV
EDV

EF 100

(EF=ejeksiyon fraksiyonu, EDV=diyastol sonu hacmi, ESV=sistol sonu hacmi)
Quinones ve ark, EF hesaplanmasinda voltim faktoriinii hesaba katmadan diyastol ve
sistol sonu ¢aplarini kullanarak EF 6l¢limiinii miimkiin kilan bir formiil gelistirmislerdir

(18).

+ LVDSG? -LVSSG?

LVDSG? x100

EF

(EF ‘=diizeltilmemis ejeksiyon fraksiyonu, LVDSG=sol ventrikiil diyastol sonu genisligi,
LVSSG=sol ventrikiil sistol sonu genisligi)

Bu formiil diizeltilmemis EF’yi verir, buna apeksin kontraksiyonu ile ilgili degisikliklerin
eklenmesi gerekir. Apeks kasilmasi normal ise sonug %15, hipokinetik ise %5 arttirilir,
akinetik ise sonug¢ degistirilmez, diskinetik ise %5, apikal anevrizma var ise %10

azaltilarak degistirilir.
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FS, sistolik kasilma sirasinda LV ¢apinin yiizde olarak degisimidir. Asagidaki formiille

hesaplanir. _ LVDSG -LVSSG

LVDSG
(FS=kisalma fraksiyonu, LVDSG=LV diyastol sonu genisligi, LVSSG=LV sistol sonu

FS x 100

genigligi).

FS 6l¢umiiniin bir avantaji Slglimde kare veya kiip kullanilmaz, bu nedenle hata
olasithigr azdir. FS, interventrikiiler septum hareketlerinin diizlestigi prematiirelerde,
yenidoganda dogumdan sonraki ilk bir ka¢ giinde, RV hipertansiyonu ve voliim
yiklenmesi olanlarda degersizdir. FS, onyiik, artylik, miyokardin kasilma giicti ve kalp
hizina asirt derecede duyarlidir. Yasla degeri degisir. En yiikksek deger yenidogan
doneminin baginda saptanur ve ilk 4 yi1l hizla daha sonrada yavagga azalir. On dort yasta
plato ¢izer ( Tablo4) (17,19).

Tablo 4: Yasa gore normal kisalma fraksiyonu (FS) degerleri.

Yas Kisalma fraksiyonu (FS)
[lk 2 hafta %35-45
2 yaga kadar %33-43
2-4 yas %31-41

14 yas ve sonrast  %28-38

3. 3. 2. Doppler inceleme :

Doppler etkisi Avusturya’li fizik¢i Christian Doppler tarafindan 1842 yilinda tariflendi.
Doppler etkisine gore gézlemci ses kaynagina dogru yaklastikca sesin frekansi artar,
uzaklagtik¢a azalir. En iyi Doppler ultrason incelemesi transdiiser hedefe paralelse olur
( 14, 20 ). Bu M-mod ve 2B’ye zittir, ¢iinkii onlarda en iyi goriintti 90°°1lik ag1 ile saglanir.
En 1yi Doppler incelemesi diisiik frekansli transdiiser ile yapilir, bu da M-mod ve 2B
ekokardiyografide kullanilanin tersinedir.

1956 yilinda Satomura Doppler teknigini kan akim velositesini 6l¢gmek igin kullandi. En
sik kullamilan vurulu (PW) ve devamli (CW) dalga kullanan Doppler ekodur. PW’de tek
bir ultrason kristali ses dalgalarin1 gonderir ve geri alir. Avantaji M-mod ve 2-boyutlu ile
calisabilmesi, noktasal bir bélgeden Doppler sinyali alinmasini saglamast iken dezavantaji
velosite dl¢timiiniin sinirhi olmasidir. PW sisteminin yitksek frekansli Doppler dalgalarim
saptamadaki yetersizliine aliasing denir. PW Doppler sisteminde saptanabilen en fist

frekans simirina Nyquist limiti denir. Nyquist limitini asan akimlar ters yonde kayit

24



verebilir. CW Doppler modunda transdiiser iki kristalle g¢aligir, birisi devamli dalga
gonderirken digeri ise yansiyan dalgalari alir ve maksimal Doppler degisimi Nyquist limiti
ile siurlt degildir. Bu nedenle CW Doppler en yiiksek velositeleri bile kayit etmede
kullanilabilir. Renkli Doppler goriintiilleme bir PW Doppler islevidir. Bu yiizden yiiksek
velositeleri goriintiilemesi sinirhidir. Siklikla transdiisere yaklasan akim kirmizi, uzaklagan
akim ise mavi olarak boyanir. Aliasing renkli Doppler’de renklerin karisimi olarak goriiliir,

¢ok renklenme varsa o bélgede yiiksek bir akim hiz1 oldugunu gésterir.

3. 3. 2. 1. Diyastolik fonksiyonlar :

Diyastolii degerlendirmede eko onemli rol oynar. Onceleri M-mod yontemi
kullanilirken giiniimiizde Doppler eko kullanilmaktadir. Mitral, trikiispid, pulmoner ven ve
inferior vena kavanin Doppler akim sekilleri incelenir. Diyastolik fonksiyonlarin
Olgtimiinde siklikla mitral akim kullanilir. Bunun i¢in apikal dort bosluk pozisyonunda PW
Doppler akim 6rnek voliimii atriyoventrikiiler kapaktan maksimum akimi kaydedecek
sekilde yerlestirilir. Bu yer genellikle atriyoventrikiiler kapak aniiliisiiniin ventrikiil
tarafinda, kapakgiklarin ucuna yakin bir bolgedir. PW  pozisyonu ayarlanirken ses
dalgasinin kan akimina paralel olmasmna dikkat edilmelidir. Normal biuytikliikteki bir
kalpte atriyoventrikiiler akim apikal dort bosluk pozisyonunda dikey diizlem ile yaklagik
20° a¢1 yapar. LV genislemesi ile birlikte bu a1 artar, bu nedenle transdiiser 6l¢iim
sirasinda buna gore yerlestirilmelidir ( Sekil 5 ). Diyastol 4 fazda incelenebilir. Ik faz
izovoliimik relaksasyon zamam (IRT)’dir. Bu siire LV basinc1 diistiigiinde aort kapaginin
kapanmasindan mitral kapagin agilmasina kadar gegen siiredir. Mitral kapagin agilmasi ile
pasif dolus zamam baglar, bu da LA ve LV arasindaki basing fark: ile iligkilidir. Erken
dolustan sonra ¢ok az bir ventrikiiler dolusun oldugu diyastazis periyodu gelir. Diyastoliin
son fazi aktif fazdir ve atrial kasilmay1 gerektirir. Diyastolik akim gekilleri hastalia 6zel
olmayip belirgin hemodinamik durumlan gosterir. Yas, Onyiik, artyiik, PR mesafesi ve
kalp hiza gibi bir ¢ok faktér diyastolik Doppler akim egrilerini etkiler. Doppler
ekokardiyografi ile incelenen mitral akim velositesi mitral kapaktaki basing farkinin,
pulmoner vendz akim da LA dolusunu yansitir ( 21, 22 ).
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Sekil 5: Diyastolik fonksiyonlarin élgiimiinde transdiiserin yerlestirilme pozisyonu (19).

Mitral kapaktan gegirilen Doppler akimi yardimi ile ventrikiil gevsemesi ile ilgili olan
diyastolik siireler de olgiilebilir. Mitral kapak diyastolik akim trasesinden &lciilen degerler;
E hiz1 ve hiz-zaman integrali, A hiz1 ve hiz-zaman integrali, E/A orani, hizlanma siiresi
(AT), yavaslama siiresi (DT), izovolumik gevseme siiresi (IRT) dir ( Sekil 6 ) (13,23 ). E
hizi, hizli ventrikiiler dolus sirasinda, ventrikiiler dolus hizinin tepe noktasini, A ise atriyal
kasilma sirasinda, ventrikiiler dolus hizinin tepe noktasini gosterir. E ve A dalgalarinin hiz-
zaman integralleri mevcut egrilerin altindaki alandir. E/A orani erken ve ge¢ diyastolde

ventrikiiler dolus hizlarinin birbirine oranmidir ( 22, 23).

Sekil 6: Mitral kapakta vurulu Doppler ekokardiyografi ile diyastolik zaman intervalleri ve
velositelerin olgiimii.

Sekil 7A normal diyastolik akimi gostermektedir. Sekil 7B’de ise diyastolik fonksiyon

degisikligi sonucunda E dalgas: yiiksekliginin azaldigi, A dalgas: yiiksekliginin ise arttigi

goriilmektedir. Bu tip anomali genelde IRT ve DT uzamasi ile beraberdir. Buna neden olan

olay LV gevsemesinde azalma ve diyastol sirasinda LV basincinin  diismesindeki

yavaglamadir. Bu durum LV hipertrofisi, miyokardial iskemi, kardiyomiyopati ve hatta

normal yaslanma ile de olur. Atriyal kontraksiyon tam bosalmayan LA i¢inde bulunan kani
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artmug bir iz ile LV’e iter, bu durum A dalgasimn yiiksekligini arttirir. LV’deki bu dolug
sekli aym zamanda LA dolus basinci azalmasinda da goriiliir. Sayet dehidratasyon veya
hipovolemi varsa veya pulmoner hipertansiyon nedeni ile sol kalbe donen kan akim
azalmigsa, LA’daki diisiik dolus basinci1 LV’in erken diyastolik dolusunu da azaltacaktir.
Sistemik vazodilator ilaglar da benzer etki yapar.

Sekil 7C’de ise E dalgas1 uzun, A dalgasi ise kisadir, IRT ve DT kisalmasi ile birliktedir.
Bu tipteki mitral akim, yiiksek LV dolus basinc1 ( KKY, MY, konstriktif-restriktif fizyoloji
gibi) ile olusur. MY’inde LA’da yiikselen erken diyastolik basing sonucunda LV’e olan
erken akim hizlanir ve atriyal sistol ile nispeten az miktarda kan pompalanir. MY de artmig
sol atriyum basinci, yiiksek E dalga velositesi yapar. Bu durum restriktif veya konstriktif
LV dolus sekline de benzer. Resriktif-konstriktif LV dolus seklinde, LA-LV basing
gradiyenti ¢ok yiiksektir, LV’e akim hizlamir, bununla beraber restriksiyon veya
konstriksiyon LV basincinda hizla artiga da neden olur ve LV’e olan akim aniden durur.
Konstriksiyon veya restriksiyon ventrikiile dolusu sinirlar ve A dalgasinin yiiksekligi azalir
(13,17,21,23).
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Sekil 7: Diyastolik fonksiyon bozukluklarin sematik gosterimi (13 ).

3.3.2.2. Atim hacmi ve kalp debisi

Belli bir yiizeyden gecen akim o ylizeyin alam1 ve akimin hizi ile dogru orantilidir.
Kardiyovaskiiler sistemdeki akim pulsatil bir akim oldugundan farkli hizlarda akimlar
bulunmaktadir, bunu belli Slgiitlere uygun hale getirebilmek i¢in atim boyunca aortadan
gecen akimin toplam hizi bulunmalidir. Doppler akiminin baglangicindan bitimine kadar
olan kisim toplanarak alimir, bunun i¢in akimin Doppler egrisi altinda kalan alam
planimetre ile ¢izilir, yani integrali alinmis olur, buna zaman-velosite integrali (TVI)

denilir. TVI tespit edildikten sonra damarin kesit alani ile ¢arpilarak SV bulunabilir.
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SV =AlanxTVI

(SV=atim hacmi, alan=damarin kesit alani, TVI=zaman-velosite integrali)

Damarin kesit alant dlgiiliitken nr® formiiliinde yarigapin karesinin kullamlmas: hata
olasiligini arttirir. Ayrica alan 6l¢timiiniin velositenin alindig1 yerin diginda bagka bir
noktadan yapilmasi da hataya yol agmaktadir ( 24 ). Pratikte pulmoner akim pulmoner
kapak alanindan, SV ise aort aniiliisiinden hesaplanir. Sistolde kesit alan1 aortada %5-10,
pulmoner arterde ise %2-18 oraninda artar( 19 ). Bu yanligliga neden olabilir. Bu yéntem
ile pulmoner akim / sistemik akim oram da hesaplanabilir. Intrakardiyak bir delik veya
yetersizlik varliginda diger bolgeler kullanilir.

CO, SV’nun kalp hiz ile garpilmas: ile hesaplanir. Ol¢iimii standardize etmek igin

viicut ylizey alanina bélerek kardiyak indeks hesaplanir.

CO=8SVx KH
cl=— 9
viicut alan

(CO=kalp debisi, SV=atim hacmi, KH=dakikada kalp hiz1, CI=kardiyak indeks).

CO, Doppler ekokardiyografi ile lgiilebilen ve ejeksiyon fazina ait sistolik fonksiyonu
yansitan verilerden biridir. Aort, mitral, trikiispid ve pulmoner kapaktan SV olgiilebilir.
Kapak yetersizligi veya intrakardiyak sant yoksa herhangi bir kapaktan, kalp debisi
hesaplanabilir ( 13, 24 ). Ancak aort yetersizligi varliginda, aort akim efektif CO igin
kullanilmaz. Bu durumda aort akimi regiirjitan volim ve forward SV’i igerir. Aort
yetersizligi bulunan vakalarda, MY yoksa mitral akim efektif forward akimin tespitinde
kullanilir. Aort ve mitral yetersizlii olan vakalarda pulmoner yetersizlik bulunmamasi
durumunda, pulmoner akim CO tesbitinde kullanilir.
3. 3. 2. 3. Basing gradiyenti hesaplanmasi

Doppler ekokardiyografi, biiyiikk damarlarda oldugu gibi kardiyak odalarda da basing
farklarin1 6lgmekte kullanilir. Cogu klinik ¢aligmada daralmis liimenden &nceki akim ve
akigkanlik yogunlugu ihmal edilir ve bu nedenle basitlestirilmis Bernoulli esitligi basing
farkimin hesaplanmasinda kullanilir ( 13, 14, 17, 19).

(AP) =4x(V,)?

(AP=basing farki, V,=dar liimenden sonraki akim hiz).
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3. 4. KKY TESHIS VE TAKIBINDE MiYOKARD PERFORMANS INDEKSININ
KULLANIMI :

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda KKY vakalarnin yaklasik % 30 kadarinda LV
EF’u normal bulunmasina ragmen KKY kliniginin ortaya ¢iktig1 belirlenmistir. Bu
hastalarin  fizyopatolojisinde diyastolik fonksiyon bozuklugunun rol oynadig:
diisiintilmektedir. Onceleri KK'Y nin klinik tanis1 i¢in LV sistolik fonksiyon bozuklugunun
invaziv ve invaziv olmayan yontemlerle gosterilmesiyle birlikte nefes darlifi, ¢abuk
yorulma gibi belirtilerin bulunmasi gerektigi diistiniiliirdii. Ancak LV sistolik fonksiyonlar1
normal olan hastalarda da kalp yetersizligi teshisi konmaktadir. Bu hastalarda bozulmus

veya gecikmis miyokard gevsemesine bagli " izole primer diyastolik kalp yetersizligi
(DKY) teshisi konmaktadir ( 21, 23, 25, 26, 27, 28 ).

KKY birgok sebebe bagl gelisebilir, ancak miyokard diizeyinde izole diyastolik, izole
sistolik veya kombine sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluguna baglidir. Klasik olarak
LV sistolik fonksiyonunu degerlendirmek amaci ile kasilma gostergeleri (EF, FS gibi)
Oleiiliirdii. Ancak bu olglimler klinik gidis hakkinda Onemli bilgiler verse de gerek
sikayetler ve gerekse egzersiz kapasitesi veya miyokardin oksijen ihtiyaci ile iligkili
olmayabilir, ayrica esit ventrikiller fonksiyon bozuklugu varliginda klinik olarak kalp
yetersizligi olanlarla olmayanlar ayirt etmeye yarayacak yeterli verileri saglamayabilir
(26,28, 29 ). KKY bulunan bir hastada LV diyastolik fonksiyonunu degerlendirmek daha
da karmagik bir olaydir. Diyastolik fonksiyon gostergeleri bir¢gok nedenlerden etkilenir :
yas, Onyiik, artyiik, aritmi, arteriyal kan basinci ( KB ) gibi. Primer DKY olan hastalarda
diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in mitral kapak akim velositeleri ( E ve A
dalgalari, E/A orami ), mitral DT, pulmoner venéz akim hizi, akim yayilim hizlan ve
miyokardiyal akim hizlar1 belirlenir. Bunlari doku Doppleri ile belirlemek yas ve yiiklenme
durumlarmin etkilerini azaltir ( 22, 26, 28, 29, 30, 31, 32).

KKY teshis ve takibinde kullanilacak ideal test sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
birlikte gosteren, yiiklenme sartlarindan etkilenmeyen ve seri takiplerde kolay elde
edilebilen, invaziv olmayan bir Slglim yontemi olmalidir. Miyokard performans indeksi
(MPI), bu 6zelliklerin gogunu tagimaktadir ( 26, 33 ).

3. 4. 1. Miyokard performans indeksi ( MPI ) :

MPI (Tei indeksi) ilk kez Tei ve arkadaglar tarafindan 1995 yilinda dilate

kardiyomyopatili bir grup hastaya uygulanarak yaymland: ( 25, 29 ). Aslinda benzer bir

indeks ( Izovolumik indeks ) 1982 yilinda Mancini ve arkadaslar tarafindan bildirilmisti
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( 34, 35). Mancini ve arkadaglarinin bildirdigi indeks M-mod eko ve eksternal nabiz takibi
ile elde edildiginden klinik kullammda baz1 zorluklarla karsilagiimaktadir ( 29 ). Ayrica bu
indeks 6n ve art yiik degisikliklerinden ¢ok etkilenmekte idi. Tei ve arkadaslarinin 6ne
stirdiigii indeks, normal Doppler eko incelemesi ile kolaylikla elde edilebildiginden ve 6n
yuk, artyiik, kalp hiz1 ve KB gibi degisikliklerden etkilenmediginden, klinikte kullanimi1
kolaydir ( 25, 29, 35, 36).

KKY’nde siklikla sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu birlikte bulunur. EF
Olgiimii tek basina bu hastalarin klinik seyirleri hakkinda bilgi vermez ve ventrikiillin sekil
degisiklikleri veya endokard smirinin tam belirlenemeyigine bagli olarak dogru
Ol¢iilemeyebilir. Diyastolik fonksiyon bozuklugunu tespit etmede yardimci olan mitral
dolus akim hizlar1 da dogru sonug¢ vermeyebilir, zira bu hizlar 6n ve artyiik degisiklikleri
ile tagikardiden belirgin sekilde etkilenirler. Kalp fonksiyonlarini degerlendirirken tek tek
zaman araliklari Doppler akim profillerinden kolaylikla elde edilseler de kalp hizi ve
yiiklenmelere duyarli olduklan igin klinik kullanimlar1 simirlidir ( 28 ). Bu yiizden Tei ve
arkadaglarinin 6nerdigi MPI bu zorluklari ortadan kaldirabilecek bir yontem olarak klinik
kullanima girmistir.

3.4.2. MPI sl¢iimii

ﬂ .
Mitral alkim b ;
e -
LT il —————# IBRT
i BT 3

ah ICT+IRT

b ET

MPl =

MPI : Miyokard performans indeksi, ICT : [zovolumik kasilma zamani, IRT : izovolumik gevseme zamani,
ET : Ejeksiyon zamam

Sekil 8: MPI Gliimii (36 ).
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" a " degeri AV kapaklarin kapanmasindan agilisina kadar gecen siiredir. " ¢
degeri ise R dalgasinin iist ucundan AV kapagin agilmasina kadar gegen siiredir. Ejeksiyon
Zamani (b degeri ) semilunar kapaktan gegen akim siiresidir. " d " degeri ise en ytiksek
R dalgasinin tepesinden ejeksiyon zamaninin sonuna kadar olan siiredir. MPI su sekilde
hesaplanir : MPI=(a-b)/b ( 35, 36 ) IRT , ventrikiil ejeksiyonunun bitiminden ventrikiiler
dolusun baglamasina kadar gegen siiredir. IRT= ¢ — d formiilii ile hesaplanir. ICT, ventrikiil
dolusun bitiminden ventrikiil ejeksiyonunun baslamasina kadar gecen siiredir. ICT= (a-b)-
IRT formiilii ile hesaplanir ( Sekil 8 ). Ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmeye yarayan
MPI izovoliimik zaman araliklarinin toplaminin ejeksiyon zamanina oranidir :
MPI=(ICT+IRT)/ET (35).

MPI’min birgok pratik yonii vardir : 1 — Klasik Doppler 6l¢tim teknikleri ile kolaylikla
elde edilir. 2 — Erigkinler i¢in genis bir yelpazede hastaligin ciddiyeti ile uygunluk gdsteren
deger tablosu vardir. 3 — Kalp hiz1 ve KB’ na gore ayarlamaya gerek yoktur.

4 — Ventrikiillerin geometrik sekline bagimli degildir. 5 — Hem sol, hem de sag ventrikiile
uygulanabilir. 6 — Hem sistolik, hem de diyastolik fonksiyonlar: kapsar ( 28 ).

Daha onceden yapilan g¢aligmalarda, MPI’nin ventrikiil fonksiyonlarinin tiimiinti
gOsteren invaziv olmayan bir yontem oldugu ispatlanmisti. Eszamanli yapilan invaziv
calismalarda elde edilen basing kayitlar ile MPI” min iligkili oldugu gosterilmistir. Doppler
ile elde edilen ICT/ET oram ile invaziv yontemle dlgiilen ( +dP/dt ) degerleri iligkilt iken,
IRT / ET oram ile (-dP / dt ) degerleri iligkili bulunmustur ( 28, 29, 30, 37, 38, 39, 40, 41 ).

MPI ventrikiil fonksiyonunu gostermede basit, kantitatif ve ventrikiiliin geometrik
sekli ile ilgili olmayan bir indekstir. Kalp hizindan bagimsizdir, ¢ocuklar ve erigkinlerde
kolaylikla elde edilebilir. Ancak ¢ocukluk ¢ag1 kalp hastaliklarinda yliklenme durumlarimin
bu indeksi nasil etkiledigi aragtirilmalidir ( 35 ).
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4. MATERYAL VE METOD
4. 1. VAKALARIN SECIMi

Caligma Ocak 2003 ile Mayis 2003 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dalinda yapildi. Calisma hasta ve kontrol grubu
olmak {iizere iki grupta ileriye doniik olarak planlandi. Hasta grubuna, ¢ocuk kardiyolojisi
polikliniine miiraacat edip ekokardiografik incelemelerinde soldan saga sant: (ASD,
VSD, PDA ) olan hastalar alindi. Hasta grubuna alinma &zellikleri: 1) VSD, ASD, PDA
gibi soldan saga santin tek bagina veya birlikte bulunmasi. 2) Ek bir kalp hastaliinmn
bulunmamasi: 6zellikle karmasik dogumsal kalp hastaliklari, romatizmal kapak
hastaliklar1, semiliinar kapak darliklar1 veya yetersizlikleri gibi ( hafif TY ve PY bulunmas:
engel olarak kabul edilmedi ). 3) Sistemik bir hastalik bulgusunun bulunmamasi. 4) Bagka
bir nedene bagli KKY tablosunun gelismis olmamasi: anemi, hipertroidi, hipotroidi,
akciger enfeksiyonu, ritim bozukluklan, kardit gibi. Caligma grubunu olusturan vakalar
ASD ve VSD bulunanlar olarak iki gruba ( tek bagina PDA’ u olan vakalarin sayis1 sadece
2 oldugu i¢in bu vakalar VSD grubu iginde degerlendirildi ) ayrildi. Bu iki grup da delik
biiylikltigiine gore deligi biiytik ( ASD ve VSD i¢in ekoda &lglilen delik ¢ap1 5 mm’ den,
PDA i¢in 2 mm’ den biiyiik ) ( 4 ) ve kiigiik olanlar olarak iki grupta incelendi. Hasta
grubunda anjiokardiografi klinik olarak gerekenlere yapildi, akimlar oranlan kaydedildi,
ancak sayilar yetersiz oldugu i¢in ( toplam S vaka ) degerlendirmeye alinmadi. Kontrol
grubu, masum {iflirlim tesbit edilen hastalar arasindan hasta grubunun yagina uygun olacak
sekilde secildi. Bagka bir sistemik veya kalp hastalig1 bulunan vakalar ¢aligmaya alinmadi.

Caligma grubundaki tiim vakalara fizik muayene, tele, EKG ve eko incelemesi yapildi.
Hastalar klinik olarak KKY bulgulann yo6niinden &zellikle incelendi ( hepatomegali,
solunum sikintisi, terleme, kilo alamama, 6dem, Onceki kontrollerinde kalp yetmezligi
tedavisi baglanmasi gibi ). Telede kardiyo-torasik oran (KTO) dikkatli bir bigimde
olgtilerek kaydedildi. ilave olarak tiim ¢alisma grubuna MPI hesaplamasi igin gerekli eko
Olglimleri hem sag ventrikiil, hem de sol ventrikiilden yapild:.

4, 2. EKOKARDIYOGRAFIK INCELEME

Goriintiiler hastalar sirtiistii veya hafif sol yana yatar pozisyonda Hewlett-Packard
Sonos 1000 ( Hewlett-Packard Co., Andover, Massachusetts ) ultrason sistemi ve 2,5 ile
3,5 MHz’lik proplar kullamlarak elde edildi. Eko incelemeleri American Society of
Echocardiography’ nin 6nerdigi standart gériintilleme teknikleri kullamilarak yapildi ( 16 ).

Tiim goriintiiler daha sonra tekrar incelenebilmek amaci ile videoteype kaydedildi.
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ki boyutlu eko ile apikal dort bosluk pozisyonunda bosluk genislikleri
degerlendirildi. Parasternal uzun eksen pozisyonunda LV ¢ikim yolu ve IVS incelendi, M-
mod Kesitler alinarak ( Papiller kas seviyesinde LVDSG, LVSSG, sistol ve diyastol sonu
septum ve arka duvar kalinliklari, aort kapagi seviyesinde aort ¢api ve sol atriyam
genisligi) olgtimler yapildi.

Elde edilen veriler genel bilgilerde bahsedilen formiiller yardimi ile
degerlendirilerek EF ve FS hesaplandi. EF hesaplamasi i¢in Quinones ve arkadaslarinin
onerdigi formiil kullanildi ( 18 ).

Renkli Doppler eko ile apikal dort bosluk ve parasternal uzun eksen ve kisa eksen
pozisyonlarda VSD ve PDA incelemeleri yapildi. ASD icin subkostal pencerede goriintiiler
alindi. Delik veya PDA tesbit edilen vakalarda iki boyutlu ve renkli doppler goriintiilerde
delik ve PDA genislikleri dlciildii.

Devamli ( CW ) ve vurulu ( PW ) Doppler ile ventrikiillerin dolus ve bosalis akim
hizlar1 6lgiildii. Apikal dort bosluk pozisyonda LV icin mitral dolus akim hizlari ( E, A
dalga boylar1 ve DT ) ( Sekil 9 ), RV i¢in trikiispid dolus akim hizlari ( E, A dalga boylari
ve DT ) olgiildii ( Sekil 10 ). Apikal 5-bosluk poziyonda LV igin ventrikiil ejeksiyon
zamani ( Sekil 11 ), parasternal kisa eksen pozisyonda RV igin ventrikiil ejeksiyon zamani

olgiildii ( Sekil 12).

Sekil 9: Mitral kapaktaki diyastolik dolus akim hizlarinin PW Doppler ile goriintiilenmesi.
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Sekil 10:Trikiispid kapakta diyastolik dolus akim hizlarinin PW Doppler
ile goriintiilenmesi.
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Sekil 12: RV ejeksiyon zamaninin PW Doppler ile él¢iilmesi.
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Doppler &rnegi atriyoventrikiiler ( AV ) kapaklarin ug¢ noktalarina ve semilunar
kapaklarm hemen arkasina yerlestirilerek 6l¢timler yapildi. Tiim Doppler lgiimleri 3 kalp
atiminda arka arkaya olgiilerek ortalamalari alindi. PW Doppler &lgiimii igin aralik 1-2
mm, yeterli goriintii i¢gin 100 Hz filtreleme uygulandi. E dalgalarinin u¢ noktasindan 0
degerine kadar gegen siire DT olarak 6lgiildii. @ degeri igin AV kapagin kapanmasindan
agilmasina kadar gegen siire, ¢ degeri i¢in R dalgasinin en yiiksek ug kismindan bir sonraki
AV kapak agilmasina kadar gegen siire 6lciildii. b degeri igin ventrikiil ejeksiyon zamani, d
degeri i¢in R dalgasimin en ug noktasimdan semilunar kapaktaki akim hizinin bitisine kadar
gegen siire olgiildii. MPI 6lgiimii igin tim ¢alisma grubuna eko incelemesi EKG kaydi
ile eszamanli yapildi. MPI hesaplamasi su formiil ile yapildi: MPI= (a-b)/ b ( Sekil 8 ).
Ventrikiillerin izovoliimik relaksasyon zamanini hesaplamak igin ( ventrikiil ejeksiyonunun
sonundan ventrikiil dolusunun baslamasina kadar gegen siire ) ¢ degeri ¢ degerinden
gikarildi ( IRT = ¢ — d ). Ventrikiil dolugunun bitiminden ventrikiil ejeksiyonunun
baglamasina kadar gecen siire olan izovoliimik kontraksiyon zamam ( ICT ) su formiille

bulundu: ICT = (a- b ) — IRT.

4.3.ISTATIKSEL INCELEMELER

[statiksel incelemeler igin SPSS siiriim 10.0 ( Windows igin bilgisayar paket programi )
kullanildi. Degisken degerler ortalama + SD seklinde gosterildi. Yas degiskeni normal
dagilma uymadigi icin ortanca degerler dikkate alindi. ASD, VSD ve kontrol gruplari
degiskenler agisindan karsilastirildi. Kargilagtirmalarda parametrik test varsayimlari yerine
geldigi durumlarda tek ynlii varians analizi ( ANOVA ) kullamldi. ANOVA’ nin gruplar
arasinda anlamli fark buldugu durumlarda farkin hangi gruplar arasinda oldugunu test
etmek {izere Tukey-HSD testi ikincil test olarak kullanldi. Parametrik test varsayimlarinin
yerine gelmedigi durumlarda ise gruplar arasindaki fark: test etmek iizere Kruskal-Wallis

tek yonlit ANOVA testi kullanildi.
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5. BULGULAR

5.1. VAKALARIN GENEL OZELLIKLERI

Caligma siiresince poliklinigimize bagvuran ASD’ li 17, VSD’ 1i ( tek basina VSD’ li
18, VSD ve PDA’ 11 3 ve tek bagina PDA’ 11 2 vaka ) 23 hasta ile 24 kontrol vakasi
calismaya alind1. Vakalarin genel 6zellikleri Tablo 5° de 6zetlenlenmektedir. Yag ve cins
yoniinden hasta ve kontrol gruplari arasinda varians analizi ( ANOVA ) ile bir fark
bulunamadi.

Tablo 5: Gruplarin yag ve cins dagilimlari.

YAS (ay) CiNS
Vaka Enkiiciik En biiyiikk Ortanca  Kiz(%) Erkek (%)
Sayist
ASD 17 6 148 24 9 (52.9) 8 (47.1)
VSD ve PDA 23 2 160 12 10(43.5) 13(56.5)
KONTROL 24 3 160 17 10(41.7)  14(58.3)

ANOVA:p=0.831 f=0.186

Hastalarin fizik muayenelerinde kalp hizi degerleri ASD’ lilerde ortalama
117.82+19.81, VSD’ lilerde 122.83+20.74, kontrol grubunda 111.33+17.92 idi. Olgiilen
sistolik kan basinci degerleri mm Hg olarak ASD’ lilerde ortalama 83.53+8.62, VSD’
lilerde 85.87+16, kontrol grubunda 84.58+10.10, diyastolik kan basinct degerleri ASD’
lilerde ortalama 52.14+4.26, VSD’ lilerde 55.88+10.04, kontrol grubunda 56.47+7.02 idi.
Klinik ve radyolojik bulgular karsilagtirildiginda, gruplar arasinda viicut ylizeyi, kalp hizi
ve kan basinci degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamad: ( p > 0.05).
KTO hem ASD’lilerde, hem de VSD’ lilerde kontrol grubuna gore yiiksek bulundu ve bu
yiikseklik istatiksel olarak anlamli idi (p <0.05) ( Tablo 6).

Tablo 6: Gruplara gire klinik ve radyolojik bulgular.

Klinik ve radyolojik bulgular ASD VSD KONTROL
Viicut yiizeyi(m?) 0.548+0.225* 0.479+0.234%  0.576+0.259*
Kalp Hizi(sayr/dakika) 117.82+19.81* 122.83+20.74* 111.33£17.92%

Sistolik kan basinci(mm Hg) 83.53+8.62%  85.87+16% 84.58+10.10%*

Diyastolik kan basinci(mm Hg) 52.14+4.26*%  55.88+10.04* 56.47+7.02%

KTO 0.54+0.06 0.55+0.05 0.50+0.03%
*:p>0.05

t:p<0.05
KTO : Kardiyo-torasik oran
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5.2. M-MOD EKO OLCUM DEGERLERI

Hastalarin M-mod eko 6lgiimlerinde LV sistol sonu genislik indeksi ( SSGI ) degerleri
mm/m? olarak ASD’ lilerde 29+5.83, VSD’ lilerde 40.39+12.88, kontrol grubunda
30.71+6.30, LV diyastol sonu genislik indeksi ( DSGI ) degerleri ASD’ lilerde
51.36+£7.93, VSD’ lilerde 68.65+20.97, kontrol grubunda 52.33+11.57 idi. VSD’ lilerin
SSGI ve DSGI degerleri ASD ve kontrol grubuna gére daha yiiksek idi ve bu ylikseklik
istatiksel olarak anlaml bulundu ( p < 0.05 ). Ancak aorta / sol atriyum oranlari, EF ve FS
degerleri agisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p > 0.05)

( Tablo 7).

Tablo 7: Gruplarin M-mode eko 6lgiim degerleri.

M-mod degerleri ASD VSD KONTROL
Aort/Sol atriyum 0.851+0.149 0.846+0.145 0.833+0.07
SSGI(mm/m?) 29+5.83 40.39+12.88* 30.71+6.3
DSGI(mm/m?*) 51.36+£7.93 68.65+20.97* 52.33+11.57
EF 0.73+0.08 0.71+0.04 0.71%0.05
FS 0.41+0.06 0.39+0.03 0.39+0.04

* p<0.05 SSGI : Sol ventrikiil sistol sonu genislik indeksi DSGI : Sol ventrikiil diyastol

sonu geniglik indeksi EF : Ejeksiyon fraksiyonu FS : Kisalma fraksiyonu

5. 3. DOPPLER EKO OLCUM DEGERLERI

LV igin elde edilen MPI degerleri ASD’ lilerde en diisiik 0.21, en yliksek 0.80, ortalama
0.38+0.16, VSD’ lilerde en diisiik 0.15, en yiiksek 0.50, ortalama 0.37+0.08, kontrol
grubunda en diisiik 0.14, en yliksek 0.50, ortalama 0.32+0.09 idi. Bu degerler arasinda
" istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu. RV igin elde edilen MPI degerleri ASD’ lilerde en
diisiik 0.07, en yiiksek 0.64, ortalama 0.24+0.15, VSD’ lilerde en diistik 0.09, en yliksek
0.50, ortalama 0.21+0.10, kontrol grubunda en diigiik 0.05, en yiiksek 0.38, ortalama
0.20+0.08 bulundu. Bu degerler arasinda da istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu ( p >
0.05 ). Ancak istatiksel olarak karsilastirildiginda hem ASD’ lilerde, hem de VSD’ lilerde
DT-L degerlerinin kontrol grubuna goére anlamli gekilde daha diisiik oldugu goriildi ( p <
0.05 ). Vakalarin Doppler eko dlgiim degerleri Tablo 8’ de goriilmektedir. Gruplarin
Doppler eko ile hesaplanan MPI-L, MPI-R ve DT-L degerlerine ait grafikler sirasi ile Sekil
13 ve 14’ te goriilmektedir.
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Tablo8 : Gruplarin Doppler eko ol¢iim degerleri .

ASD VSD KONTROL
MPI-L.  0.38+0.16 0.37+0,08 0.32+0.09
MPI-R 0.24+0.15 0.21+0.10 0.20+0.08
IRT-L.  43.53+15.39  49.57+£12.96  46.67£19.26
IRT-R 34.71+26.95  44.78+13.77  39.58+16.28
EA-L.  1.46+0.27 1.44+0.46 1.58+0.29
EA-R  1.37+0.36 1.53+0.45 1.35+0.34
DT-L  69.71+28.31  73.04+37.59  95+24.49%
DT-R  68.82+32.76  67.61+39.94  77.08+25.45

T :p <0.05 MPI-L : Sol ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi,

MPI-R : Sag ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi, IRT-L : Sol ventrikiil
i¢in izovoliimik gevseme zamani, IRT-R : Sag ventrikiil i¢in izovoliimik
gevseme zamant, EA-L : Mitral kapak i¢in E ve A dalgalari orani, EA-R :
Trikiispid kapak igin E ve A dalgalar orani, DT-L : Mitral E dalgasi igin
deselerasyon zamani, DT-R : Trikuspid E dalgas igin deselerasyon zamant.

MPI-L ve MPI-R Degerleri

0,4
0.3 DOMPI-L
02 1= DMPI-R
0,1

0

ASD VSD KONTROL

MPI-L : Sol ventrikiil igin miyokard performans indeksi
MPI-R : Sag ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi

Sekil 13:Gruplarin MPI-L ve MPI-R degerlerinin grafik incelemesi .

DT-L Degerleri
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DT-L : Mitral E dalgasi deselerasyon zamam ( milisaniye ).

Sekil 14 : DT-L degerlerinin grafik incelemesi.
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5. 4. ILAC KULLANIMI, DELIK BUYUKLUGU ve KTO DEGERLERINE GORE
FM, M-MOD ve DOPPLER EKO SONUCLARI

Biitiin hastalar ila¢ kullamim durumlari, delik biiyiikliigii ve KTO degerlerine gore
incelendi. ASD ve VSD’ li vakalar ilag ( digoksin ve / veya ditiretik ) kullanan ve
kullanmayan diye 2 gruba ayrilip kontrol grubu ile karsilagtirildi. ASD’ 1i grupta 5, VSD’ li
grupta 9 vaka ilag¢ kullanan grupta yer alirken ASD’ 1i grupta 12, VSD’ li grupta 14 vaka
ila¢ kullanmayan grupta yer aldi. Kontrol grubunda hic¢bir vaka ilag kullanmiyordu.
Sonuglar istatiksel olarak Karsilastirildiginda LV ve RV igin elde edilen MPI degerlerinde
hem ASD, hem de VSD’ li grupta ila¢ kullanan ve kullanmayanlarla kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark tesbit edilemedi ( p > 0,05 ). ASD’ li grupta ilag kullananlarin
kalp hizlar1 dakikada 113.80+18.27, sistolik kan basinglar: 84.0+11.40 mm Hg, diyastolik
kan basinglar1 50.0+£0.0 mm Hg iken ila¢ kullanmayanlarin kalp hizlan dakikada
119.50+£20.95, sistolik kan basinglarn 83.33+7.78 mm Hg, diyastolik kan basinglari
53.0+4.83 mm Hg idi. ASD’ li grupta ilag kullananlar ile kullanmayanlar arasinda kalp
hizi, sistolik ve diyastolik kan basinglar1 y6niinden fark yoktu ( p > 0,05 ). VSD’ 1i grupta
ila¢ kullananlarin kalp hizlan dakikada 127.89+13.12, sistolik kan basinglar1 89.44+13.79
mm Hg, diyastolik kan basinglar1 58.75+11.26 mm Hg iken ila¢ kullanmayanlarin kalp
hizlan dakikada 119.57+24.35, sistolik kan basinglar1 83.57+17.37 mm Hg, diyastolik kan
basinglar1 53.33+8.66 mm Hg idi. VSD’ li grupta ilag kullananlar ile kullanmayanlar
arasinda kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinglar yoniinden fark yoktu ( p > 0,05).
ASD ve VSD’ li gruplar kendi aralarinda ve kontrol grubu ile karsilagtirildiklarinda ilag
kullananlar ile kullanmayanlar arasinda kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinglar
yoniinden fark yoktu ( p > 0,05 ). VSD’ lilerde, LV igin SSGI ve DSGI hem ilag
kullananlarda, hem de kullanmayanlarda ASD’ li grup ve kontrol grubuna gore yliksek
bulundu ve bu yiikseklik istatiksel olarak anlamli idi ( p < 0,05). DT-L degerleri ASD ve
VSD’ li gruplarda hem ilag kullananlarda, hem de kullanmayanlarda kontrol grubuna gore
diisiik idi, ancak sadece ilag kullanmayan ASD’ lilerde kontrol grubuna gére olan diigiiklik
istatiksel olarak anlamli bulundu ( p <0.05 ). Vakalarin ila¢ kullanma durumlarina gére M-
mod ve Doppler eko sonuglar1 Tablo 9° da gosterildi. Gruplarin ila¢ kullanma durumlarina

g6re MPI-L ve MPI-R degerlerinin grafik incelemeleri Sekil 15° te goriilmektedir.
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Tablo 9 : Vakalarin ilag kullanma durumlarina gore fizik muayene, M-mod ve Doppler eko

bulgular.
ASD VSD KONTROL

Vaka Kullanan Kullanmayan Kullanan Kullanmayan Kullanmayan
Sayis1 5 12 9 14 24

Kalp Hizx 113.80+18.27 119.50+20.95 127.89+13.12 119.57£24.35 111.33£17.92
Sistolik 84.0+£11.40  83.33+7.78  89.44+13.79 83.57+17.37 84.58+10.10
Kan Basinci

Diyastolik  50.0+0.0 53.0+4.83 58.75+11.26 53.33£8.66  56.47+7.02
Kan Basmci

DSGI 48.40+£2.19  52.1749.22  81.78+20.70* 60.21+16.87* 52.33+11.57
SSGI 28.60+£5.64  29.17+6.15  46.67+£14.21* 36.36+10.57* 30.71+6.30
EA-L 1.44+0.32 1.47+£0.26 1.57+0.61 1.36+0.33 1.58+0.29
EA-R 1.51+0.47 1.31+0.31 1.65+0.51 1.45+0.41 1.35+0.34
DT-L 77.0+34.57  66.67+26.401 67.78+22.24 76.43+45.34 95.0+24.49%
DT-R 72.0421.68  67.50+£37.20 58.33+24.75 73.57+47.17 77.08+£25.45
IRT-L 40.0+0.22 45.0+12.43  48.89+11.67 50.00+14.14 46.67+19.26
IRT-R 34.0£20.74  35.0+30.0 45.56+13.33 44.29+14.53 39.58+16.28
MPI-L 0.41+0.23 0.37+0,13 0.35+0.10 0.38+0.06 0.32+0.09
MPI-R 0.25:+0.09 0.24+0.18 0.22+0.07 0.20+0.12 0.20+0.08
*: p<0.05 T:p<0.05

MPI-L : Sol ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi, MPI-R : Sag ventrikiil i¢in miyokard performans
indeksi, IRT-L : Sol ventrikiil igin izovoliimik gevseme zamani, IRT-R : Sag ventrikiil i¢in izovoliimik
gevseme zamani, DSGI : Sol ventrikiil diyastol sonu genislik indeksi, SSGI : Sol ventrikiil sistol sonu
genislik indeksi, EA-L : Mitral kapak igin E ve A dalgalart orani, EA-R : Trikiispid kapak i¢in E ve A
dalgalar1 orami, DT-L : Mitral E dalgas: igin deselerasyon zamani, DT-R : Trikiispid E dalgas! igin
deselerasyon zamani.

MPI-L Degerleri

MPI-R Degerleri

.\\Qg‘ ~§Q’Q

MPI-L : Sol ventrikiil igin miyokard performans indeksi, MPI-R : Sag ventrikiil i¢cin Miyokard performans
indeksi, ilag + : ilag kullananlar, ilag- : ilag kullanmayanlar

Sekil 15 : Vakalarm ilag kullanma durumlarina gore MPI-L ve MPI-R degerlerinin grafik

incelemesi.
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Delik biiyiikliigiine gore vakalar incelendiginde ASD’ lilerin 4 tanesinde defekt kiicik,
13 tanesinde biiyiik iken VSD’ lilerin 11 tanesinde defekt kiigiik, 12 tanesinde biiyiik
olarak degerlendirildi. Bu gruplandirmaya gore Doppler eko bulgular1 kontrol grubu ile
istatistiksel olarak karsilagtirildi. ASD’ 1i grupta deligi kiiciik olanlarda DT-L degerleri
kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlaml sekilde yiiksek bulundu (p <0.05 ). VSD’ li
grupta ise MPI-R, DSGI, SSGI degerleri deligi kiiciik olanlarda deligi biiyiik olanlara gore
istatiksel olarak anlamli sekilde diigiik bulunurken, DT-R degerleri yiiksek bulundu ( p <
0.05 ). Ayrica VSD’ li grupta deligi biiyiik olanlarda kalp hizi, DSGI ve SSGI degerleri
kontrol grubuna goére yiiksek iken DT-L ve DT-R degerleri diisiik idi ve bu bulgular
istatiksel olarak karsilagtirildiginda aralarindaki farklar anlamli bulundu ( p < 0.05 ).
Vakalarin M-mod ve Doppler eko bulgulann Tablo 10° da, gruplarin MPI-L ve MPI-R

degerlerinin grafik incelemeleri Sekil 16> da gosterildi.

Tablo 10 : Delik biiyiikliigiine gore fizik muayene, M-mod ve Doppler eko bulgular:.

ASD VSD KONTROL
Vakasaym Kicik 4  Buyuk 13 Kigik 11 Biiyiik 12 24
Kalp Hin _120.25t6.34 117.08£22.60 116.64+20.09 128.50+20.49# 111.33+17.92#
Sitolik Kan 85£5.77  §3.08:9.47  8727£17.94 84.5814.60  84.58+10.10

asinct

Diyastolik  53.33+5.77 51.82+4.05 53.75%+9.16 57.78+10.93  56.47+£7.02
Kan Basinci
DSGI 56.75£6.70  49.31+7.64  58.09+14.02* 78.33+22.07*# 52.33+£11.57#
SSGI 32.0+£5.89 28.08+£5.72  35.0+8.07* 45.33+14.73*# 30.71+6.30#
MPI-L 0.42+0.10 0.37+0.17 0.39+0.07 0.35+0.08 0.32+0.09
MPI-R 0.20+0.11 0.26+0.17 0.15£0.04* 0.26+0.11* 0.20+0.08
IRT-L 45.0+10.0 43.08+£17.02 51.82+10.79 47.50£14.85 46.67+£19.26
IRT-R 204+29.44 39.23+25.65 39.09+8.31 50.0+15.95 30.58+16.28
EA-L 1.38+0.24 1.49+0.28 1.52+0.43 1.37+0.49 1.58+0.29
EA-R 1.32+0.44 1.39+0.35 1.65+0.40 1.42+0.48 1.35+0.34
DT-L 55.0420.823 74.23+29.43 83.64148.02 63.33x22.70# 95.0+24.49i#
DT-R 55.0+23.80 73.08+34.73 86.82+47.24* 50.0+21.32*# 77.08125.45#
*:p<0.05 #:p<0.05 $:p<0.05

MPI-L : Sol ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi, MPI-R : Sag ventrikiil i¢in miyokard performans
indeksi, IRT-L : Sol ventrikiil i¢in izovoliimik gevseme zamani, IRT-R : Sag ventrikiil igin izovollimik
gevseme zamani, DSGI : Sol ventrikiil diyastol sonu genislik indeksi, SSGI : Sol ventrikill sistol sonu
geniglik indeksi, EA-L : Mitral kapak i¢in E ve A dalgalart orani, EA-R : Trikiispid kapak i¢in E ve A
dalgalani oram, DT-L : Mitral E dalgas: icin deselerasyon zamam, DT-R : Trikiispid E dalgas1 i¢in
deselerasyon zamani

41



MPI-L. Degerleri

ASD ASD VSDkiigilk VSD  KONTROL
kiigiik bityiik bilyiik

MPI-R Degerleri

0,3

0,1 T T - T T
ASD ASD VSDkiigik VSD KONTROL
kiigik biliyiik biiyiik

MPI-L : Sol ventrikiil igin miyokard performans indeksi, MPI-R : Sag ventriktl i¢in miyokard performans

indeksi

Sekil 16 : Delik biiyiikliiklerine gore MPI-L ve MPI-R degerlerinin grafik incelemesi.

KTO degerlerine gore gruplandirldiginda ASD’ lilerde 7 vakada KTO 0.55° in altinda
iken 10 vakada 0.55 in iistiinde bulundu. VSD” lilerde ise 9 vakada KTO degerleri 0.55° in
altinda iken 14 vakada 0.55 in lizerinde bulundu. Kontrol grubunda ttim vakalarda KTO
0.55’ in altinda idi. KTO degerlerine gore Doppler eko degerleri istatistiksel olarak
karsilagtinildiginda ASD’ lilerde KTO degeri 0.55° in {izerinde olanlarla kontrol grubu
arasinda sadece DT-L degeri anlamlh gekilde diisiik bulundu (p < 0.05 ). Diger 6l¢iim
yapilan degerler arasinda istatiksel agidan bir fark yoktu. VSD’ li grupta ise KTO degerleri
0.55’ in flizerinde olanlarla kontrol grubu karsilagtinldiginda kalp hizi, DSGI ve SSGI
degerleri VSD’ lilerde anlaml gekilde yiiksek iken DT-L degerleri diisiik bulundu ve bu
sonuglar istatistiksel olarak karsilagtirildiginda anlaml: idi (p < 0.05 ) ( Tablo 11 ). Sekil
17 ve 18’ de vakalarin DT-L ve kalp hiz1 degerlerinin grafik incelemeleri gosterildi.
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Tablo 11 : KTO degerlerine gire fizik muayene, M-mod ve Doppler eko dlgiimleri.

ASD VSD KONTROL
Vaka Kiugik 7 Biiyiik 10 Kiigiik 9 Biiyiik 14 24
Sayisi
Kalp Hizn 116.29+17.08 118.90+22.36 112.11+21.30 129.71£17.83* 111.33+17.92*
DSGI 52.43+8.24 50.10£7.99 61.0+14.50 73.57+23.42* 52.33+11.57*
SSGI 31.144+5.30 27.50£5.97 35.0+7.43 43.86+14.62* 30.71+6.30*
MPI-L.  0.41+0.19 0.36+0.14 0.38+0.05 0.36x0.10 0.32+0.09
MPI-R  0.24+0.14 0.25+0.17 0.25+0.14 0.18+0.06 0.20+0.08
IRT-L 47.14217.04  41.0x14.49 43.33+12.25 53.57£12.16  46.67£19.26
IRT-R 214322478 44.0+25.47 48.89+15.37 42.14£12.51 39.58+16.28
EA-L 1.57+0.29 1.39+0.24 1.48+0.37 1.42+0.52 1.58+0.29
EA-R 1.14+0.23 1.53+0.36 1.39+0.31 1.62+0.51 1.35+0.34
DT-L 71.43£30.78  68.50+28.091 88.89+50.61 62.86+23.01* 95.0+24.49+*
DT-R 51.43x17.73 81.0+36.04 80.56158.87 59.29+19.40 77.08+25.45
*: p<0.05 T: p<0.05

MPI-L : Sol ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi, MPI-R : Sag ventrikiil i¢in miyokard performans
indeksi, IRT-L : Sol ventrikiil igin izovollimik gevseme zamani, IRT-R : Sag ventrikiil igin izovoliimik
gevseme zamani, DSGI : Sol ventrikiil diyastol sonu genislik indeksi, SSGI : Sol ventrikiil sistol sonu
genislik indeksi, EA-L : Mitral kapak i¢in E ve A dalgalari orani, EA-R : Trikiispid kapak igin E ve A
dalgalar1 oram, DT-L : Mitral E dalgas! igin deselerasyon zamani, DT-R : Trikiispid E dalgas1 igin
deselerasyon zamani

110

DT-L

20

ASD

kiigiik
ASD
bilyik

VSD
kiiclik
VSD
biiyiik

- - ” l;f
50 - T . 1 '

KONTRO
L

DT-L : Mitral E dalgasi igin deselerasyon zamam ( milisaniye )

Sekil 17 : KTO degerlerine gore vakalarin DT-L degerlerinin grafik incelemesi.
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Sekil 18 : KTO degerlerine gire vakalarin kalp hizlarinin grafik incelemesi.
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6. TARTISMA VE SONUC

Kalp yetersizligi ¢esitli nedenlere bagli olarak geligebilir bunun sonucunda miyokard
diizeyinde gelisen iglevsel bozukluk sistolik, diyastolik veya bu ikisinin bir
kombinasyonu geklinde olabilir. Kalp yetersizliginde genellikle sistolik ve diyastolik
fonksiyon bozukluguna birlikte rastlamir. Iki boyutlu ve M-mod eko ile sistolik
fonksiyonlar degerlendirilirken, Doppler eko yardimi ile de diyastolik fonksiyonlar
incelenir. Kalp yetersizlii olan hastalarda sistolik fonksiyonlar1 degerlendirmede
geleneksel olarak LV hacimlerinden yararlanarak hesaplanan EF ve FS kullanilir. Ancak
EF ve FS klinik seyir hakkinda bilgi verse de semptomlar, egzersiz kapasitesi veya
miyokardin oksijen tiiketimi hakkinda bilgi vermeyebilir. Ayrica ayni derecedeki diisik EF
ve FS degerleri, kalp yetersizligi olanlarla olmayanlar ayirtedecek bilgi vermez. Diyastolik
fonksiyon bozukluklarimi degerlendirmek daha da karmagiktir. Normal kisilerde diyastolik
fonksiyonlar yasla degisir, ayrica diyastolik fonksiyonlar1 gdsteren Olglimlerin ¢ogu
yiiklenme durumlarindaki degisikliklere, ritim bozukluklarina ve kalp hiz1 degisikliklerine
duyarlidir ( 26, 28, 30 ).

Doppler 6l¢iim teknikleri ile her ne kadar zaman araliklar1 ve ventrikiil dolus hizlan
kolayca tespit edilebilse de yas, kalp hizi, ritim bozuklugu ve yiiklenme durumlarindan
etkilenmeleri klinik kullanimlarini kisitlamaktadir.

Siklikla sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu birlikte olmasina karsilik ¢ok az
Doppler 6lgiimii sistolden diyastole kadar 6l¢timii saglayabilmektedir. Bu yiizden zaman
araliklarini birlikte degerlendiren MPI, Tei ve arkadaglar tarafindan ortaya atilmigtir
( 28, 30, 33 ). Ventrikiillerin fonksiyonlarin1 degerlendirmeye yarayan MPI, izovolumik
zaman araliklar1 toplaminin ( ICT+IRT ) ejeksiyon zamanma ( ET ) oramidir. Sistolik ve
diyastolik fonksiyon bozuklugu sonucu izovolumik zaman araliklari uzarken ejeksiyon
zaman kisalmakta, sonugta MPI belirgin sekilde artmaktadir. Indeksin kardiyak amiloidoz
( 42), primer pulmoner hipertansiyon ( 38, 43 ) ve dilate kardiyomyopatililerde ( 28, 33 )
prognozu belirlemede klinik olarak degeri gosterilmigtir. MPI zaman araliklarmin oram
oldugu i¢in ventrikiilin geometrik seklinden etkilenmez, kalp hizz ve kan basinci
degisikliklerinden bagimsizdir. Ancak yiiklenme durumlarindan nasil etkilendigi
konusunda literatiirde ¢ok az ¢aligsma vardir. Calismamizin amaci ASD, VSD ve PDA gibi
soldan saga sant nedeni ile voliim yiiklenmesi bulunan hastalarda, sag ve sol ventrikiil i¢in
MPI degerleri Slgiilerek voliim yiikklenmesinin MPI tizerindeki etkisini aragtirmaktir.

Tei ve arkadaglar1 ( 29 ), MPI ile girisimsel yontemlerle saptanan ICT/ET ile tepe
+dP/dt ve IRT/ET ile tepe —dP/dt ve tau ( miyokard gevsemesine ait zaman sabiti) gibi
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sistolik ve diyastolik fonksiyonlar arasinda birebir iliski oldugunu gostermislerdir. Bu
sonuglara gére MPI, ICT/ET ile IRT/ET toplamidir. Onceden yapilan ¢alismalarda ICT,
ET ve IRT gibi zaman araliklarinin 6nyiike bagimli oldugu gosterilmistir ( 28, 30,31 ). LV
fonksiyonlar1 normal olanlarda 6nyilkk azalmasi ile ICT degismez iken ET kisalmakta,
ICT/ET oram artmaktadir. Buna karsihk 6nylik artigi ile ICT ve ET artarken IRT
azaldigindan, onyik degisikligine ragmen MPI’ nin prognostik degerinin devam etmekte
oldugu gosterilmigtir ( 30 ). Eidem ve arkadaglari ( 35 ) yaptiklart ¢aligmada 6nytik ve
artyiik degisikliklerinin MPI-R {izerine olan etkisini aragtirmiglar ve vakalar1 ¢ocuklar ve
erigkin diye iki gruba ayirdiklarinda MPI-R degerleri ASD’ 1i ¢ocuklarda normal
cocuklardan farkli bulunmazken, erigkin ASD’ li grupta MPI-R’ nin belirgin sekilde
artifim, bunun IRT uzamasina bagli oldugunu, ve uzun siireli volim yiiklenmesinin
sistolik fonksiyonlardan ¢ok diyastolik fonksiyonlar1 bozdugunu belirtmislerdir. Aym
¢alismada cocuklarda MPI-R’ nin onyiik ve artyiik degisikliklerinden etkilenmedigini
gostermiglerdir. Eidem ve arkadaglarinin ¢aligmasindan farkli olarak ¢aliymamizda kalbin
sol tarafin1 da degerlendirmek i¢in galismaya ASD’ lilerin disinda VSD ve PDA’ lilar da
-aliarak MPI-R ve MPI-L degerleri kontrol grubu ile karsilagtirilmigtir. Caligmamizda,
Onyiik artisina yol agan soldan saga santli ASD ve VSD’ 1i grupta sol ve sag ventrikiil igin
olgiilen MPI degerleri kontrol grubuna gére anlamli olmasa bile yine de artis gosterdigi
tespit edilmistir. Ayrica g¢alisgmamizda, MPI, sol-sag santin biyiikligi ile
iliskilendirilirken, KTO ve deligin biiytikliigii gibi parametreler kullamlmistir. Bilindigi
gibi santin biiyiikliigiinii etkileyen sadece deligin biiytikltigii degil fakat ayn1 zamanda sag
ventrikiildeki basingtir. Iligkilendirmenin akimlar orani ( pulmoner akim / sistemik akim )
ile yapilmasi durumunda daha anlamli sonuglar alinmas1 muhtemeldir.

Cocukluk yasinda MPT” nin normal degerleri hakkinda bilgi mevcut degildir. Bu
nedenle elde ettigimiz sonuglar ancak kontrol grubu sonuglarimiz ile karsilagtirnlabilmistir.
Kontrol grubu ile ASD ve VSD’ li grup arasinda yas, cinsiyet ve viicut ylizeyi agisindan
anlaml bir fark olmadigindan elde ettigimiz degerler kontrol grubu ile kargilagtirabilmistir.

Calismaya alinan soldan saga santli hastalarin takipleri sirasinda KTO, EF ve FS
degerleri ve FM bulgularina ( tagikardi, hepatomegali, kilo alamama durumlart gibi )
dayanarak bazi hastalara kalp yetersizligi teshisi konulup digoksin ve/veya furosemid
tedavisi baslanmistir. Hastalar ilag kullanan ve kullanmayanlar olarak gruplandirilarak
incelendiginde ASD ve’ VSD’ lilerin MPI-L. ve MPI-R degerleri kontrol grubunun aym
degerleri ile karsilagtirldiginda, ilag kullanan ve kullanmayanlarla kontrol grubu arasinda
anlamli bir fark bulunmamasina ragmen kontrol grubundan daha yliksek bulunmugtur.
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Daha once MPI ile ilgili yapilan tiim ¢aligmalarda bu indeksin kalp yetersizliginin iyi bir
gostergesi oldugu hususunda fikir birligi vardir. Bizim c¢aligmamizda kalp yetersizligi
diisiiniilerek ila¢ baglanan hastalar ile kontrol grubu ve ilag kullanmayan hastalar arasinda
belirleyemedigi sonucunu diistindlirmemelidir. Ilag baslanan hastalarn tedaviye
baslamadan 6nceki MPI degerleri elimizde olmadigindan tedavi sonrasi olglilen MPI
degerleri ile bu konuda yorum yapilamamaktadir.

KTO degerleri agisindan hastalar ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark tespit
edilmigtir. Buna kargilk KTO degerleri agisindan, ilag kullanan ve kullanmayanlar
arasinda ve yine deligi biiyiik ve kiigiik olanlar arasinda anlamli bir fark saptanamamustir.
KTO’ min ASD ve VSD’ 1i grupta kontrol grubundan genig olmast bu vakalarda soldan
saga santin varligina baglidir. KTO’ nun hasta grubunda kontrol grubundan anlamli sekilde
yiiksek olmasi bu hastalarda kalp yetersizliginin devam ettigini gstermez. Ayrica bilindigi
gibi ASD ve VSD’ lilerde tedaviden sonra da kardiyomegali devam edebilmektedir. VSD’
li vakalarda LV sistol ve diyastol sonu genigliklerinin kontrol grubundan anlamli olarak
daha genis bulunmasi, KTO’ min VSD’ li vakalarda kontrol grubundan daha yiiksek
bulunmasim destekler mahiyettedir. LV sistol ve diyastol sonu genisliginin VSD’ li
vakalarda, ASD’ li vakalardan anlamli olarak daha genis olmasi ASD’ li vakalarda LV
yerine RV’ {in genislemesinden kaynaklanmaktadir. LV, VSD vakalarinda daha genis
olmasina ragmen, aort / sol atriyum oram1 agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunamamastir. Diger bir deyisle LA, VSD vakalarinda beklendigi gibi daha genis
bulunmamistir. Bilindigi gibi LA uzunlamasina da genisleyebileceginden Ol¢iimlerde
oldugundan daha diigiik degerlendirilebilmektedir. Caligmamizda elde ettigimiz diger bir
sonu¢ ta VSD vakalarinda LV genislemis olmasina karsilik sol ventrikiiliin sistolik
fonksiyonlarim1 gosteren EF ve FS’ nin kontrol grubundan anlamli bir farklilik
gOstermemesi ve normal smirlarda bulunmasidir. Bu durum, sol ventrikiiliin sistol ve
diyastol sonu genisligindeki artigin, sistolik fonksiyonlar etkileyecek diizeye erisemedigi
seklinde yorumlanmigtir. Caligmamizin amaci kalp yetersizliginin MPI {izerindeki etkisini
incelemekten ziyade soldan saga santin yol agtig1 onyiik artigmnin MPI {izerindeki etkisini
incelemektir.

Doppler eko ile incelenen atriyoventrikiiler kapaklardaki akim sekilleri yas, 6nyiik,
artyiik, PR mesafesi ve kalp hiz: gibi gesitli nedenlerden etkilenir. Kisalmg IRT (<70
ms ), artrug E/A oram ( > 2 ) ve yiiksek E velositesi ile ¢ok kisa DT ( < 160 ms ) restriktif
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dolus bigimini tanimlar. Her ne kadar bu durum erigkinlerde kotii klinik gidisi gosterse de
¢ocuklar ve hamilelerde normal kabul edilir ( 21 ).

Calismamizda da IRT degerleri hasta grubunda hem LV, hem de RV i¢in erigkindeki
normal degerlere gore ¢ok diigsiik bulundu. Bulunan bu degerler kontrol grubu ile
karsilagtirlldiginda ise anlamli bir fark bulunamadi.

Normal erigkinlerde, E/A oram 1° den biiyiiktiir. E ve A dalgalarinin velositeleri ile E/A
oram ¢ocukluktan erigkine dogru degisimler gosterir, her iki ug kesim (bebek ve yashlar )
benzer sonuglar gosterir. Omegin bebek ve yaslilarda diyastolik dolug daha ¢ok atriyal
sistol ile saglanir ( 21 ). Bizim g¢alismamizda E/A oram agisindan ASD ile VSD’ liler ve
kontrol grubu arasinda farkli bulunmamistir.

Normal eriskinlerde DT 160-240 ms arasindadir. DT direkt olarak LA ve LV esnekligi
ile iligkilidir. LV ve LA esnekligindeki azalma DT ‘nin kisalmasi ile sonuglamir.
Calismamizda, sol ventrikiilden olgiilen DT degeri ASD ve VSD’ lilerde kontrol
grubundan anlamli olarak daha kisa bulunmustur. Bunun sebebi soldan saga sant sebebi ile
LA’ a dénen kan voliimiiniin fazla olmasi, buna bagli LA basincing artiginin erken
dolusunu kisaltip atriyal sistoldeki dolusu artirmas: olabilir. Ilag kullanan ve kullanmayan
VSD?’ lilerde DT-L ve DT-R agisindan anlamli fark bulunmasa da ilag kullananlarda hem
DT-L, hem de DT-R kullanmayanlardan daha kisa bulunmustur. Kardiyomegali bulunan
ASD ve VSD’lilerde DT-L kontrol grubundan anlamli olarak daha kisa bulunmustur. RV
icin DT degerleri hem ASD’ liler, hem de VSD’ lilerde kontrol grubundan farkli degildi.
Bunun sebebi ventrikiil dolus bigimini etkileyecek kadar RA i¢indeki voliim yiikii artiginin
olmamasi olabilir. VSD’ lilerde RA’ da voliim yiikii artis1 meydana gelmezken, ASD’
lilerde RA’daki voliim yiikii artis1 hemodinamik agidan etkili olabilecek diizeyde olmadig:
seklinde yorumlanabilir. VSD’ si genis olanlarda DT-R, VSD’ si kiigtik olanlardan anlamh
olarak kisa bulunmustur. Ayrica genis VSD bulunanlarda, DT-R ve DT-L kontrol
grubundan anlamli olarak daha kisa bulunmugtur. KKY” inde E dalgas1 A dalgasindan gok
daha uzun olmakta, IRT ve DT kisalmaktadir. Bu bulgulardan sadece DT’ nin anlaml
sekilde kisaldign bulunmusgtur. Belki de KKY’ nde ilk ortaya ¢ikan bulgu DT’ nin
kisalmasi olabilir.

Kalp hiz1, SSGI, DSGI, DT-L ve DT-R degerleri agisindan genis VSD’ li grup ile
kontrol grubu arasindaki fark anlamli bulundu. Genis VSD’nin hemodinamik etkisi, kii¢tik
VSD ve ASD’ye gore daha fazla oldugundan, yeterli atim hacmini saglayabilmek i¢in kalp
hiz1 ve LV’ e donen kan miktarindaki artis nedeni ile SSGI ve DSGI degerlerinde anlamh
artiy meydana gelmektedir. Ayrica, LA’a d6énen kan volimili artmug oldugundan, sol
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ventrikiiliin erken dolus siiresi kisalir ve buna bagli DT-L kisalmig bulunur, RV basinci da
artacagindan RV’iin erken dolusu kisalarak DT-R kisalmis bulunur. LV i¢in benzer
sonuglar Moller ve arkadaglarinin ( 30 ) yaptig: bir ¢aligmada da gosterilmistir.

Her ne kadar soldan saga santi1 bulunan hastalarin MPI-L. ve MPI-R degerleri kontrol
grubu ile karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamig ise de genis
VSD’ 1i grup ile kiigiik VSD’li grup arasinda MPI-R degerleri arasinda istatiksel olarak
anlaml bir fark oldugu goriildii. Diger bir deyisle MPI-R degeri, genis VSD’li grupta
kiigiik VSD’li gruptan anlaml olarak daha yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni genis VSD
yolu ile soldan saga gecen kan miktarinin daha fazla olmasi, RV miyokardim etkileyerek
MPI-R degerinde yiikselmeye yol agiyor olabilir. Delik biiylikligii 5 mm’ den genis ve 5
mm’den dar olan ASD’ lilerde MPI-R degerleri karsilagtirildiginda deligi genis olanlarda
daha yiikksek oldugu, ancak gerek deligi kiiglik olanlar ve kontrol grubu ile
kargilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig: goriildi. Delik biiytikliiklerini
eko ile degerlendirmek yanilgiya neden olabilir. Akimlar oranin1 girisimsel yontemler
kullanarak tesbit etmek deligin hemodinamik etkisini degerlendirebilmek i¢in daha dogru
bir yaklagimdir.

Calismamizda genel olarak MPI-R degerleri MPI-L degerlerine gore daha disiik
bulundu, ancak ASD ve VSD’ liler ile kontrol grubu arasinda MPI-R ve MPI-L agisindan
anlamli fark yoktu. Abd el Rahman ve arkadaglar1 ( 44 ) ile Eidem ve arkadaglarinin ( 35)
yaptiklar1 c¢alismalarda da benzer sonuglar bulunmustur. MPI-R degerlerinin, MPI-L
degerlerinden daha diisiik bulunmasi, ET stiresinin degigsmemesine karsin, RV kitlesinin
LV kitlesinden daha diisiik olmasi nedeniyle RV igin 6lgiilen ICT ve IRT degerlerinin

diisiik bulunmasina bagli olabilir.

Sonug olarak, MPI kalp yetersizliginin iyi bir gostergesi olup klinik seyir ve prognoz
icin bilgi verse de soldan saga santhlar ile normal kontrol grubu arasinda anlaml bir fark
bulunamadi. Tiim bu veriler 1;1ginda gocuklarda MPI’ nin Onyiik degisikliklerinden
etkilenmedigi sonucuna varilabilir. Ancak kesin bir yargiya varabilmek i¢in daha genis
kapsamli ve ileriye doniik planli bir ¢aligma yapilmali ve miimkiinse girigimsel

yontemlerle desteklenerek objektif veriler elde edilmelidir.
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7. OZET

Atriyal, ventrikiiler veya biiyiik damarlar arasindaki izole soldan saga santh lezyonlar
¢ocukluk caginda goriilen en sik kalp anormallikleridir. Dogustan kalp hastaligi olan
hastalarda ventrikiil geometrisi bozulacag1 i¢in ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmede
bazi zorluklar olabilmektedir. Ventrikiil fonksiyonlarimi degerlendirmede Doppler eko
yontemi ile elde edilen ve ventrikiiliin geometrik sekline bagimli olmayan miyokard
performans indeksi erigkin ve ¢ocuklarda aragtirilarak kullamlmaya baglandi. Miyokard
performangindeksi izovolumik zaman araliklarinin ejeksiyon zamanina boliinmesi ile elde
edilir. Ventrikiillerin 6n ve art yiikk degisikliklerinde bu indeksin nasil etkilendigi
aragtirtlmalidir. Bu ¢alisma izole soldan saga santlarin neden oldugu o6n yik
degisikliklerinde sag ve sol ventrikiiler miyokard performans indeksinin nasil etkilendigini
arastirmak amaci ile planlandi. Yaglar 6 ay ile 148 ay arasinda 17 ASD’ 1i, yaglar1 2 ay ile
160 ay arasinda 23 VSD’ li ve yaslar1 3 ay ile 160 ay arasinda 24 normal ¢ocukta sol ve
sag ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi Olgiildii. Sol ventrikiil i¢in miyokard
performans indeksi ASD, VSD ve kontrol grubunda sirasi ile 0.38, 0.37 ve 0.32 iken sag
ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi sirasi ile 0.24, 0.21 ve 0.20 bulundu. Gruplar
arasinda sol ve sag ventrikiil miyokard performans indeksleri yontinden istatiksel agidan

anlamli bir fark yoktu.

Bu ¢alisma ile ventrikiil fonksiyonlarimi Ol¢meye yarayan miyokard performans

indeksinin 6n yiik degisikliklerinden bagimsiz oldugu gosterildi.
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8. SUMMARY

THE INVESTIGATION OF MYOCARDIAL PERFORMANCE INDEX IN
CHILDREN WHO HAVE CONGENITAL HEART DISEASE WITH ISOLATED LEFT-
TO-RIGHT SHUNT LESIONS.

Isolated left-to-right shunt lesions at the atrial, ventricular, or great artery level are the
most common cardiac abnormalities found in children. Quantitative assessment of
ventricular function in patients with congenital heart disease is often challenging due to
distorted ventricular geometry. A myocardial performance index ( MPI ) has been reported
in adults and children that is a Doppler-derived non-geometric measure of ventricular
function. The MPI measures the ratio of isovolumic time intervals to ventricular ejection
time. The effects of altered ventricular preload or afterload on the MPI have yet to be
determined. This study was designed to determine the impact of altered preload on left and
right ventricular MPI in the clinical setting of left-to-right lesions. The left and right
ventricular MPI were maesured in 17 patients with ASD ( ages 6 to 148 months ), 23
patients with VSD ( ages 2 to 160 months), and 24 normal children ( ages 3 to 160 months
). In patients with ASD, VSD, and control groups, the left ventricular MPI was 0.38, 0.37,
0.32, and the right ventricular MPI was 0.24, 0.21, and 0.20 respectively. No significant
change in the left and right ventricular MPI was seen in patients with left-to-right shunt
lesions and control groups. This study documents that the MPI is a quantitative measure of

ventricular function that is appears to be relatively independent of changes in preload.
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