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OzET

Giris

VSD’lerde son dénem olumsuz etkiler olusmadan énce, volim yUka altinda kalan
sol ventrikGlin fonksiyonlarindaki degisikliklerin  halen kullamimakta olan
konvansiyonel yéntemler ile belirlenmesi bazen yetersiz kalabilmektedir. Bu amagla
kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini belirleyecek basit ve kolay elde edilebilir
yéntemlere ihtiyag duyulmaktadir. Bu yéntemlerden biri olan, kalbin global olarak

fonksiyonunu belirlemede, Doppler ekokardiyografiden tlretilen miyokardiyal

performans indeksinin (Tei indeksi), son yillarda cesitli kalp hastaliklarinda klinik ve
prognostik énemi ortaya konutmustur.

Yoéntem

Izole VSD tanisi almis cocuklar ile saglikli cocuklar arasinda, sol ventrikii sistolik
ve diyastolik fonksiyonlarini belirlemede kullanilan Doppler eko indeksleri (E/A
orani, DT, Tei Indeksi), M-mode &lgimleri (LVEDD, LVESD, LA, EF, FS)
kargilagtinimig; ayrica VSD'li grup iginde MP/'nin klinik ve prognostik 6nemi, klinik
degerlendirme, ekokardiyografik ve kateter-anjiografi ¢alismalari parametreleri géz
Ontne alinarak ortaya koyulmak istenmistir.

Bulgular

izole VSD'li, yas ortalamasi 5853 ay olan 69 cocuk calisma grubu ve yas
ortalamasi 65242 ay olan 64 saglikh gocuk kontrol grubu olarak olarak alindi.
Gruplar arasinda M-mode ozellikleri agisindan fark bulunmadi. Doppler eko
bulgularinda E/A orani ve ET VSD'li grupta, sagliki ¢ocuklara gére istatistiksel
anlamli olarak disik saptandi (1,38+0,13 v 1,58+0,36, p<0,001; 245+93 v 266+34,
p<0,003). Tei indeksi degerleri VSD'li cocuklarda, saghkli cocuklara gbre
istatistiksel olarak anlamh sgekilde yUksek bulundu (0,32+0,08 v 0,26+0,05,
p<0,0001). VSD'li grup iginde MPI ile duzeltilmis VSD ¢api, Qp/Qs arasinda pozitif
korelasyon bulundu (r=0,39, p<0,001; r= 0,73, p<0,0001). Yas, sistolik kan basinci,
diyastolik kan basinci, kalp hizi, Qp/Qs, VSD gradienti, diizeltiimis VSD capi ve M-
mode Slctmlerinin dahil edildi§i multivariate analizde en belirleyici degiskenin

Qp/Qs oldudu bulundu (p<0,0001). Qp/Qs orani >2 olan grupta, <2 olan gruba gore
6



Tei indeksi degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde yilksek bulundu (0,29+0,04 v
0,42+0,08, p<0,0001). Ayrica semptomatik olan olgularda, olmayan olgulara gére

indeks degerleri anlamli sekilde yiksek oldugu gorilda (0,38+0,06 v 0,31+0,07,
p<0,02).

Sonug:

Miyokardiyal performans indeksinin, VSD'li hastalarda sol ventrikil disfonksiyonunu
monitdrize etmede yararli bir parametre oldugu bulunmustur. Tei indeksindeki artislar
ile VSD'li hastalarin kétd klinik sonuglart arastinda yakin iligki gosterilmistir.



SUMMARY:

Introduction:

In VSD, the conventional methods in use are insufficient to determine the changes in
left ventricle, which encounters volume load, before the end-stage effects appear.
For this reason, easily and reproducibly obtained methods are needed to determine
the systolic and diastolic functions of the heart. The clinical and prognostic value of
one of those new methods, the Doppler-derived myocardial performance index (Tei
index) that is used to determine the global cardiac function, was demonstrated in
many cardiac diseases in recent years.

Methods:

The Doppler echocardiography indexes (E/A ratio, DT, Tei index) and M-mode
measurements (LVEDD, LVESD, LA, EF, FS) used to determine left ventricule
systolic and diastolic functions were compared between healthy children and children
with isolated VSD. Additionally, we aimed to determine the clinical and prognostic
value of myocardial performance index (MP1) by clinical evaluation and parameters in
echocardiographic and catheter-angiographic studies.

Results:

The study consisted of 67 children with isolated VSD, the mean age of whom was
58+53 months and 64 healthy children with a mean age of 65342 months. No
significant difference in M-mode measures was found between the groups. The
Doppler echocardiographic findings, E/A ratio and ET were found significantly lower
in children with isolated VSD (1,38+0,13 v 1,58%0,36, p <0,001; 245493 v 266+34,
p<0,003, respectively). Tei index levels were found statistically higher in children
with isolated VSD (0,32 of children with isolated VSDO0,08 v 0,26+ 0,05, p<0,0001). In
children with VSD, a positive correlation was found between the diameter of VSD
corrected with MPl and Qp/Qs ratio (r=0,39, p<0,001; r=0,73, p<0,0001). The
multivariation analysis concerning age, systolic blood pressure, diastolic blood
pressure, heart rate, Qp/Qs, gradient of VSD, corrected VSD diameter and M-mode
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measurements showed that the only determinating factor was the Qp/Qs
ratio(p<0,0001). In patients with Qp/Qs>2, the Tei index levels were found
significantly higher (0,29+0,04 v 0,42+0,08, p<0,0001). Additionally, Tei index levels
in symptomatic patients were significantly higher than those of asymptomatic patients
(0,38+0,06 v 0,31+0,07, p<0,02).

Conclusion:
MPI was found to be a useful parameter in monitorizing left ventricle dysfunction in

patients with VSD and a closed relation was defined between poor prognosis in VSD
and high Tei index levels.



1.GIiRiS VE AMAG

1.1 Giri

Tom dogumsaf kalp hastaliklarinin %25'ni olusturan ventrikiler septal defekt
(VSD), en sik gdralen kardiyak malformasyondur (1). Defektin anatomik yeri, ¢ap,
sant miktar, pulmoner arter basinci gibi bir ¢ok faktér klinik durumu etkilemektedir.
Bir kisim hasta asemptomatik seyredebilecedi gibi, bazi hastalarda siddetli kalp
yetersizligi, pulmoner vaskuler hastalik ve Eisenmenger Sendromu gelisebilmektedir.
VSD’li hastalarda bu son dénem olumsuz sonuglar olugsmadan yakin klinik takip,
ekokardiyografi ve gerekirse kateter-anjiografi tetkikleri yapilarak uygun tedavi plani
belirlenmelidir. Bu agidan sol ventrikilin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendiriimesi 6nem kazanmaktadir. VSD'lerde sol ventrikil volim yiki artislart,
VSD'nin gapina ve pulmoner arter basincina gore degismektedir. Buna bagh olarak
ventrikll kontraktit fonksiyonlarinin degisik derecelerde etkilenmis olmasina ragmen,
ventrikll performansinin degerlendirilmesi icin kullanilan, EF, FS, sistolik ve diyastolik
¢aplar, atim volimu gibi geleneksel olgim yontemleri, volum yUk( artisi olupta
asemptomatik olan hastalarin kalp fonksiyonlarini, belirgin kalp yetersizligi olan
hastalarin kardiyak fonksiyonlarindan ayimminda yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle,
volum degisikleri ile etkilenen ventrikil fonksiyonlarini belilemede basit gtvenilir
tetkiklere ihtiyagc dogmustur. MPI (Tei Indeksi), sistolik ve diyastolik ventrikil
fonksiyonlarinin bir bltin olarak degerlendirilmesinde, son yillarda énemi gittikce

artan ve gesitli kalp hastaliklarinda kullamm alani bulan bir Doppler ekokardiyografi
incelemesidir (1-5).

1.2 Amag

Bu galismada DEUTF Cocuk Saghg ve Hastaliklarn Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine
bas vurup, izole VSD tanisi alan gocuklarda, sistolik ve diyastolik miyokard
fonksiyonlarini hem geleneksel eko tetkikleri hem de miyokardial performans indeksi
(Tei indeksi) ile de§erlendirmek, bu tetkiklerin klinik izlem ve tedavi plani
olusturmadaki belirleyiciliklerini karsilagtirmak; ayrica herhangi bir kalp patolojisi

olmayan saglam gocuklardaki 6lgiimler ile birlikte degerlendirerek, MPI'nin prognostik
ve kiinik 6nemini ortaya koymaktir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. VENTRIKULER SEPTAL DEFEKT

2.1.1 Sikhik

En sik dogumsal kardiyak malformasyon olan VSD, tim dogumsal kalp
hastaliklarinin yaklasik %25 ni olugturur (1). Her 1000 term dogumdan yaklagik 1,5-
3,5, prematir dodumlarda ise 4,5-7'sinde VSD gorllir denilirken son
ekokardiyografik gelismelerle yenidoganiarda VSD insidansinin 5-50/1000 oraninda
oldugu gdsterilmistir. VSD kadinlarda erkeklere gore hafifge ylksektir (kadin:%56,
erkek: %44)(2).

2.1.2 Anatomi

Ventrik(ler septumun dort bolgeye aynildigi kabul ediimektedir: Mitral ve trikispit
kapaklarin ayirdigi infet septum, trikispit kapak ilisiklerinden agadiya apekse ve
yukariya krista supra ventrikllarise kadar uzanan frabekiler septum, pulmoner
kapaktan kristaya uzanan plrQizstiz duvar outlet veya infindibdler septum ve goreceli
olarak kugik genellikle trikiispit kapak ile ikiye bdlinen membrandz septum (sekil 1).
Membrandz septumu da igine alan inlet, outlet ve muskuler septuma bitigik olan
defektler perimembrandz VSD olarak isimiendirilir. Bu defekt cerrahi ve otopsi
serilerinde %80 oraninda gérulir (Tablo 2.1).

:lskulei
c |
Sekil 1. VSD anatomik sekilleri
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Tablo 1. VSD anatomik siniflamasi (2).

1.Perimembrandz: En sik gorilen defekt, cerrahi ve otopsi serilerinde %80.
(Esantambilari: membrandz, infrakristal)

2.0utlet: %5-7 sikhkta. (Esanlamiilari: Suprakristal, conal, doubly committed,
subarterial, infundibular)

3. inlet: %5-8 siklikta. Posteridr inferidr perimembranéz defekt

4. Muskiiler: %5-20 siklikta
a. Santral (Mid-muskdler). Multiple kanallar seklinde olabilir.
b. Apikal
c. Marginal: Sag ventrikul septal baglanti boyunca uzanur.
d. ‘Swiss cheese’ septum: Cok sayida muskuller defekt vardir.

Perimembrantz defektier gesitli derecelerde etraftaki dokulan da igine alir ve
perimembranéz-outlet,  perimembrandéz-inlet, perimembranéz-muskuler  gibi
subgruplara ayrilir. Ozellikie perimembranéz defektlerde soldan saga santa bagh
mindr trikspit anomalileri sikga gorilur. Trikispit ekstra septal liflet, pos olusturarak
defekti tamamen veya kismen kapatabilir. Bu poslar ventrikuler septal anevrizmas
olarak adlandiriir ve VSD'nin spontan kapanmasinin bir seklidir. Bazen kapanma
aort valv prolapsusu (AVP) ile de olabilir (2). Muskuler defektler santral, apikal veya
marginal olabililer; multiple oldugunda Swiss cheese adini alirlar. Muskiler
defektlerin spontan kapanmasi ¢ok siktir. Ozellikle izole kigik defektlerin spontan
kapanmasi bekienir. Outlet defektier subpulmoner veya suprakristal defektler olarak
da adlandiriir.  Siklikla aortik sinGs etkilenmekte ve aort yetersizligi ile
sonuglanmaktadir. Bu defektler genelde genistir ve infant doneminde spontan
kapanma olmaz. inlet defektler nadirdir ve bu béigedeki VSD'lerin bily(k bélimu
atrioventrikller kanal defektleri ile birlikte gérllir ve AV kapaklarin anormaliklerini de

icerir. Izole inlet defektler genelde kiicik olmakla birlikte spontan kapanmalari
nadirdir (3).

12



2.1.3 Fizyopatoloji
VSD varliginda santin blyUklugla ve yonu defektin ¢apina, pulmoner ve sistemik

rezistans arasindaki iliskiye baghidir. Eger defekt ¢ok kuglkse sol-sag sant goreceli
olarak az ve sa§ ventrikl ile pulmoner arter basinglari normal sinirlarda olacaktir
(restriktif VSD). Kugik defektlerde santa biytk rezistans oldudu igin santin miktari
PVR'nin derecesine bagl olmaz. Buna karsilik defekt blylk olursa gant fazla olacak
pulmoner arter ve sag ventrikiil basinglar artacaktir (non-restriktif VSD). Nonrestriktif
defektlerde santin miktari PVR'in derecesi ile ters orantili olacaktir. Bagta puimoner
hipertansiyon, obstruktif olmaktan gok hiperkinetiktir. Bir miktar pulmoner vaskiler
konstriksiyon ile pulmoner vaskiler rezistans hafifge artacaktir. VSD'ler tedavi
edilmezler ise, zamanla pulmoner arteriollerde irreversible degisiklikler olugur, PVR
ylkselir; bu klinik tablo pulmoner vaskuler hastalik olarak adlandirilir. PVR, SVR ile
esit ya da blyuk olursa sant dengeye gelir, sonrada sagdan sola tersine yon alir. Bu
tablo Eisenmenger sendromu olarak adlandirilir. Dogumda PVR yiksek oldugundan
soldan safa sant, VSD'nin ¢apina bakmaksizin sinirlanmigtir. Hayatin ilk 6-8.
haftalarinda PVR'nin dismesiyle soldan saga sant giderek belirginlesir, pulmoner
kan akimi artar; yiksek kan akimi pulmoner arter basincinin yuksek kalmasina
neden olur. Pulmoner hipertansiyon sebat eder. Pulmoner hipertansiyon ve artmig LV
6n yuk kombinasyonu yasamin 1-3 aylarinda semptomlarin ¢ikmasina neden olur.
Kardiyak yetmezlik bulgulari ortaya cikmaya baslar. Ozellikle beslenirken tasipne,
dispne, kalori ahminda disme, zamanla gelisme gerilidi gibi semptomlar ortaya ¢ikar.
Kugtuk VSD’lerde sant miktari, dolayisi ile PA’e ulasan kan miktari azdir. Pulmoner
vaskller konjesyon ve kalp bosluklarinin blyimesi ¢ok klglk olur ve X-ray'a
yansimasi: ¢ok azdir (Volim fazlaliginin derecesi LVH olusturacak diizeyde yik
getirmez). Moderate VSD’lerde soldan saga sant miktari daha fazladir; X-ray'de
kardiyomegali belirginlesir ve EKG’de LVH gériltr. Halen sag ventrikiide basing ve
volum yik fazialigi yoktur ve EKG ile X-ray'da RVH bulunmaz. Genis VSD’lerde tiim
kalp bosluklari genisler ve hipertrofiye ugrar. EKG ve X-ray'da biventrikller hipertrofi
izlenir. Eisenmenger Sendromu olugtuktan sonra ise LV ve LA'da volim yUku azalrr,
EKG ve X-ray'da LVH kaybolur, sadece RVH izlenir. iki yonli sant ile Klinikte siyanoz
ortaya cikar (3,4). (Sekil 2)

13
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Sekil 2. VSD'lerde fizyopatoloji

2.1.4 VSD biyiikltigi

ki boyutlu EKO ile VSD’nin gapi rahatca élictlebilir. Tim defektier sirkiler degildir;
bu nedenle defekt capi dlgum yapilan kesite gére degisiklik gdsterebilir. Defekt
¢apinin aort kdkine oranlanmasi (Lezyon aort kéki kadarsa, genis: %30-60'
kadarsa, orta; %30undan kiglkse kiguk olarak tamimlanir) ya da vicut ylzey
alanina goére duzeltimesi ile boyutlan standartize edilmesi mimkindir. Renkli
Doppler ile saptanabilen ¢ok kiiglk (igne delidi lezyonlar) genelde 2 mm altindadir.
Ancak iki boyutlu EKO éigimlerinin yani sira VSD blyUklagina belirlemede akimlar
orani (Qp/Qs), telekardiyografide kardiyomegali varli§i, EKG'de kalp bosluklarina ait
genislemeler, sa§ ventrikll basinci gibi degiskenier de énemli rol oynamaktadir. Orn;
Qp/Qs: <1,5 ise kuglk, 1,5-2 arasi orta >2ise buyik VSD seklinde siniflanabilir
(2,5,6,7).

2.1.5 VSD’nin dogal seyri

VSD'lerin %50-80'i kugiktir ve yasla da kiigilimeye eyilimlidir (4,7). VSD'lerde
spontan kapanma ge¢ cocukluk ve adult gagda da bildirilmis olmasina ragmen,
blytk oranda ilk 2 yagta gergeklesir (3). Dogal olarak yagla birlikte VSD capi sabit
kalsa bile, artan viicut ylizey alanina gére kiigik kalacak, sant miktari da buna bagli
olarak azalacaktir (10). Ancak buna aksi gorlgler de vardir, dyle ki 6zellikle blyk
VSD'lerde, ciddi klinik sorunlan olan gocuklarin sol ventrikil dilatasyonuna bagh
olarak VSD gapiin arthi§r da ortaya koyulmustur (11). Bunun yani sira Ozellikle
perimembranéz ve membranéz defektler, ventrikiler septum anevrizmasi ve AVP ile
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kiciilebilmekte ve hatta kapanabilmektedir. Perimembrandz ve muskiler kiguk
VSD'lerin %30-40"1 ilk 6 ayda spontan kapaniriar. AVP ile kapanma sirasinda %44-
79 oraninda AY gelisebilmektedir. AY gelistikten sonra progresif olmaya meyilli
oldugu igin, VSD ¢api kiigik bile olsa erken cerrahi midahale gerektirmektedir (12,
13). Ekokardiyografi ve renkli Doppler tekniklerinin gelismesinden sonra, éGzellikle
asemptomatik yenidoganlarin tanimlanmasi blytk oranda artmigtir; bdylece spontan
kapanan asemptomatik muskiler VSD'lerin oldukga yluksek insidansta oldugunu
sdylemek mumkundur (14). Genig VSD lerde dogal seyir anatomik lokalizasyon ve
diger yapilarla olan iligkiye gére degisiklik gésterir. Nadiren spontan olarak kugtlebilir
ve hatta kapanabilir. Genis VSD’ler tedavisiz birakilirlarsa, 6-8 haftada konjestif kalp
yetersizligi geligir. 6-12 haftada pulmoner vaskuler obstriktif hastalik gelismeye
baglar, ileri yaslarda Eisenmenger sendromu ile sonuglanir (4, 13, 15). Bazi genis
defektlerde infindubliler stenoz gelisebilir.  Infektif endokardit nadir bir
komplikasyondur (4).
2.1.6 VSD’lerde tedavi

Tedavi planlamasinda VSD'nin dogal seyrinin bilinmesi énemlidir. Kugik VSD’li
asemptomatik ¢ocukiarda sadece kiinik izlem ile uzun dénem prognoz mukemmel
oldugu icin ne medikal ne de cerrahi tedavi gerekir; infektif endokardit profilaksisi
yeterlidir. Orta ya da genis VSD’lerde gocuklar semptomatik kalp yetersizligi gelisirse
medikal tedavi endikasyonu vardir (4). Konjestif kalp yetersizliginde geleneksel
yaklasim olarak digoksin ilk secenektir. Cesitli deneysel protokollerde hemodinamik
Slcumierin digoksin ile dizeldigi ve semptomatik iyilesme sadlandi§i gosterilmigtir (2,
11). Hafif kalp yetersizligi olan hastalarda tek basina ditretikler oldukga etkilidir ve
digoksinden ¢nce bile verilebilinir. Spironalakton, etakrinik asit ve furosemid
bunlardandir. Digoksin, ditretik kombinasyonu ile 2-4 ay iginde geligme geriliginin
dizeldigi izlenmistir. Sistemik art yUk dtstrict bir ilag olan kaptopril (veya diger ACE
inhibitdrleri) itk segilebilir. GinUmuzde art yUk(a dastrich bir ilag ile birlikte diGretik
kombinasyonunun kullaniimasi da yaygindir. Kaptopril alinmasi potasyumu
arttirabilecegi igin birlikte aldakton tedavisine dikkat edilmesi hatta kesilmesi
gerekebilir (2,17). inatgt kalp yetersizligi, medikal tedaviye ragmen dizelmeyen
buyime gelisme gerilii, sik tekrarlayan akciger enfeksiyonlart varsa cerrahi
mudahale endikasyonu dogar (18). 1960-70' yillarda pulmoner arter banding
uygulamasi iki agamah bir cerrahi uygulamanin ilk agamasi iken, ginimuzde direkt
kapatma ilk secilen cerrahi tedavidir. Genig defektler semptomlar olmasa bile 2
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yastan 6nce, siklikla 1 yas civarinda kapatimalidir. Son yillarda VSD'lerin girisimsel
yéntemle transkatater kapatiimasi yontemi gelistirilmigtir (1,2)
2. 2. SOL VENTRIKUL FONKSiYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

2.2.1 Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari

Kalp, vital organlara uygun kan akimim saglamak igin dizenlenmig bir pompa
olarak gorilebilir. Ancak bu yaklagimda kalbin eksternal guglere kargi yaptig ise
odaklaniimakta, internal is ve miyokardiyumun fonksiyonel durumu gézardi
edilmektedir. Kalbin pompa giict kardiyak output ile sistemik ve vendz kan basinci
olcimi ile degerlendirilebilir. Ancak belirgin miyokardial disfonksiyon olmasina
ragmen kardiyak atim hacmi ve kan basinci normal sinirlar iginde kalmaya devam
edebilir. Ekokardiyografi ve Doppler ultrason ile pompa fonksiyonu ve miyokardiyal
performans hakkinda ayrintili bilgiler elde edilebilir. Bu tekniklerin anlagilabilmesi igin
kardiyovaskuler fizyoloji hakkinda ayrintili bilgiye sahip olmamiz gerekir (19).

Sistolik fonksiyonlarin belirleyicileri, kanin kontraksiyondan énce ventrikilli germe
miktari (preload=6n yuk), sistol boyunca kalbin kargilastigi gi¢ (afterload=art yik),
kalp hizi ve miyokard kontraktilitesidir. Bu belirleyiciler birka¢ seltler olayin karsilikli
etkilesimi ile meydana gelir. Kardiyak kas elekiriki olarak stimule olunca bir seri gegici
hticresel olaylar tetiklenir: 1. Aksiyon potansiyelinin artmas), 2. Sarkollemmadan
kalsiyum iyonlarinin igeri girmesi, 3. Kalsiyum iyonlarinin intraseliler depolardanda
salinimi, 4. Kalsiyumun troponin C'ye baglanmasi, 5. Miyozinin aktinle capraz
képruler olugturmasi (20). Ayrica néro humoral faktérlerde bu seluler olaylan etkiler.

Ventrikul, kas fibrillerinden olustugu i¢in arastiricilar izole bir kas lifini intakt bir kalp
modeli olarak kullanarak fonksiyonlari degerlendirmislerdir. Kontraksiyonun gtci ilk
sarkomer uzamasina baghdir (preload). Béylece izole kas lifinde gerilme, bir uzama
olusturur. Bu intakt kalpte, diyastol sonu c¢apa tekabll eder. Bu progese Frank
Starling iligkisi denir. izole kas lifinde arzu edilen prekontraksiyon uzunluguna
erismek igin gereken gig¢, 6n yuk, vendz dénuls ile saglanir. Ultrastriikttrel dizeyde
6n yuk etkisini, kontraktil proteinler arasindaki ¢apraz koprU sayisindaki, uzuniuga
bagh degisiklikler ile agiklayabiliriz. On yik etkisi fibril uzunlugundaki artisin mekanik
etkisi ile direkt alakalidir. Buradan yola ¢ikarak sistol sirasindaki kisalmadaki
degisiklikte, diyastol sonu fibril uzunludundaki artis ile alakali olmaktadir. Bu
fenomene uzunluk bagimii aktivasyon denir. Normal sartlarda yUkselmis bir diyastol
sonu basing ile daha blyuk bir diyastol sonu fibril uzunlugu olusur. Kalbe disardan
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bir zorlama varsa (perikardiyal efflzyon, restriktif kardiyomiyopati gibi) bu basing-
uzunluk iligkisi bozulur (21).

Art yUk kontraksiyon boyunca miyofibril kisalmasina kargi olan gugctir. Diger
faktorler sabit kaldiginda art yUkteki artiglar fibril kisalmasinin lineer bir dagtsa ile
sonuglanir. Klinik uygulamada arteriyel kan basinci, sistemik vaskuler rezistans art
yUkU degerlendirmede kullanilir. Sistolde duvar tzerinde olugan duvar stresi en ¢ok
artyuk ile ilgilidir. Laplase kurali ile sol ventrikil miyokardiumunda olusan duvar
stresini belirlemek mimkiandar. Bu kuralla miyokardiyumun her bir alanina diigen
guch belirleyebiliriz.

Duvar stresi= basing x yaricap / duvar kalinh@i, seklinde ifade edilir.

Kalp hizi, 6n yUk ve kontraktilitede degisiklikler yaparak sol ventrikiil performansini
etkiler. Kalp hizindaki artig kontraktilitede hiz bagimh bir artigla sonuglanir. Eger atim
hacmi sabitse, kardiyak atim hacmi, kaip hizi ile lineer olarak degisir. Ancak intakt
kalpte artmis kalp hizi, diyastolik dolum suresini diigerecek, 6n yik ve atim volimi
buna bagl azalacaktir. Ancak artmis kalp hizi belli bir sayiya kadar, kardiyak debiyi
arttirir. Gok yiksek hizlarda ise diyastolik dolum yetersiz kalir ve kardiyak atim hacmi
ve debi diger (19, 21).

Kontraktilite, art yik ya da 6n yikten bagimsiz, miyofibrillerin intrinsik giclere karsi,
gug Gretme kabiliyetidir. YUkten bagimsiz bir kas kabiliyetidir. Kardiyak kontraktilitenin
tanimlanmasi ve anlagilmasi zordur. Siklikla arastiricilar kontraktiliteyi klinik olarak
global sistolik performansi tanimlarken kullanmaktadiriar. Ancak kontraktilite, siklikla
kullanilan kardiyak performans indeksleri olan kardiyak atim hacmi, FS, EF gibi atim
volim indekslerinin hig biriyle tek basina belirlenemez. Cunki bu indeksler dolum
kosullari ve kalp hizindan etkilenirler (21).

intakt bir kalpte &n yik-art yuk-kontraktilite arasindaki iliskileri belirlemek icin
basing-volim egrisinin incelenmesi gerekir (19). Tek bir kastaki kontraktil durum icin
sistol sonu  gig-uzunluk iligkisi (intakt kalpte bu basing-voltim iligkisine tekabil eder)
lineerdir. Bu lineer iligki ventrikliler volim fizyolojik sinirlari ile sinirhidir (21). Bu egri
incelendiginde 4 faz géraltr ki; bunlarin ikisi kontraksiyona, ikisi relaksayona aittir
(Sekil 3). Sol ventrikil kontraksiyonu élgUlebilir bir diyastol sonu voliimden baslar. Bir
kontraksiyon kas fibril uzunlugunda artig yaratir ve diyastol sonu basingta belli bir
noktaya ulagmasini saglar ki bu sekildeki ‘A’ noktasidir. Sol ventrikiil kasiimastyla bir
gl¢ veya basing olugur; mitral kapak kapanir ve aortik kapak agilincaya kadar bir
kontraksiyon olusur. Bu izovoltimik kontraksiyondur. Bu kontraksiyon sonunda olusan
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basing aortayi gecince, aortik kapak acilir ve ejeksiyon baglar (‘B' noktasi). Aorta
icindeki basing yikselir ve sonra duser. Ejeksiyon boyunca sol ventrikll duvar
{zerindeki art yik dager. Bu ventrikller bogluk capinin dismesi nedeniyle duvar
stresinin gegmesi ile olusur. Glig maksimale ulagtiginda (sistol sonu) ulagilabilecek
en ug fibril uzunluguna variimig olur. Kas duvan kisalmak icin daha fazla uzayamaz
(‘C’ noktasi). Ejeksiyon durur ve aortik kapak kapanir. Eksternal glg ile ventrikdi
arasindaki iligki kesilir. Basingta keskin bir duslUs gergeklesir. Buna izovolimik
relaksasyon denir. Sol ventrikll basinci sol atrium altina disunce kan ventrikile,
atriumdan akmaya baslar ve gelecek kontraksiyon icin 6n yuk tekrar olusur (‘D’
noktast). Bu olugan dairesel déngliye, basing-volim egrisi ya da Sagawa egrisi denir.
Bu egri 6n yUk-art yuk-kontraktilite arasindaki iligkinin belirlenmesinde ve atim hacmi
Uzerindeki bu degiskenlerin gbzlenmesinde ¢ok yararhdir.
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Sekil 3. Normal kalpte basing-voltm iligkisi

On yik arttikga bu egrinin sada kaydigi izlenir (sekil 4). Art yiik arttikca atim volumi
azalir. Ancak art yik ile 6n yOk birbirinden ayri tutmak guigtir. Cunka kalbin uyum
mekanizmalar devreye girer ve art yik artiginin akut déneminde atim voliimd azalir,
On ylkteki artiglar ile atim volim( dengelenmeye cahisilir.
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Sekil 4. Onyukteki artisla basing-voliim egrisindeki degisiklik

2.2.2 Sistolik fonksiyonun ekokardiyografik indeksleri

Sistolik fonksiyonun ekokardiyografi indeksleri fraksiyonel kisalma(FS), fraksiyonel
alan degisimi, ejeksiyon fraksiyonu(EF)dur. Doppler indeksleri ise dairesel fibril
kisalma velositesi (Vcf), peak dp/dt ve sistolik zaman intervalleridir. Bu indeksler
degisen dolum kosullari ve anormal sol ventrik(il kontraktilitesini ayirt etmede yetersiz
kalabilir. Gunka 6n yUk ve art yikteki anormalikler, baskilanmig kisalma fraksiyonu
veya ejeksiyon fraksiyonuna ve sanki sol ventrik(l kontraktilitesi baskilanmig gibi
yanhis yorumlamalara neden olabilir. Diger yandan sol ventrikll kontraktilitesi, EF
vefveya FS normal olmasina karsilik baskilanmig olabilir. Ancak bu indekslerin
avantaji, kolay elde edilmeleri ve kullanilabilmeleridir.

Fraksiyonel kisalma (FS), sol ventrikGlin iki boyutlu, M-mode kesitlerinden
agagidaki formile gére hesaplanir (17).

8= Diyastol sonu gapi(LVEDD) — Sistol sonu ¢api(LVESD)/ Diyastol sonu gapi
x100
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Bu sol ventriklil fonksiyonunun glvenli bir indeksidir. Ancak sol ventrikill eliptical
seklini kaybetmemis olmali ve bélgesel duvar hareket bozukiugu olmamatidir. Ayrica
dizlegsmis interventrikiler septum varsa (siklikla prematiirelerde, normal yeni
doganlarda yasamin itk birkag glninde, sad ventrikil volim fazlahig@i ve
hipertansiyonu varsa) degeri azalir. FS yagla degisir. En ylksek de@erler erken infant
déneminde gorilir (%35-45). Dért yasa kadar hizla, daha sonraki yaslarda daha
yavag duger (%31-41). 14 yasta erigkin de@erine ulasir (%28-38) (20). FS yik
bagimli bir indekstir. On yikin artigi fibril kisalmasini ve dolayhl olarak FS'yi
arttirmaktadir. Art yuk arttiginda ise FS’nin lineer olarak dastugi gézlenmistir (21).

Dairesel fibril kisalma velositesi (VCF), sol ventrikil dairesel capindaki her
saniye icin degisikliklerinin ortalama degeri olarak tanimlanabilir. Asagidaki gibi
hesaplanir.

VCF= Diyastol sonu ¢ap! — Sistol sonu ¢api / Diyastol sonu ¢api x ET

Bagka bir sekilde ifade edilirse; VCF=FS/ET

ET, YRR’a bélinerek kalp hizi degisikligine gore duzeltilerek VCFc elde edilir (19).
VCF, kontraktilite ve art ytike gok duyarlidir; 6n yikten ise az etkilenir (21).

Fraksiyonel alan degigikligi, asagidaki formiille hesaplanir.

FA=Diyastol sonu alan—Sistol sonu alan/Diyastol sonu alan

Ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikilin sistol ve diyastoldeki voltimlerinin
belirlenmesiyle hesaplanir. FS'den turetilen bir indekstir (17).

EF=Diyastolik volim-Sistolik volim/Diyastolik voliimx100

Normali, %64-83 arasindadir.

Sistolik zaman intervalleri, preejeksiyon periyodu (PEP) ve ventrikiiler ejeksiyon
zamanidir (ET). PEP, EKG'de Q dalgasinin baslangicindan semiliiner kapagin
acilisina kadar gegen stredir. ET, semiluner kapaklarin agihigindan kapanisina kadar
gecen sureyi yansitir. ET ve PEP kalp hizindan direkt etkilenirler. Bu nedenle sag ve
sol kalp icin ayri ayri oranlamalar yapilarak indeksler tiretiimistir. Ornegin sol
ventriktl icin  LVPEP/LVET indeksi kalp hizindan etkilenmez. Konjestif kalp
yetersizliginde artis gésterir. VSD’lerde RVPEP/RVET orani artar.

Yukardaki indekslerden PEP digindakiler ejeksiyon fazi boyunca olusan
indeksleridir. Preejeksiyon faz indeksleri ise PEP, dp/dt (LV basincindaki ilk

maksimum degisiklik), kontraktil element kisalmasinin maksimal velositesi (Vmax) ve
akselerasyondur.
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2.2.3 Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlari

Gegmigte miyokard fonksiyonlarinin degerlendiriimesi sadece kalbin sistolik
fonksiyonlarinin degerlendiriimesi ile siirli kaimigtir. Son zamanlarda arastiricilar,
hastalarin semptom ve bulgular! igin daha erken ve énemli ipuglari veren kalbin
diyastolik fonksiyonlar tizerinde durmaktadirlar (20). Hastaligin erken dénemlerinde,
diyastolik fonksiyon bozukiuklari, sistolik fonksiyonlar bozulmadan 6nce ortaya cikar
(18, 20).

Kalbin diyastolik dolusu, ardigik birbiri ile iligkili olaylarin bir kompleksidir. Diyastolik
fonksiyonu anlamak icin kalbin dolusuna etki eden tim faktorleri test etmek gerekir.
Bu faktorler relaksasyon, pasif komplians, atrial kontraksiyon, koroner arterlerin
kasilma etkisi, viskoelastik OGzelikler, ventriklllerin etkilesimleri ve perikardiyal
gerilmedir. Bunlara ek olarak diyastolik fonksiyon, dolum kosullarindan ve
kontraktilitedeki degisikliklerden de etkilenmektedir.

Diyastol terimi kalbin geniglemesi anlamina gelen Yunanca kelimeden kéken alir.
Klinik olarak diyastol, semillner kapaklarin kapanmasindan, atrioventrikiler
kapakiarin kapanmasina kadar gegen zaman periyodunu kapsar. Sol ventrik{ll igin
diastol slresi aortik kapagin kapanmasindan mitral kapagin kapanmasina kadar
gecen suredir. Diastol 4 bélume ayrilir ; izovolimik relaksasyon periyodu (aortik
kapak kapanmasindan mitral agilimina kadar gegen sire), hizh dolus fazi, yavas
dolus fazi, atrial konfraksiyon (20). Relaksasyon, miyokardin ilk prekontraktil uzunluk
ve kuvvet kosullarina geri dénmesi olarak tamimlanir. Relaksayon aktif bir olaydir. Bu
aktif olay, miyokardiyum igindeki molekuler diizeydeki degisikliklere baglidir (19).
Diastolde, sistolik fonksiyonlar anlatilirken belirtilen hiicre ici kalsiyum hareketleri,
diyastol sirasinda durur ve bu gegis mekanizmalari geri déner. Relaksayon, fibril
kisalmasinin sonunu, aortik kapak kapanmasini, izovolimik relaksasyon periyodunu
ve hizli dolug fazini igine alir. Erken diastolde ventrikller basingta ani bir disme olur
ve basing atrial basincinda altina dustince, mitral kapagin agiimasiyla hizii dolus fazi
baglar ve bu sirada miyokardiyal relaksasyon halen devam etmektedir. Relaksasyon,
hizh dolusun sonunda tamamianir (20). Erken diyastol sirasinda elastik bir geri
tepmeden kaynaklanan bir fibril uzamasi géritir. Bu yeni yapilanma, diyastolik bir
emme olugturur. Diyastolik emme sistol boyunca ventrikilde depolanan elastik
guglerin salinmast ile olugur. Bu nedenle azalmig bir sistolik performans varsa, elastik
gig depolanmasi azalacak, buna bagdli emme de azalacaktir (19). VentrikGlin itk
doluguyla birlikte ventrikil basincinda artis izlenir; ventrikill basinci atrial basinca
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erisit ve hatta gecer. Bu faz boyunca dolumdaki yavaglama ventriktlln
kompliyansiyla ilgilidir. Ventrikil kompliyanst pasif bir olaydir. Kompliyans
bozulmussa rélatif olarak daha yiksek bir intrakardiyak basing olusur. Yiksek basing
sol atrium ve pulmoner dolagima yansiyarak semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden
olur. Diger yandan dolan volim de restriksiyona ugrayacak, atim volimi digecektir.
Yani diastolik fonksiyon bozukiugunda ileriye ya da geriye dogru bir kalp yetersizligi
meydana gelecektir. Halbuki bu sirada sistolik fonksiyonlar normaldir (20). lyi
bilinmektedir ki bir gok kalp hastaliginda semptomlarin olusumuna anormal diyastolik
fonksiyonlar neden olmaktadir. Ornegin, konjestif kalp yetersizli§i olan hastalarin
yaklasik 1/3'Gnde normal sistolik fonksiyonlar bulunmaktadir, klinik bulgular anormal
diastolik fonksiyonlara baglanmaktadir (20). Ventrikll skarlagmasi, hipertrofisi,
ventrikliler diyastolik volim artis durumlarinda (AY gibi) kompliyans bozulur. Pasif
diyastolik dolug fazinda, basing-voliim iligkisi baskin gekilde miyokardiyumun pasif
elastik 6zelliklerine yani kompliyansa baghdir. (19).

izole kas lifine gdre intakt kalpte miyokardial relaksasyonun calisimasi, gesitli
interaktif faktdrler nedeniyle zordur. Miyokardin viskoelastik gugleri, elastik geri
tepme, koroner arterlerin erektil etkileri, pasif kompliyans arasindaki iligkiler nedeniyle
basing volim iligkilerinin de@erlendirilmesi karigir. Bu karmasik strecler nedeniyle
genelde relaksasyonun degerlendiriimesi izovolemik relaksasyon (IVR) periodu ile
sinirli kalmisgtir.

2.2.4 Diyastolik fonksiyonun ekokardiyografik indeksleri

Diyastolik fonksiyon degerlendiriimesi icin kullanilan tim metodlar, bir AV kapak
acikli§i boyunca olugan diyastolik dolumun Doppler kayitiarini temel alir. Mitral kapak
girim akimi'nin Doppler kayitlan en iyi apikal doért bosluk ekokardiyografi
gbruntistinden elde edilir. En iyi Doppler 6rnegi leaflet uglarina yakin bélgeden alinir.
Es zamanh olarak fonokardiyogram ve EKG kayitlari alinarak, ek bazi diyastolik
diyastolik parametreler elde edilir (17, 19).

izovolemik relaksasyon zamani (IVRT), ventrikil cikig akimi velositesinin bitimi
ile (sol ventrikll igin, aort kapaginin kapanmasi) ventrikil girim akimi baslangicina
(sol ventrikll i¢in, mitral kapak aciliminin baglamasi) kadar gecen intervaldir. 0-21
yas arasinda 34-71 ms arasindadir.

Peak E velositesi, mitralden erken diyastolik dolum sirasinda olusan erken
velositedir.

Peak A velositesi, atrial kontraksiyon boyunca olugan ikinci mitral velositesidir.
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E/A, Peak E ve Peak A velositelerinin oranlanmasi ile elde edilir. Ventrikiler
diyastolik dolum paternini tammlamada yararlidir. Cocukluk gaginda normal degeri
1,5-2,5 arasindadir.

Atrial dolum fraksiyonu, A velositesi integralinin, mitral inflow total velositesi
integraline oranlanmasiyla hesaplanur.

Deselerasyon zamani (DT), mitral kapagin erken peak velositesi deselerasyon
egiminin 0’a varmasi igin gecen slredir. Normali 48-139 ms arasinda degisir Sekil
5).
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Sekil 5. Diyastolik dolum Doppler indeksleri

lyi tanimlanmis iki anormal diyastolik fonksiyon paterni vardir: Azalmis relaksasyon
paterni (sekil 6-patern 1) ve restriktif patern (sekil 6-patern l). Azalmis relaksasyon
paterni, hipertrofik ve dilate kardiyomiyopatilerde, cesiti nedenlerle olusmus sol
ventriklll hipertrofisinde, iskemik kalp hastaliklarinda, azalmis én yik durumlarinda
(dehidratasyon) gorilebilir.  Restriktif paternin  en tipik 6rnedi, restriktif
kardiyomiyopatidir. Ayrica artmig 6n yuk ve kalp yetersizlijinde de gérilebilir. Birinci
paternde sol ventrikil relaksasyonu zayiflamistir, bu hastalarda IVRT uzar. Erken
mitral gradient azalr, peak E velositesi de azalr. ikinci patern ise normale daha
yakindir. Ancak artmig dolum basinci vardir ve anormal LV dolum dalgas: olusur.
Normal veya kisalmig IVRT ile birliktedir. LV diyastolik basing artisi, mitral akimin
erken kesilmesine neden olur ve DT kisalir (22, 23).

Cocuklarda bu diyastolik indekslerin belirlenmesi ve uygulanabilirligi simirhidir,
Cunki her ne kadar bu indeksler dolum paternlerini iyi tanimlasa da, miyokardin

anormal diyastolik Gzeliklerini gbstermede yetersiz kalabilir. Nitekim yetersiz
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relaksasyon velveya kompliyans bozuklugu oldugu bilinen gocuklarda normal
diyastolik dolum paternleri gézlenmistir (19).
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Sekil 6. Mitral ige akiminda diyastolik dolum sekilleri

Bu bilgiler 1giginda VSD’'lerde interventrikller basing degisiklikleri ve bunlarin akim
dinamiklerine etkisi incelendiginde kardiyak sikiis boyunca ani ve devamli basing
degisikliklerinin oldugu gérulir. izovolimik kontraksiyonun baglamasiyla sol ventrikil
basincinda sag ventrikile gére ani degisiklik oldugu gérulur ve aortik kapak
kapanmadan 6nce soldan sada sant olusur. Geg ejeksiyon boyunca sag ventrikil
basinci sol ventrikil basincini geger. izovolemik relaksasyonun baglamasiyla sol
ventrikll basincinda hizhi bir disme saptanir ve gegici olarak sagdan sola sant
olugur. Diyastol boyunca basing gradienti sol ventrikil tarafina kayar. Sol atrium
kontraksiyonu ile birlikte tekrar soldan saga sant izlenir. Sol ventrikGlin bu
basing/volim iligkileri dikkate alinirsa, genis VSD’lerde sol ventrik(l icin artmig bir
stroke isin varhi§ goértimis olur. izovolumik kontraksiyon boyunca olugan soldan
saga sant nedeniyle volimde disme izlenecektir. izovolimik relaksasyon boyunca
ise sol ventrikll voliminde sagdan sola sant nedeniyle artig izienecektir. Béylece
VSD’lerde gercek bir izovolimik relaksasyon periyodu gerceklegsemeyecektir (8).
Normal kalpte sistolik ve diyastolik fonksiyonlari degerlendirmede gérilen karmagik
strecler, VSD'lerde uzun sureli volim yUka artigi, miyokard fonksiyonlart (zerinde
olumsuz etki yarati§i i¢in daha karmasik bir hal alacaktir. VSD'lerde sistolik ve
diyastolik fonksiyon degerlendirmesi bu anormal volim yik( nedeniyle zordur.
VentrikUler performansin degerlendirilmesi igin kullanmitan, EF, FS, sistolik ve

diyastolik ¢aplar, stroke volim gibi volim bagimh konvansiyonel 6igtimler, belirgin
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kalp yetersizligi olan gocuklar ile volim yuku faziahdi olupta asemptomatik olan
gocuklarin kontraktil fonksiyontarini ayirimda yetersiz kalabilmektedir (8,9).

2. 3 Miyokardial Performans indeksi (Tei indeksi)

ik kez 1980'li yillarda Mancini ve arkadaglar, EKG, karotid arter pulsasyon trasesi
ve mitral kapak ekokardiyogramini kullanarak izovolumik indeks adini verdikleri bir
oleim yoéntemi ortaya koymuslardir. Bu yéntemin sol ventrikil degerlendirmesinde
etkin ve kolay bir yéntem oldugunu soylemiglerdir. Once képeklerde invazif
calismalar gerceklestirerek klinik uygulamaya sokmuslardir. Bu ¢galigmada, EKG'de R
dalgasindan mitral kapak agiligina kadar olan streden, sol ventrikil ejeksiyon
zamanini ¢ikanp, bulunan saylyr sol ventrikil ejeksiyon zamanina bdlerek elde
ettikleri bu indeksi, normal, koroner arter hastahgi, miyokardiyopatisi olan hastalarda
klinik uygulamaya sokmustur (24). Aslinda bu indeks i¢in kullanilan zaman intervalleri
onlarin da tanimlamis oldugu gibi ICT, IRT, ET intervalleriydi. Mancini ve ark. daha
sonraki caligmalarinda bu indeksi etkileyen faktorieri ortaya koydular. Kalp hizindan
bagimsiz bir indeks oldugu vurgulandi (25). Calismalardaki ortak sonug, bu indeksin
noninvazif olmasindan dolay! yaygin kullanim olanagi bulacagi, 6zel bir ekipman
gerektirmedigi gorastydl. Ayrica cesitli kalp hastaliklarinda ventriklil fonksiyonlari
igin sensitif bir belifleyici olabilecedi vurgulaniyordu. CUnkl bu indeksteki
komponentlerin  anormallikleri, sol ventrikil disfonksiyonu gb6zlemlenmedigi
durumlarda da, yani duvar hareket bozukluklar, EF, FS dustklG§u olmaksizinda
goralmasta.

Doppler ekokardiyografi tekniklerinin ilerlemesi ile birlikte 1995 yilinda Chuwa Tei
ve ark. yayiniadiklari bir makale ile sistolik ve diyasolik fonksiyonlarin kombine olarak
gosterildigi Doppler'den turetilen yeni bir indeks tamimiadilar (Tei indeksi). Bu
calismalarda ki indeks, Doppler'den &éc¢llen ICT ve IRT degerleri toplamimin ET'a
bélinmesi ile elde edilmistir (sekil 7)(26). Bu indeksi gene ciddi sol ventrik{il
disfonksiyonu olan adult hasta populasyonunda ¢alisarak klinik uygulamaya soktular
(27).

Daha sonraki donemlerde, Tei indeksi cesitli kalp hastaliklarinda, ventrikil
fonksiyonlarinin kombine  olarak degerlendirimesi igin  kullanildi.  Dilate
kardiyomiyopati, konjestif kalp yetersizligi, amiloidoz, antrasiklin kullanan onkolojik
hastalar ve kardiyak transplant hastalarinda ¢aligiiarak bu indeksin prognostik 6nemi
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vurgulandi (28-41). Ayrica sadece sol ventrikil igin dedil sa§ ventrikll icinde
fonksiyoniari de@erlendirmede kuilamigh bir yéntem oldugu belirtildi. ASD’li, primer
pulmoner hipertansiyonlu hastalarda ¢alismalar yapitmistir (35).

Tei indeksini hesaplamak i¢in ayrintii iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografik
inceleme yapmak gereklidir. Mitral giris akimi velositesi, pulse wave Doppler ile
apikal dort bosluk gérintistinden elde edilir. Diyastol boyunca mitral leafietlerin
ucundan 6rnek akim alinir. Sol ventrikil ¢ikis akim velositesi icin yine apikal dért
bosluk gérintsinde aortik kapakiarin hemen altina yerlestirilen pulse wave Doppler
ile 6rnek akim elde edilir. EKG es zamanli olarak kaydedilir. Bu Doppler traselerinde
sol ventrik(l ejeksiyon zamani, sol ventrikll ¢ikis akim velositesinin baglangicindan
bitimine kadar gegen zaman birimi olarak alinir (b suresi). Mitral giris akimi
velositesinin bitiminden bir sonrakinin baglangicina kadar olan stireden (a stresi), b
sUresinin ¢ikariimasi ile elde edilen srenin yine b stresine bélinmesi ile Tei indeksi

hesaplanir ($ekil 7). a-b slresi ICT ve IRTin toplamiru verir. Yani indeks asagidaki
sekilde de ifade etmek mUumkinddr.
ICT+IRT/ET

Sekil 7. Tei indeksinin hesaplanmasi
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma 1 Agustos 2002-30 Agustos 2003 tarihleri arasinda DEUTF Cocuk
Sagligi ve Hastaliklari Pediatrik Kardiyoloji Polikliniginde yapilimigtir. Caligma kesitsel
prospektif bir caligmadir.

3.1 Galigma grubu olarak alinan hastalar

1 Agustos 2002-30 AJustos 2003 tarihleri arasinda Cocuk Saghg: ve Hastaliklar
Pediatrik Kardiyoloji Poliklinigi'ne bas vuran, fizik muayene bulgularina ve yapilan
tetkiklerine (EKG, telekardiyografi ve EKO) gdre izole VSD saptanmis olan gocuklar
galisma grubu olarak alindi.

3.2 Kontrol grubu olarak alinan hastalar

Ayni tarihler arasinda Cocuk Saghdi ve Hastalikiari Pediatrik Kardiyoloji Polikligi'ne
g6gls agnisi, garpinti, Ufurim duyulmas:, telekardiyografide kardiyomegali stphesi
olmas! gibi degisik nedenlerle bas vuran, fizik muayenelerinde ve vyapilan
tetkiklerinde (her hastada EKG, telekardiyografi, EKO, tam kan sayimi; gerekenlerde

efor testi, Holter EKG monitorizasyonu, tilt testi) patolojik bulgu gériimeyen gocuklar
kontrol grubu olarak alind:.

3.3 Klinik degerlendirme

Hastalarin kilo dlcimleri SECA, Germany elektronik tarti cihazinda yapilarak
kilogram cinsinden kaydedildi. Boy ol¢imleri portatif stadyometre ile olgllerek
santimetre cinsinden kaydedildi.

Kan basinct 6lgimleri, hastalarin 20 dakikalik dinlenme periyodunu izleyerek
yasina uygun mangonla, civali sifingomonometre ile yapildi. On dakika ara ile sag
koldan iki élgiim gergeklestirildi. iki dlgliman ortalamasi alinarak (hem sistolik hem de
diastolik kan basinglari icin) hastalarin kan basinglari elde edildi.

En az iki kez hastanede yatma gerektirecek akciger infeksiyonu gegciren, tasikardi,
tagipne, emerken ¢abuk yorulma gibi kalp yetersizliginin belirtilerini gésteren VSD'li
hastalar semptomatik hasta grubuna dahil edildi. Bu kiinik bulgular bulunmayan
VSD'li hastalar asemptomatik hasta grubuna koyuldu.

VSD nedeniyle ilag baglanmig olan vakalar, bir ilag kullanan (digoksin, dilretik,
ACE inhibitérinden sadece biri), iki ilag kullanan (bu ilaglardan iki tanesi) ve g ilag
(her Gg ilag grubunu da birlikte) kullananlar olarak siniflandiriidi. Ayrica hastalarin ilk
ilag baglanma tarihleri g6z 6ntine alinarak, kullanim streleri belirlendi.
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3.4 GCahgmaya alinmayan hastalar

VSD disinda veya birlikte baska bir konjenital ya da edinsel kalp hastahigi olan,
VSD'ye bagh gelisen ciddi aort ve triklspit yetersizligi olan, miyokard fonksiyonlarini
ya da mitral dolum kosullarini etkileyebilecek AV tam biok, atrial fibrilasyon, SVT gibi
ritim bozukiugu olan hastalar ¢aligmaya alinmadilar.

3.5 Elektrokardiyogram degeriendirmesi

Tam hastalara Nihon Kohden marka EKG aleti ile alti standart ve V4R dahil yedi
g6gUs derivasyonu EKG ¢ekimieri yapildi. Bu EKG'lerde rutin olarak QRS, PR, QT
streleri, hiz, QRS aks:i (aVf ve |. derivasyonlar kullanilarak frontal planda), volta;j (1, 1,
. derivasyoniarda R+S veya Q) hesaplamalar yapildi.

3.6 Ekokardiyografi galismalan
Tam hastalarin  Acuson Computed Sonography 128XP/10c ekokardiyografi

cihaziyla 2D (iki boyutlu), M-mode ve Doppler EKO'lari, V4c 3.5-4 MHZlik probe
kullanilarak yapild:.
3.6.1 M Mode degerlendirmesi

Ultrason transdiseri sol parasternal boélgeye konularak, kalbin uzun eksen
géruntileri elde edildi. Bu gériintiide ultrason kesiti, 6nce sol ventrikil gévdesinden,
sonra aorta ve sol atriumdan gegecek sekilde yerlestirilerek M-mode kayitlari alindt.
Bu kayitlardan, sol ventrikll diyastolik ve sistolik caplari, IVS ve LV arkaduvar
kalinliklari, aort ve sol atrium caplarn 6lclldi. Butin cap Olgimlieri VYA (m?) ile
bollnerek standardize edildi. Sol ventrikll sistolik fonksiyonlarini belirlemek igin EF
ve FS hesaplamalari % olarak yapildi. Bu hesaplamalar igin asa§idaki formaller
kullanildi (42).

EF=(LV diastolik volim)-(LV sistolik volim)/(LV diastolik voliim)x100

FS=(LV diastolik ¢ap)-(LV sistolik cap)/(LV diastolik ¢cap)x100

3.6.2 VSD’lerin EKO de{jerlendirmeleri

Ventrikller septum, iki boyutlu ekokardiyografide subksifoid, parasternal ve apikal
uzun ve kisa eksen gérintilerde segmental analiz yontemiyle degerlendirildi. VSD
¢api, en genis capin elde edildidi kesitte 6lculdi. Ayrica renkli Doppler eko ile,
turbllan akimin diverjans gostermeye bagladigr anda VSD gap! élgtimleri yapilarak

iki boyutlu eko Slgimlerinin saglamast yapidi. VSD ¢ap dlciimleri VYA (m?) ile
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boltinerek standardize edildi. Apikal dért bosluk gérintusiinde, trikspit septal leafleti
ve aort nonkoroner leaflet ile sinirlandinimissa, membranéz septumun anevrizma
formasyonu olarak degerlendirildi. Bu tur defektlerde renkli Doppler'in diverjans
yaptigi en bliylk cap dikkate alindi.

3.6.2.1 VSD’lerin siniflamasi

VSD’ler 2 boyutlu eko'da diglilen gap ve akimlar oranina gore iki ayn sekilde
simiflandinidi.
GCapa gore siniflamada, Saylam ve ark.'nin yaptigi VYA'na gére dizeltiimis degerler
dikkate alinarak, kiiglik-orta-blytk olarak siniflandirildi (5).

0-3 ayda: <10, 11-18, >20 mm/m?

3-12 ayda: <10, 11-15, >16 mm/m?

1-6 yag: <8, 10-15, >16 mm/m?

>6 yas: <5, 5.5-8.5, >9 mm/m?
Akimlar oranina (Qp/Qs) gore siniflamada, pulmoner ve sistemik akimiari
hesaplanarak oranlandi. Qp/Qs<2 olan VSD'ler kiglik, Qp/Qs>2 olan VSD’ler blyuk
olarak siniflandinidi. Sadece ekokardiyografi ile izlenen hastalarin Qp/Qs oranlari
Doppler metodu ile yaklagik olarak hesaplandi (7,43).

Sistemik akimi (Qs) dlgmek icin aortik anulus ¢apt (Dao), parasternal uzun eksen
gérantisiunden aort kasplarinin sistolde maksimum agildiklari esnada 6l¢tldl. Apikal
4-bosluk gérintide aortik anulus seviyesine yerlestirilien PW Doppler ile aortik hiz-

zaman integrali (VTia,) elde edildi ve asadidaki formille sistemik akim miktari
hesapland::

Qs (L/dk) = (Dao>x3.14) / 4 x VTiao x Kalp hizi/1000

Pulmoner akimi (Qp) 6igmek igin pulmoner kapak anulus ¢api (Dp), parasternal
kisa eksen goruntiden pulmoner arter kasplarinin sistolde maksimum aciidiklari
esnada 6lgltidlu. Ayni gérintiden kapak anulus seviyesine PW Doppler konularak
pulmoner arter hiz-zaman integrali (VTI,) 6lctldt ve aga§idaki formil kullanilarak
pulmoner kan akimi (Qp) ve en son Qp/Qs hesapland.

Qp (L/dk) = (Dp°x3.14) / 4 x VTi, x KH / 1000
Qp/Qs = (Dp°x3.14) / 4 x VTiy I (Dac™x3.14) / 4 x VTipo= Dp? X VTip/ Daoc® X VTiao

Gesitli nedenlerle angiografi-kateter calismasi yapilmis olan VSD'li vakalarda
Qp/Qs orani, ayrica oksijen saturasyonlari kullanilarak hesaplandi (Fick Metodu).

Kan gazi Slgimleri igin alinan kan 6rnekleri es zamanh ve esit sartlarda alind:.
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Pulmoner akim (Qp) = Oksijen tiketimi (VO,) / (PVO, sat—PAO, sat.)x 13,6 x Hb
(gridh)

Sistemik akim (Qs) = Oksijen tuketimi (VO2) / (SAO; sat.— MVO; sat.)x 13,6 x Hb
(grfdi)

Qp/Qs = (SA Oy sat. — MV O sat.) / (PV O, sat.— PA Oz sat.) (7,19)
3.6.2.2 VSD’lerde basing gradientinin hesaplanmasi

LV-RV arasindaki basing gradienti modifiye Bernoulli esitligi kullanilarak
hesaplandi.

AP=4x(V22-V1?)
V1: Lezyonun proksimalindeki velosite
V2: Lezyonun distalindeki velosite

Birgok klinik uygulamada V1<1.5 m/sn oldudu igin basitlestirimis Bernoulli esitligi
(AP=4(V2)* ) kabul edildi (44).

3.6.3 Mitral kapagin Doppler degerlendirmeleri

Apikal dért bosluk gorintistinde pulsed-wave Doppler, LV girim yolunda mitral
leafletlere hafifce defecek sekilde yerlestirilerek 6rnek velositeler alindi. Bu
drneklerde erken diyastolik peak deger (peak E) ve geg diyastolik peak deger (peak
A) belirlenerek bu degerlerin oranlamasi yapildi (E/A) (20). Ayrica erken velositenin

peak degeriden ‘O’ akadar inmesi igin gegen slre deselerasyon zamam (DT) olarak
belirlendi ve milisaniye(ms) cinsinden kayit edildi. (41)

3.6.4 Tei indeksinin hesaplanmasi

Apikal dért bosluk gérintustnde pulsed wave Doppler 6rnek volimi mitral leaflet
uglarina hafifcge degecek gekilde yerlegtirilerek mitral velositeleri elde edildi. Ayrica
ayni gérintiden Doppler 6rnek volumi{ sol ventrikil c¢ikis yolu Uzerinde aort
kapaginin hemen Ustline yerlestirilerek aort velositesileri elde edildi. Bu Doppler
traseleri 50-100 mm/sn hizli kagitlara kayit edildi. Tim hastalar igin es zamanli EKG
kayitlart alindi. Doppler sinyallerinde ag! dizeltiimesi yapiimadi. Mitral kapanmasi ve
actimasi arasindaki stre mitral inflow akiminin bitiginden, mitral inflow akiminin
baglamasina kadar gegen sure olarak belirlendi. Bu sure birbiri ardina gelen 5 atim
igin hesaplanarak ortalamasi alindi ve ‘@’ siresi olarak kayit edildi. Sol ventrik{l
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ejeksiyon stresi sol ventrikll outflow velositesinin baslangicindan bitimine kadar
gegen stre olarak belirlendi. Birbiri ardi sira gelen 5 digim toplanarak ortalamast
alindi ve ‘b’ sUresi olarak kayi edildi (28,31,32,52). Bu degerler asagidaki formile
konularak Tei metodu ile Miyokardiyal Performans indeksi hesaplandy.

TE! indeks (MP1)=a-b/b

LV girim akiminda akiminda ‘a’ slresi LV ¢gtkim akiminda akiminda ‘b’ stresi

$ekil 8. Tei indeksi hesaplama 6rnedi

3.9 istatistiksel analiz

Toplanan veriler “SPSS for Windows Release 10“ programina yiklendi. Gruplar
arasindaki sayisal bagimsiz degiskenlerin analizinde “independent Sample T test *,
nonparametrik sayisal bagimsiz degigkenlerin analizinde ‘Mann-Whithey U -
Wilcoxon Rank Sum-W- test’ kullanild!.

Saysal degiskenler arasindaki korelasyon analizi icin “Pearson korelasyon testi”
kultaniidt.

Tei indeksi Gizerine etkili olan dediskenlerin analizinde “Multivariate lineer regresyon
analizi® kullaruldt.

Ortalama degigkenler + standart hata (+ SD) olarak verilmistir. P<0.05 istatiktiksel
olarak anlamli kabul edilmigtir.
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4. BULGULAR

4.1 Gruplann temel klinik 6zelikleri
1 Adustos 2002-30 Agustos 2003 tarihleri arasinda Dokuz Eylil Universitesi Cocuk

Sagligt ve Hastaliklart Anabilim Dali Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali Poliklinigi'ne bag
vuran ve izole VSD tanisi alan 69 olgu galisma grubu olarak alindi. Grubun yas
ortalamas! 58 £ 53 ay olarak saptandi. Grubun 40'in1 (%57) erkek, 29'unu (%43) kiz
olgular olusturdu.

Ayni tarihlerde poliklinigimize degisik nedenierle basvuran, kardiyovaskiiler sistem
patolojisi olmayan 64 saglikli ¢ocuk kontrol grubu olarak alindi. Bu grubun yas
ortalamasi 65 + 42 ay olarak saptandi. Grubun 31'ni (%48) erkek, 33'ni1 (%52) kiz
olgular olugturdu.

Bu iki grup, cinsiyet, yas, kilo, boy, VYA, sistolik ve diyastolik kan basinglari
dagilimlari agisindan istatistiksel olarak birbirlerine benzer gruplard:. Klinik dzelikleri
agisindan bakildijinda sadece kalp hizinin galisma grubunda istatistiksel olarak
anlamh olarak yuksek oldugu saptandi {(p<0,002) (Tablo 2).

Tablo 2. Calisma ve kontrol gruplarmmn temel klinik ézellik farkhihiklar

Calisma Kontrol p
N=69 N=64
Cinsiyet (Kiz) (%) 29 (43) 33 (52) NS
Yas (ay) 58+ 53 65 + 42 NS
Kilo (kg) 19,0¢15,0 21,24¢12,5 NS
Boy (cm) 101,7+£30,9 109,2+27,0 NS
VYA (m?) 0,6910,40 0,7610,35 NS
Kalp Huzi (vurw/dk) 107423 98122 <0,02
SKB (mmHg) 9617 96116 NS
DKB (mmHg) 62112 63+11 NS
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Calisma grubunda VSD'lerin anatomik olarak siniflandirmasinda, 52 hasta (%75)
perimembrandz, 7 hasta (%10) apikal muskuler, 4 hasta (%5,7) midmuskuler, 2 hasta
(%2,8) subpulmonik outlet, 2 hasta (%2,8) inlet, 1 hasta Swiss cheese, 1 hasta
outletten inlete uzanan genig defekt olarak siniflandiriidi. Semptomatik VSD
olgularindan 16 hastaya (%23) anjiografi-kateter calismasi yapildi. 10 hastada (%14)
pulmoner hipertansiyon saptandi. 19 hastada (%27) AVP vardi ve bunlarn S'inde
(%26) AY olugsmustu. 22 hastada (%31) trikispit posu ile anevrizma formasyonu
meydana gelmisti. 4 hastada (%5,7) akima bagh PS, 1 hastada (%1,4) sub aortik
ridge olusmustu. 3 hastada (%4,5) sag arkus aorta, 4 hastada (%5,7) minimal santh
PFO, 1(%1.4) hastada dekstrokardi mevcuttu. 3 hasta (%4,5) Down Sendrom’iu ve 1
(%1,4) hasta kranioakrofasial sendrom’lu ¢ocuklardi. 17 hastanin (%24) VSD'si
cerrahi yolla kapatilidi. Calisma grubunda 1 hasta preoperatif dénemde ciddi kalp

yetersizligine bagl olarak, 1 hasta da postoperatif dénemde hemodinamik
durumunun bozulmasi nedeniyle kaybedildi.

4.2 Gruplann ekokardiyografik dzelikleri

4.2.1 Gruplarin M-mode ozellikleri

Calisma ve kontrol gruplan arasinda sol ventrikdl diyastolik ve sistolik ¢caplarn ile sol
atrium ¢api agisindan istatistiksel fark bulunmadi. Sistolik fonksiyonlar agisindan da
(EF, FS) anlamli fark olmadidi gérildi (Tablo 3).

Tablo 3. Gruplarin M-mode 6lgiimlerinin karsilagtirmasi

Cahisma Kontrol p

N=69 N=64
LVEDD (cm) 3,42+0,68 3,35+0,58 NS
LVESD (cm) 2,02+0,47 1,97+0,38 NS
LA {(em) 2,064:0,44 1,95+0,40 NS
EF (%) 72£6 73+5 NS
FS (%) 40+5 41+4 NS
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4.2.2 Gruplarn Doppler dzeliklerinin kargilagtirmasi

Calisma grubunun mitral E/A orani de@erleri ortalamasinin, kontrol grubuna gére
istatistiksel olarak anlamli sekilde az oldugu géraldi (1,3840,31 v 1,5810,36,
p<0,001). DT degerleri ortalamas! ¢alisma ve kontrol gruplar arasinda farkiilik
gOstermedi.

Tei indeksi ve ICT+IRT degerleri ortalamalarinin, ¢aligma grubunda, kontrol
grubuna goére istatistiksel olarak anlamii gekilde bliylk oldugu saptandi (Tei 0,32+8,2
v 0,2615,0, p<0,0001; ICT+IRT 78,8+13,2 v 71,1+11,3,p<0,0001). Ayrica ET
degerleri ortalamasinin, ¢aligma grubunda, kontrol grubuna gére istatistiksel olarak
anlamli sekilde kisa oldudu gériildi (245141 v 266134, p<0,003) (Tablo 4).

Table 4. Gruplarin Doppler 6zelikleri karsilastirmas:

Calisma Kontrol p
N=69 N=64
E/A 1,38+0,13 1,58+0.36 <0,001
DT (ms) 156+79 153+27 NS
Tei indeksi 0,32+0,08 0,26+0,05 <0,0001
(ICT+IRT) (ms) 78,8+13,2 71,1113 <0,0001
ET (ms) 245493 26634 <0,003

4.3 Galisma grubundaki istatistiksel analizler
4.3.1 Korelasyon analizleri

Caligma grubu iginde Tei indeksinin, istatistiksel olarak anlamh sekilde, duzeltilmis
VSD capi, Qp/Qs orani ile pozitif(r=0,39, p<0,001; r=0,73, p<0,0001); VSD gradienti,
E/A orani ve ET ile negatif olarak korele oldugu gériildu (r=-0,59, p<0,0001:; r=-0,31,

p<0,008; r=0,59, p<0,0001). Bu korelasyonlardan en kuvvetlisi Qp/Qs orani ile olandi
(sekil 9).
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Sekil 9. Tei indeksi ve Qp/Qs arasindaki korelasyon

Tei indeksi ile diger Doppler ve m mode odlgumleri (sistolik fonksiyonlar ve kalp
boutlari) arasinda korelasyon saptanmadi. (EF, r=0,13, p<0,28; FS, r=0,09, p<0,43;
DT, r=-0,18, p<0,11; LVEDD, r=0,03, p<0,79; LVESD, r=0,04, p<0,78; LA, r=0,00,
p<0,96).

Cahisma grubu icersinde Tei indeksi ile yas, kilo, boy, ve sistolik kan basinglar
arasinda negatif korelasyon bulundu (Kilo: r=-0,43, p<0,001; boy: r=0,49, p<0,001;
yag: r=-0.42, p<0,001, sistolik kan basinci: r=-0,27, p<0,02). Buna karsilik kontrol
grubu igersinde buna Tei indeksi ile bu degiskenler arasinda korelasyon saptanmadi
(kilo: r=-0,18, p<0,15; boy: r=-0,28, p<0,059; yas: r=-0,24, p<0,058; sistolik kan
basinci: r=-0,09, p<0,47)

Ayrica dizeltiimis VSD ¢api ile EF, FS, ET, E/A arasinda zayif ama istatistiksel
olarak anlaml korelasyonlar saptand: (EF:r=0,30, p<0,01; FS:r=0,26, p<0,03;
ET.r=0,44, p<0,0001; E/Ar=-0,32, p<0,007). VSD ¢api ile M-mode &igimleri ve
Qp/Qs arasinda ise beklenildigi izere oldukca kuvvetli korelasyon bulundu. (LVEDD,
r=0,70, p<0,0001; LVESD, r=0,63, p<0,0001; LA, r=0,62, p<0,0001; Qp/Qs, r=0,47,
p<0,0001).

Qp/Qs ile ET ve E/A ile ET arasinda da anlamli korelasyon oldudu gérulda (r=-0,56,
p<0,0001, r=0,60, p<0,0001).
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4.3.2 VSD gruplarinin karsilagtirmalan

Qp/Qs oran >2 olan olgularda Tei indeksinin, Qp/Qs oram <2 olan olgulara gére
belirgin olarak ylksek oldugu saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,0001) (Tablo 5) (sekil 10).

Tablo 5. VSD’lerin Qp/Qs oranina gore sinflandirtlmig gruplarinda Tei indeksi

kargilagtirmast
Qp/Qs <2 >2 p
n=47 n=22
TEI indeksi 0,29+0,04 0,42+0,08 0,0001
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Sekil 10. VSD'lerin Qp/Qs oranina gére sinflandiriimig gruplarinda Tei indeksi
kargilagtirmasi

36




~ Ayrica bu degerler, kontrol grubu ile karsilastinldiginda Qp/Qs <2 olan olgular ile
kontrol grubu arasinda Tei indeksi degerleri ortalamalarinin birbirine benzer oldugu
ancak aradaki farkin yine de istatistiksel olarak anlamh oldugu goérildi (Qp/Qs<2 Tei
indeks:0,29:0,04, Kontrol Tei indeks:0,26+0,04, p<0,006), buna karsiik Qp/Qs>2
olan olgularin, kontrol grubuna gére oldukga yiksek Tei indeksi degerlerine sahip
oldugu goruldl. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,0001) (Sekil 11).
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Sekil 11. Qp/Qs oranina gore sinflandiniimis gruplar ile kontrol grubu Tei indeks
deg@erlerinin karsilastiriimasi

VSD'lerin VYA'a gbre diuzeltilerek yapilan siniflamaya gore olugturulan gruplardan,
kuctk VSD’li olgular ile bayik VSD'li olgularin Tei indeksi degerleri istatistiksel olarak
farkh iken (p<0,0001), kugik VSD'li olgular ile orta VSD’li olgular arasinda istatistiksel
fark olmadidi gérilda (p<0,14) (sekil 12).
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Sekil 12. VSD'lerin VYA'na gore duzeltimig gruplan arasindaki Tei indeksi
farklihiklar

4.3.3 Klinik degerlendirme ve Tei indeksi

llag kullanmayan 38 (%55) olgudaki ortalama Tei indeksi degerleri 0,28+0,04
saptandi. Ayrica bir ilag kullanan 10 (%14) olgunun ortalama Tei Indeksi degerleri
0,33+0,07, iki ilag kullanan 16 (%23) olgunun ortalama Tei Indeksi degerleri
0,38+0,09, Ug ilag kullanan 5 (%8) olgunun ortalama Tei indeksi dederleri 0,44+0,08
bulundu. Tim gruplar arasinda istatistikse! olarak anlamh fark mevcuttu. (ilac
kullanmayan ve bir ilag kullanan p<0,04, bir ve iki ilag kullanan p<0,03; iki ve U¢ ilag
kullanan p<0,04).

Semptomatik olmayan 53 olgunun (%76) ortalama Tei Indeksi degerleri
(0,31+0,07), semptomatik 16 (%23) olgunun ortalama Tei indeksi degerlerine gére
(0,38+0,006) istatistiksel olarak anlamli sekilde distkty (p<0,02).

4.3.4 Multivariate analiz

Calisma grubunda Tei indeksini etkileyebilecek parametrelerin (Yas, sistolik kan
basinci, diastolik kan basinci, kalp hizi, Qp/Qs, VSD gradienti, dizeltiimis VSD ¢apt,
LVEDD, LVESD) dahil edildigi multivariate linear regresion analizinde, Tei indeksini
etkileyen bagimsiz faktdrin Qp/Qs gorildi. (Sistolik kan basinci p<0,34; diastolik
kan basinc p<0,46; yas p<0,051; VSD ¢ap p<0,35, LVEDD p<0,68, LVESD p<0,25,
Qp/Qs p<0,0001, VSD gradient p<0,35).
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5. Tartigma

Konjenital kalp hastaliklar arasinda en sik gorileni olan izole VSD'nin klinik gidisi
genis bir spektruma sahiptir. Anatomik lokalizasyonu, hemodinamik Ozelikleri ve
boyutlarina badh olarak, biyik bir kismi spontan kapanma ile sonuglanabilecegi
gibi, AY, LV ctkig yolu obstruksiyonu gibi klinik sonuglar doguran VSD'ler de
boyutuna bakmaksizin cerrahi kapatiima ihtiyaci gésterebilirler. Midahale edilmeyen
genig VSD'ler icin pulmoner vaskiler hastalik, Eisenmenger Sendromu geligimi sdz
konusu ofabifir (3,8,9). Bu klinik tablolar ortaya ¢ikmadan dnce, artmig ventrikiier 6n
yiik nedeniyle ortaya ¢ikan sol ventrikil dilatasyonu ve hipertrofisi, normal ventrikiil
sistolik fonksiyonlan ile birliktelik g&sterebilir. V8D'yve bagh kronik volim yUkG
fazlahg, sol ventrikiile akut olarak volim infizyonu ile yaratilan akut On yik artiginin
yaratti§i etkiden farkhidir; bu kronik degisiklikler, her iki ventrikiilin komplivans ve
kontraktilitesinde degigikiikler yapar (19). Bu noktada VSD'nin olumsuz etkileri klinik
olarak olugmadan énce ventrikil fonksiyonlarindaki bu degisiklikierin ve bozulmalarin
tarumlanmasi énem kazarur.

ik kez Mancini ve arkadaglarinin 19801l yillarda hayvan modellerinde ortaya
koyduklari bu indeks, daha sonra erigkin kardiyomiyopatili ve iskemik kalp hastalikli
populasyondaki ¢aligmalarla klinik uygulamaya girmigti. O ddénemierde M-mode,
fonokardiyografi, EKG kullanilarak hesaplanan miyokard performans indeksi (24,25),
ileri Doppler metodlar ile modifiye edilerek ginimizde daha ¢ok kullanim alan
bulmustur. Tei ve arkadaglarinn basit bir sekilde Doppler'den Urettigi indeks aslinda
ICT ve IRT'nin toplaminin ET'ye béitnmesi ile edilmektedir, bagka bir deyigle bizim
de calismamizda yapti§imiz gibi mitral kapanma ve bir sonraki agilma arasindaki
streden (a), ET (b) ¢ikanimast (ki bu stre ICT+IRT'dir) ve ET'ye bélinmesi ile
hesaplanmaktadir, Bu indeks c¢aligmamizda da gozlemledidimiz  gibi,
ekokardiyografik Doppler incelemesinde oldukea kolay sekilde elde edilebilmektedir.

Yapilan c¢aligmalarda normal ¢ocuk populasyonda Tei indeksi degerlerinin
degiskenlikler g&sterdidi dikkati gekti. Ocal ve ark.’nin calismasinda 0,3420,06(32);
Eto ve arkadaglarinin galigmasinda 0,3340,02(31); Eidem ve ark'min caligmasinda
0,35+0,03 (30); Issii ve ark. ¢aligmasinda 0,25+0,04 (35) olarak ifade edilmigtir. Bizim
galigmamizda kontrol grubu iginde 0,2620,05 olarak hesaplanmigtir. Biz bu farklilig
gézlemciler arasindaki farklihiga bagladik.
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Mancini ve ark. izovolimik indeksin yas, sistolik kan basinci ile korele olmadidin
ortaya koymuglardir (26,27). Tei ve ark'da bu indeksin kalp hizi veya kan
basincindan etkilenmedigini  belirtmislerdir (33). Poulsen ve ark’da pace maker
takiimig hastalarda Tei indeksi Uzerine kalp hizinin etkinli§ini aragtirmuslar ve kalp
hizinin Tei Indeksinin kiinik degerini etkilemedidi séylemiglerdir (48). Bizim
galigmamizda, ¢aligma grubu igersinde genis VSD'li grupta, Tei indeksi ile yas, kalp
hizi, kilo, boy, sistolik kan basinct arasinda istatistiksel olarak anlamh korelasyoniar
bulunmasina kargilik, kontrol grubunda bu korelasyonlar saptanmamugtir. Galisma
grubu igindeki genis VSD'li gruptaki bu karelasyonlarin, genig VSD'li gocuklarin daha
kGghk yasta olmasina, bozulmus hemodinamik bozukluklarin, ventrikiil
disfonksiyonunun, dolayisi ile uzamig Tei Indeksi degerlerinin daha kigik yasta
saptamamiza bagh oldu§unu dusinmekteyiz. Tei Indeksi'ndeki sistolik kan
basincindaki ve yastaki azalmalar ile birlikte ortaya c¢ikan Tei Iindeksi'ndeki
yUkselmeler, bu degigkenlerin indeks Uzerine olan etkisinden degil, miyokard
fonksiyonundaki bozulmanin daha kiglk yaglarda baglamasinin bir yansimasi olarak
yorumlanabilir. Nitekim Qp/Qs<2 olan gocuklarin yag ortalamasi 29124 ay, ve Qp/Qs
> 2 olan gocuklarnin yas ortalams: 6952 ay olarak saptanmustir ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamhidir (p<0,002). Bu sonug, VSD’lerde dolum kosullarimin
miyokard fonksiyonlarimi etkiledigi fikrini ortaya koyar ki bu etki genis VSD'lerde daha
Once ve kiglk yaglarda ortaya ¢iktigr sGylenebilir.

Magee ve ark'nin kigik ve orta genislikte VSD'li hastalarda yaptikiar bir
galigmada sol ventrikill fonksiyonlarint incelemigler ve uzun dénem volim yiki
artiglarinin miyokard fonksiyonlarinda zararli etkileri oldugunu saptaruglardir (9).
Bizim caligmamizda V8D c¢apinin VYAna gére dizeltimesiyle yapilan
gruplandirmada kaglk VSD'ler ile orta VSD'ler arasinda istatistiksel fark
bulunmamasina ragmen, bUyGk VSD'li vakalarin Tei indeksi degerleri, kiigik VSD'li
vakalardan belirgin olarak yiksek bulunmusgtur (0,30+0,05 v 0,41+0,02, p<0,0001).
Tei Indeksini etkileyebilecek bagimsiz degiskenlerin (Yas, kalp hizi, sistolik kan
basinci, diyastolik kan basinci, VSD gradienti, VSD ¢api, LVEDD, LVESD, LA,
Qp/Qs) dahil edildigi multivariate analizinde; Tei indeksini etkileyen en dnemii
bagimsiz degigkenin QpiQs oldugunu gérdik. Ayrica akimlar oranina gére yapilan
siniflamada Qp/Qs orant <2 olan olgularda, >2 olan olgulara gére Tei indeksi
degerleri belirgin olarak dustk bulundu. Bu sonuglar bize artrig sant volimi ve
dolayisiyla ile sol kalp &n yik artiglarinin bu ventrikiilan fonksiyonlarini olumsuz
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olarak etkiledigini digtndirmistir. Bu olumsuz sonuglann kalbin sitol ve diyastolik
fonksiyon indeksleri Gzerine etkileri galismamizda agikhia kavusturulmaya gahsilmisg,
Tei indeksindeki dedigiklikleri anlamak istenmigtir.

Magee ve arknin calismasinda Doppler eko ile diyastolik fonksiyon
belirleyicilerinden biri olan E/A oramimin VSD'li grupta, kontrol grubuna gore digik
oldugu belirtilmistir(S). Bizim calismamizda da E/A orarm caligma grubunda kontrol
grubuna gore belirgin olarak kicukiir (1,380,311 v 1,58+0,36, p<0,001). Bu farklthgin
nedeni sol ventrikil Uzerine volim yuki fazlahdmin LV kompliyansinda bozulmaya
neden olmasidir. Asin volum yGk{ sol ventrikil komliyansinda bozulma yapar. Bu
mitral giris akuminda peak E deferinde digme ve peak A akiminda artma ile
scnuglanacakbir (21). Bu klinik bulgu Eto ve ark.'nin normal ve dilate kardiyomiyopatili
hastalarda yaptiklan bir ¢caligmada ortaya koyulmustur. Bu ¢aligmada dilate KMP'li
hastalarda, normal cocuklara gore E/A oranini daha disik saptamiglar (1,4910,28 v
2,07+0,82), bu dusikiGga ventrikil komliyans bozukluguna baglamiglardir.
Voutilainen ve ark. sadlikhi bireylerde sol ventrikiil Doppler Indekslerini etkileyen
faktorleri arastirdigl caligmada, Doppler dolum indekslerinin, sol kalbin strukturel
yapisindan ¢ok, miyokardial dolum 6zeliklerinden etkilendigini vurgularmiglardir (45).
Tavh ve ark'nin izole VSD'li hastalarda yapti§i peak E ve peak A dalgalarin
degerlendirerek yaptd: calismada hemodinamik olarak belirgin soldan saga santh
vakalarda diyastolik disfonksiyonun oldugu bulunmustur (46). Bizim calismamizda da
E/A orany ile kalbin striktUrel Gzeliklerini yansitan LVEDD, LA caplari ile korelasyon
saptanmamig, LVESD ile de ¢ok zayif negatif korelasyon bulunmustur (r=-0,24,
p<0,04). Buna karsilik duzeltilmig VSD cap: ile negatif korelasyon bulunmustur (r=-
0,32, p<0,007). VSD gapmnun artigiyla 6n yikin artti§r gz énine alinirsa, bu artisla
E/A oraminin kiiglimekte olusu, ventriklltin komliyansinda bozuklugu ifade edecektir.
Burdan yola gikildifinda kompliyans bozukiugunun varh@, diyastolik intervalleri
etkileyecektir. Dolayist ile Tei Indeksi'nin bir komponenti olan IRT'de uzama ile
sonuglanacak ve Tei Indeksinin artmasma neden olacaktir. Yani relaksasyon
procesindeki bu uzamanin, Tei Indeksi uzamasina katkida bulundugu
digiinmekteyiz.

On yik artiginin kalbin diyastolik 6zeliklerini etkiledigini gosteren bir dider drnek,
basing volum egrisinin 6n yik artigi ile degismesi incelendiginde gérilebilir (19). On
yik artigt ile IRT uzamaktadir. Oyle ki bizim caligmamizda (ICT+RT) degerleri
galigma grubunda, kontrol grubuna gore belirgin olarak uzun bulunmustur (78,8+13,2
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v 71,1411,3 p<0,0001). Ayrica Miguel ve ark’nin yayinladikiari bir eko raporunda
kalbin diyastolik fonksiyonunun bir géstergesi olan E/A oraninin kiigliimesiyle, diger
diyastolik parametrelerden IRT ve DT'ninde uzayacadi belittiimigtir (49). Bizim
caligmamizda DT, calisma grubu ile kontrol grubu arasinda belirgin bir fark
gostermemenmistir (156431 ms v 153427 ms p<0,575). Diger yandan mitral giris
akimi paternlerinin yasla ve kalp hiziyla yakindan ilgili parametreler oldugunu
gdsteren gesitli calismalar yapimistir. Harada ve ark. kalp hizi ile belirgin E dalgas:
dugtkliukleri ve DT degisiklikleri tanimlanmug (50), asin kalp hizlarinda E ve A
dalgalarmt flzyona ugrayabilecedi belirtilmistir. Yine ayni kiginin baska bir
¢alismasinda yasla bu diyastolik parametrelerin degisiklie ugrayabilecedi ortaya
koyulmustur (61). Diastolik fonksiyon indekslerindeki bu tir dzellikleri nedeniyle, bu
indekslerin  gocuklarda, erigkinlerdeki gibi klinikk uygulamaya sokulmasini
zorlagtirmigtir. Ancak bizim c¢alismamizdaki olcimler ayni gézlemci tarafindan
yaptldigt icin gdzlemciler arast degiskenlikler sz konusu degildir; ayrica bu
indekslerin net elde edilemedigi asin tasikardik durumlar da calismaya dahil
edilmemistir. Bu nedenle elde edilen diyastolik indeks deg@erleri gUvenilir kabul
edilmistir. Gerek bu diyastolik indekslerin olumsuz etkilesimleri, gerekse Tei
Indeksi’'nin pay béluminde bulunan (ICT+IRT) degerlerinin sadece IRT olmamasi ve
ICT nin de etkinliginin olabilecedinin dastntimesi, VSD'lerde kontraktil fonksiyoniarn
da degerlendirmemiz gerekiiligini ortaya koyar. Tim bu bulgular Tei Indeksindeki
farkhihklann IRT'deki uzamadan kaynaklandigim distndirmektedir. Ancak Tei
indeksi degerinin bir kompanenti de, kontraktil durumu gosteren ICT degerleridir. O
halde Tei Indeksindeki uzamanin sadece dolum kosullarindan etkilenmesine ve
diyastolik fonksiyon yetersizli§ine baglanmasi eksik bir degerlendirme olabilir.

Ishii ve ark’nin konjenital kalp hastalikli ve saghkh cocuklarla yaptiklart bir
calismada RV'ye ait Tei Indeksi degerleri karsilastirimis, Senning operasyonu
gecirmis olan hastalar ile pulmoner hipertansiyoniu ASD'li vakalarda RV Tei Indeksi
degerlerini, kontol ve pulmoner hipertansiyonu olmayan ASD'li vakalara gére yiksek
saptamuslardir (35). Bu sonuglar ventriklilin art yikten de etkilendi§i ve sadece én
yUk artistnin RV Tei indeksi'ni degistirmedigdi (pulmoner hipertansiyon clmayan ASD’li
vakatar) fikrini ortaya koymustur. Oyle ki Pulmoner hipertansiyonlu ASD'li vakalarda
RV 6nundeki artmig basing vardir ve Seninng operasyonundaki yine sistemik
ventrikll gérevi géren RV mevcuttur. Bu durumda RV'ye ait kontraktil durumun

etkilendigi s6ylenebilir. Ocal ve ark.’nin doxorubicin alan hastalarda ICT degerlerini,
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kontro! grubuna gére belirgin olarak uzun bulmuglar ve Tei indeksi uzamasinin
kontraktil durumun bozulmasina bagh oldugu séylenmigtir (32). Snider ve ark'nin
yaptiklar: bir calismada sistemik hipertansiyonlu gocuklarda sol ventrikil ventrikiil
duvar kalinhiklarinda artis olmaksizin diyastolik anormalikler saptamiglardir (47).
Bizim cahsmamizda da galisma ve kontrol gruplan arasinda sol ventrikil duvar
kalinhklari agisindan fark bulunmadi. Yeo ve ark’mn primer pulmoner
hipertansiyonlu hastalarda yaptiklant caligmada ICT ve IRT degerlerini galisma
grubunda saglam populasyona gore belirgin olarak yiksek saptamuglardir (40). Bizim
caligmamizda ise ¢alisma grubu igersinde artmuig bir art yik durumu
bulunmamaktadir. Bizim ¢aligma grubu igersindeki hastalarimizda sistolik fonksiyon
indekslerinden EF ve FS, kontrol grubuna gore farkliik gdstermemekteydi. Ancak
miyokardin striktGrel yapisindaki bozukluklann bu indekslere yansimaksizin
bozulmast s6z konusudur. Oyle ki Vivenkonanthan ve ark’nin kardiyak allogreft
rejeksiyonu olan hastalarda yaphd: c¢aligmada, yapilan doku incelemelerinde
kontraktil fonksiyonlart etkileyebilecek yiksek derecede hicresel bozuklugu olan
hastalarda Tei indeksinin, EF ve FS bozulmaksizin uzadig: saptanmistir. Bu nedenle
bizim calismamizda saptanan VSD'lerde Tei Indeksi uzamasina ICT uzamasinin
katkis: olabilir. Thomas ve ark.'min bir calismasinda digoksin vermeden 6nce VSD'li
hastalarda kontakil indeksleri (Vcf) kontrol grubuna gbre uzun bulmuslardir,

Tei indeksi’'nin bir difer kompanenti ET'dir. Hague ve ark’nin valv disfonksiyonu
olan bireylerde Tei indeksi ile LV fonksiyonlanm degerlendirdi§i calismasinda
Szellikle AY'li hastalarda ET ve IRTnin uzadi§i bulunmustur. Bu calismada LA
basincinda artiglar saptanmis olup IRT'nin uzamasinda katkida bulundugu fikri
ortaya kKoyulmustur (38). Galismamizda ET ¢aligma grunda kontrol grubuna gére kisa
bulunmustur (245141 v 266434, p<0,0001). Cunk( VSD'li hastalarda dolum kosullar
AY’'den farkhdir. AY'de gortaya giden net kan miktar: fazla iken, VSD'lerde defekten
RV'ye kagan kan volim{ nedeni ile aortaya giden net kan miktar azdir ve bu durum
ET kisalmasina neden olmaktadir. Nitekim ET ile dizeltiimis VSD capi arasinda
istatsitiksel olarak anlaml negatif bir korelasyon saptadik (r=-0,44, p<0,0001). Ayni
mekanizma MY'li hastalarda da s6z konusudur ki, Hague ve ark. bu hastalarda da ET
kisa bulunmuslardir (38). Burdan yola ¢ikarak Tei indeksi uzamasinda ET'deki
kisalmaninda stkisi olabilecedi sSylenebilir.

Calismamizda Tei Indeksinin Klinik yansimalart da oldukca ilgi gekicidir.
Semptomatik olan VSD'li olgularda Tei Indeksi de@erleri, semptomatik olmayan
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hastalara gore belirgin olarak yiksek saptand: (0,310,086 v 0,3810,07, p<0,02). Tei
Indeksi’nin klinik sonuglarina olan etkisi genelde erigkinlerde galigiimistir. Dujardin ve
ark.'nin idiopatik dilate KMP'li hastalarda yaptiklan galismada, multivariate analizinde
(EF, MPI, DT'nin dahil edildigi), klinik sonuglan etkileyen bagimsiz degigkenin
Doppler indeksi oldugunu bulmuslardir. Hastalarin, New York Heart Association'a
gore blirlenmis olan fonksiyonel siniflant arttikga Tei indeksinin de artigi ifade
edilmistir (33). Harjai ve ark. semptomatik kalp yetersizli§i olan erigkin hastalarda
yaptikiari caligsmada, uzamig Tei Indeksi’nin k&t klinik sonuglarin gicli ve bagimsiz
bir belirleyicisi oldugu vurgulanmustir (28). Harada ve ark.'nin ¢galigmasinda dobutamin
verilen hastalarda Tei indeksi ile LV fonksiyonlar deerlendiriimis ve dobutamin
infuzyonu ile Tei indeksi’nde belirgin dugusler gosterilmistir (39). Bizim ¢alismamizda
kisith sayidaki medikal tedavi alan gruplarin karsgilastinimasinda ilag sayisi artigiyla
birlikte belirgin Indeks yikselmeleri saptadik. Bu yiiksekligin nedeni ilac alimlarinin
VSD ¢apt ve dolayisiyla sol-sad santt blyldigl igin ventrikll fonksiyonlarindaki
bozulmanin daha belirgin olmasina baghyoruz. Calismamiz ila¢ almi ile Tei
indeksindeki degisiklikleri gdstermek Uzere dizayn edilmemis oldugu ve bu ¢ocuklann
Ha¢ almadan &nceki Tei indeksi verilerini bilmedidimiz igin, ilag etkinliginin
yorumlanmasinda erken oldugu kanisindayiz.
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6.Sonuclar

Bu cahgmada, izole VSD'li olgularda geleneksel olarak kullanimakta olan sol
ventrikiy sistolik ve diyastolik fonksiyon indeksleri ile kargilagtinlarak, global olarak
kalp fonksiyoniarini degierlendirmede kullanilan Dopplerden turetilen Tei Indeksinin
klinik Snemi ortaya koyulmustur. Tei indeksindeki artig ile VSD'li hastalarin kot klinik
seyirleri arasinda yakin iliski gGsterilmigtir. Aynica miyokardiyal performans
indeksinin, VSD'li hastalarda sol ventrik(il disfonksiyonunu mnitdrize etmede yararh
bir parametre oldugu bulunmusgtur.

Calismamizin verilerine gore,

1. VSD'lerde EF, FS gibi sistolik fonksiyon indeksleri bozulmadan 6nce ventrikil
fonksiyonlarinin etkilenmis oldugu, Tei indeksi'ndeki uzamalar ile gésterilmigtir.
Ayrica bu hastalarda kalbin striktirel yapisim yansitan LVEDD, LVESD, LA
¢aplari da bozulmamistir.

2. Cocuklarda kalp hizi ve yastan etkilenen diyastolik Doppler indeksleri olan E/A
orami ve DT yerine Tei indeksi global kalp fonksiyonlarini dederlendirmek igin
kolayca kullanilabilecek bir olcimdir. Bu indeks yas ve kalp hizindan
etkilenmemektedir. |

3. VSD'lerde artmug sol ventrikil én yukl ve potansiyel kontraktil fonksiyon
bozukluklari, artmis Tei Indeksi sonuglarindan sorumiu tutulmustur. Qp/Qs
oraninin ve dizeltilmis VSD ¢apinin artiglari ile Tei Indeksi uzamaktadir.

4. Genig VSD'li olgularda, goguniukla kiglk yasta olmalarina ragmen, global
ventrikll fonksiyonlarinin etkilenmis oldugunun gérilmesi, ventrik(il fonksiyon
bozuklukiarinin kiglk yaslarda baglayabilecedi fikrini desteklemistir.

5. Ozelikle sik tekrarlayan akcider enfeksiyonu, kalp yetersizligi gibi bulgulari ofan
semptomatik hasta grubunda, geleneksel ekokardiyografi teknikleri ile
degerlendirilen sistolik kalp fonksiyonlar daha bozulmadan, Tei indeksi'nin artmis
degerlerinin saptanmas:, bu hastalann, potansiyel olarak VSD'nin daha ciddi
komplikasyontarinin ortaya gikmast igin risk altinda oldudunu disindirmektedir.
Tei indeksi, kétilegmis semptomlarin Snemli bir belifleyicisi olarak ta
yorumlanmigtir.

8. Medikal tedavi ile V8D'lerde Tei indeksi diizelmelerinin gosterilmesi icin prospektif
calismalara ihtivac vardyr.
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protokol | LV dias. | LV sis. | LAmm MDT ek patoloji

938682 3,39 2,19 2,35 177 yok

3,09 1,73 2,06 191 yok
572167 4,08 2,38 2,25 201 yok
309818 4,15 2,32 2,18 208 yok
589111 3,38 2 1,81 166 yok
878865 3,72 2,19 1,7 177 yok
912785 2,27 1,29 1,33 96 yok
937348 4,54 2,35 2,18 181 yok
895163 2,48 1,45 1,69 150 yok
630046 3,23 1,97 2,08 174 yok
506846 3,47 2,08 2,02 143 yok
814475 3,01 1,6 1,99 181 yok
807129 3,17 2,02 1,64 137 yok
314592 3,08 1,78 1,64 137 yok
955478 4,44 2,81 2,5 239 yok
830667 3,05 1,78 1,55 143 yok
751339 3,72 2,3 2,13 119 yok
743588 3,14 1,97 1,64 137 yok
861990 2,86 1,68 1,45 126 yok
940143 3,28 1,92 1,36 150 yok
814441 3,05 1,59 1,5 154 yok
947160 3,56 2,2 2,16 184 yok

3,83 2,35 2,24 167 yok
918989 3 1,5 1,64 119 yok
837516 3,83 2,41 2,08 164 yok
567671 4,5 2,69 3,06 137 yok
950201 4,53 2,66 2,81 171 yok
547081 4,31 2,69 2,44 184 yok
725989 3,72 1,91 2,13 160 yok
718092 3,36 2,07 2,07 154 yok
780976 3,72 2,08 3,12 184 yok
569834 3,88 1,75 2,46 123 yok
929798 2,34 1,31 1,45 164 yok
612870 3,88 1,97 2,19 222 yok




protokol | LV dias. | LV sis. | LAmm MDT ek patoloji
921504 3,09 1,64 1,55 212 yok
183666 3,99 2,57 2,63 150 yok
850558 2,72 1,69 2,02 147 yok
953225 3,61 2,11 2,39 167 yok
909729 3,01 1,91 1,91 140 yok
939630 2,52 1,55 1,55 133 yok
957786 3,12 1,86 1,97 137 yok
6544809 3,09 1,83 1,78 130 {sa§ arkus ao.
800030 3,12 1,8 1,64 147 yok
562387 4,32 2,63 2,35 119 yok
559131 3,88 2,35 2,08 167 yok
885771 3,28 2,02 1,97 133 yok
953934 1,84 0,86 1,17 147 yok
963569 2,95 1,73 2,06 164 yok
786343 3,47 2,3 1,73 142 yok
3,47 1,97 2,02 164 yok
953408 2,53 1,55 1,27 113 yok
958394 3,72 2,08 2,08 140 yok
967207 3,38 2,06 1,92 116 yok
739029 4,06 2,63 2,25 147 yok
828905 3,5 1,88 2,02 143 yo
944952 2,81 1,45 1,45 133 yok
938402 2,86 1,88 1,36 147 yok
844231 3,44 2,08 1,97 147 yok
2,91 1,97 1,64 143 yok
820583 3,39 1,91 2,02 143 yok
923162 3,47 2,2 2,02 147 yok
884187 2,91 1,78 1,69 126 yok
942577 2,72 1,5 1,55 160 yok
980653 2,77 1,78 1,92 126 yok




