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1. KISALTMALAR
A
A?

AK
AS
ASD
AVP
AVSD
AC
BNP
BAT
DAo
DT
DT-R
DT-L
DPG
DKY
DDI

EDV
EF
EKG
ESV
ET
FS
Hb
HSKS
v
IVCT
IVRT
ivs

:Atriyal sistolik akim velositesi

:Doku Doppler Inceleme ile atriyal sistolik akim

velositesi

:Aort Koarktasyonu

:Aort Stenozu

:Atriyal Septal Defekt

:Aort Valv Prolapsusu
:Atrioventrikiiler Septal Defekt
:Akciger

:Beyin Natriiiretik Faktor

:Biiyiik Arterlerin Transpozisyonu
:Inen Aorta

:Deselerasyon zamani

:Sag Ventrikiil i¢in deselerasyon zamani

:Sol Ventrikiil i¢in deselerasyon zamani

:Difosfogliserat

:Diyastolik kalp yetmezligi
:Doku Doppler Inceleme

:Erken diyastolik akim velositesi
:Doku Doppler inceleme erken diyastolik akim velositesi
:Diyastol sonu voliim

:Ejeksiyon fraksiyonu
:Elektrokardiyografi

:Sistol sonu voliim

:Ejeksiyon zamam

:Kisalma Fraksiyonu
:Hemoglobin

:Hipoplastik sol kalp sendromu
:Intravenoz

:[zovolumik kasilma zamani
:Izovolumik gevseme zamani

:Interventrikiiler septum



KKY
LA

LV
LV-MPI
LVDDL
LVDDM
LVDSG
LVSSG
NYHA
PA

PDA
PFO
PAPVDA
PG

PO

PS

PY

RA

Rp

Rs

RV
RV-MPI
RVDDL
RVDDM
S

SD
TAPVDA
TY

TDD
VCS
VCI
QTc
VSD

:Konjestif kalp yetmezligi

:Sol atriyum

:Sol ventrikiil

:Sol ventrikiil miyokard performans indeksi
:Sol ventrikiil doku Doppler lateral duvar
:Sol ventrikiil doku Doppler medial duvar
:Sol ventrikiil diastol sonu genisligi

:Sol ventrikiil sistol sonu genisligi

:New York Kalp Dernegi

:Pulmoner arter

:Patent Duktus Arteriosus

:Patent foramen ovale

:Parsiyel anormal pulmoner vendz doniis anomalisi
:Prostaglandin

:Peroral

:Pulmoner stenoz

:Pulmoner yetmezlik

:Sag atriyum

:Pulmoner direng

:Sistemik direng

:Sag ventrikiil

:Sag ventrikiil miyokard performans indeksi
:Sag ventrikiil doku Doppler lateral duvar
:Sag ventrikiil doku Doppler medial duvar
:Ventrikiiler sistolik akim velositesi
:Standart sapma

:Total anormal pulmoner vendz doniis anomalisi
:Trikiispit yetmezligi

:Total dijitalizasyon dozu

:Vena kava siiperior

:Vena kava inferior

:Diizeltilmis QT mesafesi

:Ventrikiiler septal defekt



2. GIRIS VE AMAC

Izole soldan saga santli konjenital kalp hastaliklart ¢ocukluk cagi kalp hastaliklarmin
onemli bir kismini teskil eder. Bu hastaliklarin tedavi zamanlar1 ¢cocuk kalp hastaliklart
uzmanlarinin karar verirken tereddiit icinde kaldiklar1 bir konudur. Tedavi zamanini tayin
etmede bazi kesin kriterler bulunsa da her hasta bu kriterlere tam olarak uymayabilmektedir.
Bu hastalarda bir karara varabilmek i¢in kolay elde edilebilen ve hastaya ilave zorluklar

getirmeyecek bazi yeni kriterler olusturulmalidir.

Miyokard performans indeksi eriskin yastaki hastalarda ozellikle kalp yetmezliginin
erken teshis ve takibinde uzun zamandir kullanilan bir 6l¢iim metodudur. Miyokard
performans indeksi hem pulse Doppler ekokardiografi ile hem de doku Doppler
ekokardiografi yontemi ile ol¢iilebilir. Bu indeksin sadece teshiste degil tedavi metodlarini
degerlendirmede de kolayca uygulanabilecegi gosterilmistir. Indeks ekokardiografik olarak
izovoliimik zaman araliklarinin ejeksiyon zamanina orani oldugu i¢in eko yapilan her hastada
ilave bir zaman ayirmaya gerek kalmadan hesaplanabilir. Pulse Doppler ekokardiografi ile
miyokard performans indeksi tayini eriskin hastalarda detayli bi¢cimde arastirilmis olup bu
parametre heniiz ¢ocukluk yas grubunda yeterince incelenmemistir. Ayrica doku Doppler
ekokardiyografi ile miyokard performans indeksinin degerlendirilmesi yeni bir konu olup
cocuklarda oldugu kadar yetigkinlerde de ¢ok fazla calisilmamistir. Yapilan bazi ¢alismalarda

cocuklarda da bu metodun kalp yetmezliginin erken teshisinde kullanilabilecegi gosterilmistir.

Calismamizin amaci izole soldan saga santh konjenital kalp hastalikli ¢ocuklarda izlem
sirasinda fizik muayene, eko ve tele ile elde edilen klinik degerlendirme sonuglarinin eko
incelemesi sirasinda elde ettigimiz miyokard performans indeksi sonuglari ile uyumlu olup
olmadiginin, pulse Doppler ekokardiografi ve doku Doppler inceleme ile elde edilen

parametreler yoniinden farklar olup olmadiginin arastirilmasidir.



3. GENEL BILGIiLER

3.1.KONJESTIF KALP YETMEZLIiGi

Konjestif kalp yetmezligi (KKY), kalbin dokularin metabolik gereksinimlerini
karsilayacak miktarda kani perifere pompalayamamasi sonucu olusan sistemik ve pulmoner

konjesyon ile karakterize klinik bir durumdur (1-3).

3.1.1. Patofizyoloji

Kalp yetmezliginin, onceleri, sadece ventrikiillerin kontraksiyon gii¢lerinin azalmasina
bagh olarak gelisen sistolik fonksiyon bozuklugu sonucu ortaya ¢iktigi sanilmaktaydi. Oysa
kalp yetmezligi normal sistolik fonksiyonlarla beraber, bozulmusg diyastolik fonksiyon sonucu
veya hem sistolik, hem de diyastolik fonksiyonlarda birlikte olabilecek bozukluk sonucu
goriilebilir(1,2).

Kalp yetmezliginde, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda bozulmanin yani sira,
cesitli norohiimoral sistemler de aktive olmakta, periferik degisiklikler gelismekte,
kompansasyon mekanizmalarindaki asirtya giden bir kisir dongiiniin de etkisi ile klinik tablo
ortaya ¢ikmaktadir. Kalp yetmezliginde aktive olan ii¢ nérohiimoral sistem;

* Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi

* Sempatik sinir sistemi

* Arjinin-vazopresin sistemidir(1-3).

Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi

Kalp debisindeki diismeye bagli olarak renin salimimm artar. Renin anjiotensin I'in,
anjiotensin II'ye doniistiiriilmesinden sorumludur. Artan anjiotensin II, kalp yetmezligi olan
hastalarda olumsuz sonuclar dogurur. Anjiotensin II:

* Giicli bir vazokonstriktor olmasi nedeni ile sistemik vaskiiler direncte artiga neden
olur,

* Sempatik sinir sistemini uyarir ve zaten artmis olan plazma katekolamin diizeylerini
daha da arttirir,

* Aldosteron salgilanmasini artirarak, Na+ tutulumunu ve su tutulumunu arttirir ve
sonug olarak da, hipervolemiye neden olur (1-3).

Sempatik sinir sistemi

Kalp debisinin yetersiz oldugu durumlarda, refleks mekanizmalar ile kompansasyon

amacli, sempatik sinir sistemi aktivitesi artar. Sempatik aktivite kalbi ve periferik damarlan



etkiler. Kalp kontraktilitesi ve hizin1 arttirir, bu arada da, kan damarlarinin tonusunu
arttirarak, sistemik dolusu ve vendz doniisii cogaltir. Sonucta kalp debisi artar. Baglangicta
kompansasyon amacl olan bu mekanizma kan basincini devam ettirmede yararlidir. Ancak
sempatik tonus artig1 renin salgilanmasini arttirarak, renin-anjiotensin-aldosteron sistemini
uyararak Na ve su tutulumunu daha da arttinir. Bu da sistemik vaskiiler direncte ve kalbin
yiikiinde artisa , sonug¢ olarak da kalp debisinde daha fazla diismeye neden olur. Daha fazla
diigen kalp debisine bagh olarak bobrek perfiizyonu daha da bozulur ve daha fazla renin
salgilanip, daha ¢ok Na ve su tutulur, daha cok konjesyon gelisir. Boylece gittikge kotiilesen
bir kisir dongii ortaya ¢ikar(1-3).

Arjinin-vazopresin sistemi

Kalp yetmezlikli hastalarin ¢ogunda artmistir. Antidiliretik hormon (vazopressin) cok
kuvvetli bir vazokonstriktor oldugundan, kalp yetmezliginde goriillen periferik
vazokonstriksiyona katkida bulunabilir(1-3).

Atriyal natriiiretik hormon

Kompansasyon mekanizmalari ile kalp debisi yeterince yiikseltilemezse, devam eden
renal mekanizma ile Na ve su tutulumu cok fazla artar. Kalbe gelen kanin tiimii
pompalanamaz ve kalp dilate olur. Frank-Starling yasasi yararli olmaz ve tersine kardiyak
debi daha da diiser. Atriyumlarin ¢ok gerildigi durumlarda atriyal natriiiretik faktor salgilanir
ve bobreklerden Na ve su atilimina neden olur. Boylece asir1 Na ve su tutulumu engellenerek
kisir dongii kirilmaya calisilir.

Atriyal natritiretik peptid kardiyak miyositler tarafindan yapilir ve dolagima salinir.
Giiclu bir vazodilatordiir. Natriiirezis ve diiirez olusturur. Plazma renin aktivitesini ve
aldosteron salgilanmasim baskilar. Atriyal natritiretik faktor, direkt vazodilator etkisi ile
kalbin 6n-yiik ve ard-yiikiinii azaltarak, kalp yetmezliginde aktive olmus diger nérohtimoral
vazokonstriktor sistemlerin etkisini dengelemeye caligsa da, kalp yetmezliginde tabloya
hakim olan vazokonstriksiyondur. Bu nedenle, kalp yetmezligi tedavisinde anjiotensin

konverting enzim inhibitorlerinin 6nemli bir yeri vardir(4,5).

3.1.2. Etioloji

Konjestif kalp yetmezligi, konjenital veya kazanilmig kalp hastaliklarina bagli hacim
ve/veya basing artis1 veya miyokard yetersizligi sonucu goriilebilir (1-3).

Konjenital kalp hastahklar:

Cocuklarda hacim ve/veya basing yiiklenmesi ile beraber olan konjenital kalp

hastaliklari, kalp yetmezliginin en sik nedenidir. Yaglara gore KKY'e neden olan en sik



konjenital kalp hastaliklar1 Tablo 1'de goriilmektedir. KKY'nin ortaya ¢ikma yasi, konjenital
kalp hastalig: tipi ile degiskenlik gosterir (3).

Tablo1:Konjenital kalp hastaliina bagh gelisen konjestif kalp yetmezliginin yas
grublarma gore en sik nedenleri

Baslangic Neden olan konjenital kalp hastalig
yasi

Dogumda HSKS
Hacim yiiklenmesi yapan lezyonlar (Agir TY veya PY, genis sistemik A-V fistiil)

Hayatinilk | BAT

haftasi Kiiciik prematiirelerde PDA

HSKS (Daha uygun bir anatomi ile)

TAPVDA (6zellikle pulmoner vendz obstriksiyonla beraberse)
Digerleri (sistemik A-V fistiil, kritik AS veya PS)

1-4 hafta Eslik eden anomalilerle birlikte AK

Kritik AS

Prematiire infantlarda genis soldan saga santlar (PDA, VSD)
Daha Once listelenmis tiim diger lezyonlar

4-6 hafta Baz1 soldan saga santl1 hastaliklar (Endokardial yastik defekti gibi)

6 hafta-4ay | Genis VSD
Genis PDA
Sol koroner arterin pulmoner arterden koken almasi gibi diger nedenler

AK:Aort koarktasyonu, AS:Aort stenozu, A-V:Arteriovenz,BAT:Biiyiik arterlerin transpozisyonu, HSKS:Hipoplastik
sol kalp sendromu,PDA:Patent duktus arteriosus, PS:Pulmoner stenozu, PY:Pulmoner yetersizlik, TAPVDA:Total
pulmoner vendz doniis anomalisi, TY:Trikiispit yetersizligi, VSD:Ventrikiiler septal defekt

Ventrikiiler septal defekt (VSD) , patent duktus arteriosus (PDA) gibi genis soldan saga
santl hastalarda KKY hayatin ilk 6-8 haftas1 icerisinde goriilmez. Bunun nedeni, pulmoner
vaskiiler direncte diisme olmadigi icin fazla miktarda soldan saga sant olmamasidir. Fakat
prematiirelerde pulmoner vaskiiler direncteki diisme daha erken olmasi nedeni ile (ilk bir ay),
soldan saga santh hastaliklara baglhi KKY daha erken donemde goriilebilir(3).

Kazamlmus kalp hastaliklar:

* Metabolik anormallikler (hipoksi, asidoz, hipoglisemi, hipokalsemi) yenidoganda
KKY’ ne neden olabilir.

* Endokardiyal fibroelastoz, siit ¢ocuklugu doneminde KKY’ ne neden olabilen
miyokardin primer bir hastaligi olup, olgularin %901 hayatin ilk sekiz ayinda bulgu
verirler(3).

e Viral miyokarditler, bir yas iizeri cocuklarda siktir. Yenidogan doneminde cok

nadirdir, eger goriiliirlerse ¢cok hizli ve agir seyrederler(3).



» Akut romatizmal kalp hastaligia bagli KKY daha ¢ok okul ¢agi cocuklarda goriiliir.

* Kronik romatizmal kalp hastaliklari, mitral yetersizligi ve/veya aort yetersizligi gibi,
genellikle hacim yiiklenmesi ile beraberdirler ve daha biiylik ¢ocuklar ve ergenlerde KKY'ne
neden olurlar. Bu hastaliklar gelismis iilkelerde oldukg¢a nadirdir(3).

* Dilate kardiyomiyopatiye bagh kalp yetmezligi ¢cocuk ve ergen her yasta KKY'ne
neden olabilir(3).

* Onkolojik hastaliklar i¢in doksorubisin tedavisi alan hastalarda, kemoterapinin
tamamlanmasindan aylar, ya da yillar sonra dahi, doksorubisin kardiyomiyopatisine bagl
KKY goriilebilir(3).

 Miiskiiler distrofi ve Friedreich ataksi ile birlikte goriilen kardiyomiyopatilere bagl
KKY, daha biiyiik ¢ocuklarda ve ergenlerde ortaya ¢ikabilir(3).

Diger nedenler

* Supraventrikiiler tasikardi, erken siit gocuklugu doneminde KKY’ ne neden olabilir.

* Yapisal kalp hastaliklan ile birlikte olan tam kalp bloklarina baglhi KKY yenidogan
veya erken siit cocuklugu doneminde goriiliir(3).

* Ciddi anemi herhangi bir yasta KKY'ne neden olurken, hidrops fetalis yenidogan
doneminde ve agir orak hiicreli anemi daha ileri yaslarda KKY'ne neden olabilir(3).

e Akut poststreptokoksik glomeriilonefritte goriilen akut hipertansiyon, okul c¢agi
cocuklarda KKY nedenlerindendir. Renal fonksiyon bozuklugu ile beraber sivi retansiyonu
hipertansiyondan sorumludur(3).

* Hayatin ilk birka¢ ayinda, prematiirelerde goriilen bronkopulmoner displazi, sag kalp
yetmezligi nedenidir(3).

* Akut havayolu tikanikligina bagl akut kor pulmonale, her yasta, ama daha ¢ok erken

cocukluk déneminde KKY nedenidir(3).

3.1.3.Klinik bulgular

Kalp yetmezligi bulgularini; miyokard performans bozuklugu, pulmoner konjesyon,
sistemik venoz konjesyon bulgular1 olmak {izere ii¢ kategoride inceleyebiliriz (2):

Miyokard performans bozukluguna bagl;

* kardiyomegali,

* tagikardi,

* gallop ritmi,

« zay1f periferik nabizlar ve buna bagli soguk ve soluk ekstremiteler,

* pulsus paradoksus,



* pulsus alternans,

e artmi1§ sempatik uyar1 bulgular (gelisme geriligi, terlemede artig, soguk ve nemli cilt).
Pulmoner konjesyona bagli;

* takipne,

» wheezing (1slik sesi),

e raller,

* siyanoz,

« efor dispnesi ve paroksismal nokturnal dispne,
e Oksiiriik.

Sistemik veno6z konjesyona bagl;

* hepatomegali,

* boyun venlerinde distansiyon,

* periferik 6dem.

Kalp yetmezliginin siniflamasi

New York Heart Association (NYHA) siniflamast (Tablo 2) erigkinlerdeki kalp
yetmezliginin simiflamasinda yaygin olarak kullamlmaktadir. Ancak c¢ocuklar igin
uygulanabilirligi kisithdir. Ross siniflamasi(Tablo 3) siit ¢cocuklarinda ve erken g¢ocukluk
doneminde kalp yetmezligini derecelendirmek i¢in gelistirilmistir ve Kanada Kardiyovaskiiler
Dernegi tarafindan ¢ocuklardaki kalp yetmezligini derecelendirmede ana yontem olarak kabul
edilmistir. Fakat her iki siniflama yonteminin de bazi eksiklikleri vardir. ACC/AHA 2002
kalp yetmeligi kilavuzu bu eksiklikleri ortadan kaldirmaya yonelik olarak yeni bir siniflama

sistemi tanimlamistir(5) (Tablo 4) .

Tablo2: NYHA Kalp yetmezligi siniflamasi

Smif 1 Kisitlama yok.Rutin fizik aktivite yorgunluk, dispne ve ¢arpintiya neden olmaz.

Sif 2 Fiziksel aktivitede minimal sinirlama vardir. Dinlenme halinde sikintili degildirler.
Rutin fiziksel aktivite yorgunluk, carpinti, dispne ile sonuglanir.

Sinif 3 Fiziksel aktivitede belirgin kisitlama vardir. Rutin aktiviteden daha az1 bile yorgunluk,
dispne ve carpinti ile sonuclanir.

Sif 4 Dinlenme halinde bile bulgu verirler. Konjestif kalp yetmezligi bulgular1 dinlenme
halinde bile mevcuttur. Herhangi bir fiziksel aktivite ile sikint1 ortaya ¢ikar.

NYHA: New York Heart Association
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Tablo3:Kalp yetmezliginin Ross simiflamasi

Simif 1 Asemptomatik

Sinif 2 Siit cocuklarinda beslenme ile tasipne veya terleme, daha biiyiik cocuklarda ise egzersiz
ile dispne.

Simf 3 Siit cocuklarinda beslenme ile belirgin takipne ve terleme, kalp yetmezligine bagh
uzamis beslenme zamani ve biiyiime geriligi.
Daha biiyiik ¢ocuklarda egzersizle birlikte belirgin dispne.

Simif 4 Istirahat halinde dahi, terleme, tagipne ve retraksiyonlarm varlig1.

Tablo4:ACC/AHA 2002 Kalp yetmezligi siniflamasi

SINIF A | Kalp yetmezligi gelisme riski yiiksek olan, fakat normal kalp fonksiyonlarina sahip,
kalp bosluklarinda hacim yiiklenme bulgusu olmayan hastalar. Kardiyotoksik ila¢
kullanim Oncesi, ailede herediter kardiyomiyopati oykiisii, tek ventrikiil, konjenital
olarak diizeltilmis biiyiik arterlerin transpozisyonu gibi durumlarda.

SINIF B | Anormal kalp morfolojisi veya kalp fonksiyonu olan, klinik olarak kalp yetmezligi
olmayan hastalar. Sol ventrikiil genislemesi ile aort yetmezligi, sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinda azalma ile giden antrasiklin toksisitesi.

SINIF C | Altta yatan yapisal ve fonksiyonel kalp hastaligi olan, 6ncesinde ve su an kalp
yetmezIligi olan hastalar.

SINIF D |Son donem kalp yetmezligi olan, devamli inotropik ajan infiizyonuna, mekanik
ventilasyon veya kalp transplantasyonuna gereksinimi olan hastalar.

Laboratuar testleri

* Hemoglobin konsantrasyonu ve kirmizi kiire sayist azalir. Sedimentasyon hizi
fibrinojen azalmasina bagh olarak azdir(3).

* Kan gazi ve PH, agir pulmoner vendz konjesyon durumlarinda PaO2 diiser. Agir kalp
yetmezligi durumlarinda alveoler 6deme bagh hafif asidemi goriilebilir(3).

e Agir kalp yetmezliginde idrar miktar1 azalir. Albuminiiri, yiiksek dansiteli idrar ve
mikroskopik hematiiri tespit edilebilir(3).

* Hipoglisemi goriilebilir(3).

e Plazma B-tip natriiiretik peptidin (BNP) ana kaynag: ventrikiillerdir. Bu da BNP'yi,
ventrikiil bozukluklari i¢in hassas ve dzgiin bir belirte¢ haline getirmektedir. BNP'nin salinimi
ile ventrikiil hacim genislemesi ve basing yiiklenmesi arasinda dogru orantili bir iliski vardir.

BNP, yiiksek sol ventrikiil diyastol sonu basincinin bir gostergesidir ve KKY olan
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hastalardaki mortalite riskini degerlendirmede yararlidir. BNP diizeyi ile NYHA simiflamast
arasinda yakin bir korelasyon mevcuttur(3).

* Elektrokardiyografi (EKG), kalp yetmezligi hastalarinda spesifik bir etiyoloji
gostermemesine ragmen bilylik oranda anormaldir. KKY'nin altinda yatan problem konjenital
kalp hastaligi ise, buna baghi EKG degisiklikleri goriilebilir. Ayrica, eger neden miyokarditse,
voltaj diisiikliigli, ve T dalga anormallikleri EKG'de izlenebilir. Kronik sol ventrikiil
disfonksiyonunun gostergesi olarak sol atriyal genisleme ve sol ventrikiil hipertrofisi
goriilebilir. Yine EKG ile KKY nedeni olabilecek akut bir tasiaritmi veya bradiaritmi varlig
saptanabilir(3).

* Telekardiyografide sistolik kalp yetmezliginde kardiyomegali mevcuttur. Ancak
diyastolik kalp yetmezliginde kardiyomegali goriilmeyebilir. Ayrica akciger alanlarinda
(Tablo 4) konjesyon bulgulart gozlenir. Perivaskiiler ve peribronsiyal fazla miktarda sivi
toplanmasina bagli olarak perihiler bolgede kelebek seklinde puslu opasiteler goriilebilir.
Interstisyel 6deme bagli olarak Kerley A (hilustan yukar1 dogru uzanan ince lineer ¢izgiler) ve
Kerley B cizgileri (akcigerin periferinde kostofrenik aciya yakin horizontal lineer ¢izgiler)
izlenir(1-3).

» Ekokardiyografi sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarim gosteren kolay ve
en ucuz metottur. Ayrica ekokardiyografi ile kapak hastaliklari, sol ventrikiil duvar kalinligi,
kalp odaciklarmin boyutlari, perikardiyal hastalik varligt da degerlendirilebilir. KKY,
genislemis kalp odaciklar1 ve/veya kapak yetmezlikleri ve/veya bozulmus sol ventrikiil
fonksiyonu (azalmis kisalma fraksiyonu, azalmis ejeksiyon fraksiyonu) izlenir. Ayrica
ekokardiyografi, tedaviye yamitin takibinde de yardimci bir tetkik olma 6zelligini

korumaktadir(1-3).

3.1.4. Tedavi

KKY tedavisi altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasi, durumu daha da koétiilestiren
enfeksiyon, aritmi, ates gibi nedenlerin 6nlenmesi ve kalp yetmezliginin kontrol edilmesi
temeline dayanir. Kalp yetmezligi birden fazla ilacin kullanimu ile kontrol altina alinabilir. Bu
ilaglar pozitif inotropik ajanlar, on-yiik ve ard-yiik azaltici ilaglardan olusmaktadir (2,6).

Genel yaklasim

1. Solunum sikintisim1 azaltmaya yonelik 6zel sandalye veya oturma pozisyonu.

2. Eger solunum sikintis1 varsa %40-50 nemli oksijen.
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3. Morfin siilfat (0,1-0,2 mg/kg/doz, SC, gereksinime gore her 4 saatte bir) veya
fenobarbital (2-3 mg/kg/doz, PO veya IM, gereksinime gore 8 saatte bir) uygulanarak 1-2 giin
sedasyon saglanmasi nadiren uygulanir.

4. Diisiik tuz iceren formiiller ile tuz kisitlamas1 ve agir sivi kisitlamasi siit cocuklarinda
uygulanmaz. Diiiretik kullanimi ile bu uygulamaya gereksinim kalmamistir. Daha biiyiik
cocuklarda ise tuz kisitlamasi (<0,5 g/giin) ve tuzlu yiyeceklerden ve sofra tuzundan kagcinma
oOnerilir.

5. Hastanede yatan hastalarda giinliik kilo takibi yapilmasi 6nerilir.

6. Altta yatan hipertansiyon, aritmi ve tirotoksikoz gibi nedenler tedavi edilmelidir.

Ilac tedavisi

* Diiiretikler

KKY olan hastalara digitalizasyon oncesi bile olsa, uygulanan tek doz hizhi etkili

ditiretik sayesinde dahi bulgularda iyilesme goriilebilir. Diiiretikler Tablo 5'te verilmistir(6).

Tablo 5: Diiiretik ajanlar ve dozlari
Preparat Uygulama yolu Doz
Tiyazid grubu diiiretikler
Klortiazid (Diuril) PO 20-40 mg/kg/giin, 2-3 defa
Hidroklortiazid (HydroDiuril) PO 2-4 mg/kg/giin, 2-3 defa
Loop diiiretikler
Furosemid (Lasix) v 1 mg/kg/doz

PO 2-3 mg/kg/giin, 2-3 defa
Etakrinik asit (Edorcin) v 1 mg/kg/doz

PO 2-3 mg/kg/giin, 2-3 defa
Aldosteron antagonistleri
Spirinolakton (Aldakton) PO 2-3 mg/kg/giin, 2-3 defa
IV-Intravenoz, PO-peroral

Tiyazid grubu diiiretikler proksimal ve distal tiibiillerde etkilidir. Akut kalp
yetmezliginde daha az kullanilirlar. Hizli etkili diiiretikler henle loopunda etkilidirler ve
tedavide tercih edilen secenektirler. Aldosteron antogonistleri KKY'nin hiperaldosteronizme
bagh kismim tedavi etmede endikedirler. Dolagimdaki aldosteron, diiiretiklerin etkisini
azaltir. Bu, tiyazid ve furosemidin etkisini gosterdigi kismin distalindeki, sodyum ve suyun,
aldosteron tarafindan geri emiliminin saglanmasi ile iliskilidir. Bu yiizden aldosteron
antogonistleri, diiiretiklerin etkisini daha da arttirir. Ayrica, diger diiiretikler tarafindan
olusturulan hipokalemiyi de onleyici etkisi vardir(6).

Diiiretik tedavisi serum elektrolit dengesini ve asid-baz dengesini degistirir. Hipokalemi

aldosteron antagonistleri haric, diger diiiretiklerin kullanimi ile ortaya ¢ikan bir yan etikidir.
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Daha cok loop diiiretikleri ile beraber goriiliir. Hipokalemi digoksinin toksisitesini arttirir.
Diiiretik kullanimina bagli olarak, hipokloremik alkaloz da goriilebilir. Bundan klor
iyonlarinin bobreklerden kaybimin sodyum iyonlarmin kaybindan daha fazla olmasi ve
bikarbonat diizeyinin artmasi sorumludur. Alkaloz da dijital toksisitesini arttiric1 etki
gosterir(4,6,7).

« inotropik ajanlar

Dijital glikozidleri

En sik kullanilan dijital glikozidi digoksindir. Digoksinin KKY'deki yaslara gére dozlar
Tablo 6'da verilmistir. Kiloya gore hesaplanan total dijitalizasyon dozunun (TDD) yaris1
hemen, dortte biri 6-8 saat sonra, kalan dortte biri 6-8 saat sonra olmak iizere verilerek
yiikleme yapildiktan sonra son dozdan 12 saat sonra 12 saat ara ile idame tedavisi TDD'nin
sekizde biri olacak sekilde ayarlanir (digoksin damla, 1mg digoksin damla=60 damla;
digoksin ampul, 0.5 mg/2 ml). Intravendz yapilacak dijitalizasyonda, TDD'nin %75'i
alinir.(2,6)

Tablo 6: Konjestif kalp yetmezliginde yaslara gore digoksin dozlari
Yas Total dijitalizasyon dozu (mg/kg)
Prematiire 0,02

Yenidogan 0,03

ki yas alt1 0,04-0,05

ki yas Ustii 0,03-0,04

Dijitalizasyon 6ncesi bazal EKG alinmasi (ritm, PR mesafesi) ve bazal serum elektrolit
diizeylerinin goriilmesi onerilmektedir. EKG ritmindeki ve PR mesafesindeki degisim dijital
toksisitesinin 6nemli bulgular olabilir. Ayrica hipokalemi ve hiperkalsemi dijital toksisitesine
neden olabilir. Dijital toksisitesi dijitalizasyondan sonraki ilk 3-5 giinliik donemde en iyi EKG
monitorizasyonu ile takip edilebilir. Genellikle dijital etkisi ventrikiil repolarizasyonu ile
iligkili iken, dijital toksisitesi uyarinin olusturulmasi ve iletilmesindeki bozukluk ile iliskilidir.
Dijital etkisi ve dijital toksisitesine bagli EKG degisiklikleri Tablo 7'da gosterilmistir(6).

Tablo 6'de gosterilen dozlarla digoksin toksisitesi sik goriilmez. Digoksin
intoksikasyonu tanis1 klinik bir karardir. Hastada eger kazara yiiksek doz digoksin alma
hikayesi varsa, hastada kalp dis1 bulgular ortaya ¢ikmissa (istahsizlik, mide bulantisi, kusma,
ishal, huzursuzluk, sersemlik, halsizlik, daha biiyiik ¢ocuklarda gérme problemleri), kalp
yetmezligi kotiilesiyorsa, EKG bulgulart varsa ve serum digoksin diizeyi yiiksekse, digoksin
intoksikasyonu diisiiniilmelidir. Eger hastada digoksin intoksikasyonu diisiiniiliiyorsa digoksin

kesilmeli, ditiretikler ¢ok gerekli degilse kullanilmamali, devamli EKG monit6rizasyonu
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yapilmali, glukoz potasyumsuz verilmemelidir (hipokalemi digoksin intoksikasyonunu
arttirtr). EKG ile saptanan aritmiler varlifinda ise nedene yonelik antiaritmik tedavi

baslanmalidir(6).

Tablo 7: Dijital etkisi ve dijital toksisitesine bagh EKG degisiklikleri

Dijital etkisi *OTc’de kisalma (dijital etkisinin en erken bulgusu)
ST segment ¢okmesi ve T dalga ampliitiidiiniin diismesi
*Kalp hizinin yavaslamasi

Dijital toksisitesi *PR mesafesinin uzamasi

«Siniis bradikardisi veya sinoatriyal blok

*Supraventrikiiler aritmiler (Cocuklarda ventrikiiler aritmilerden
daha sik

*Ventrikiiler aritmiler

Diger inotropik ajanlar

Agir kalp yetmezIligi olan siit ¢cocuklarinda, aort koarktasyonunda oldugu gibi tabloya
renal disfonksiyonun da eslik etti§i durumlarda veya postoperatif kalp yetmezligi gelisen
hastalarda, etki siiresi kisa, hizli etkili katekolaminler digoksin yerine tercih edilirler(6). Bu

ilaglarin dozlar Tablo 8'de gosterildi.

Tablo 8: Katekolaminlerin onerilen baslangic dozlari

flac Verilis yolu ve Yan etkiler
dozu
Epinefrin(adrenalin) IV 0,1-1ug/kg/dk Hipertansiyon, aritmiler
Isoproterenol(isuprel) IV 0,1-0,5pg/kg/dk | Periferal ve pulmoner vazodilatasyon
Dobutamin(dobutrex) IV 5-8 pug/kg/dk Hafif tasikardi ve vazodilatasyon, aritmi
Dopamin(intropin) IV 5-10 ug/kg/dk | Tasikardi, aritmiler, hipertansiyon, veya
hipotansiyon

Doz ile iliskili kardiyovaskiiler etkiler (ug/kg/dk)
Renal vazodilatasyon: 2-5, Inotropik: 5-8, Tasikardi:>8, Hafif vazokonstriksiyon.: >10,
Vazokonstriksiyon: 15-20

IV:intravenoz

* Ard-yiik azaltic1 ajanlar

Ard yiik azaltici ajanlar, etki ettikleri yere gore ii¢c sinifa ayrilirlar (Tablo 9).

1. Arterioler vazodilatorler: Arterioler yatagi etkileyerek, ard-yiikii azaltir ve kalp
debisini arttirirlar. Hidralazin en sik kullanilan arterioler vazodilator olup, baroreseptor
refleksi aktive ederek refleks tasikardiye neden olur. Bu nedenle siklikla propranolol ile

birlikte verilir(6).
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2. Venodilatorler: Nitrogliserin ve isosorbid dinitrat gibi ajanlar sistemik venlerde
dilatasyona neden olurlar ve pulmoner kanin sistemik venlere yonlenmesini, sonug olarak da
pulmoner bulgularin azalmasim saglarlar. Daha ¢ok pulmoner konjesyona ait bulgular1 6n
planda olan hastalarda tercih edilirler(6).

3. Dengeli vazodilatorler: Bu grupta anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri
(kaptopril, enalapril), nitroprussid ve prazosin vardir. Bu ajanlar hem arterioler hem de venéz
yatak iizerinde etkilidirler. Nitroprussid daha ¢cok pulmoner hipertansiyonu olan postoperatif
hastalarda veya pulmoner arter basincinin operasyon sonrasi donemde yiikseldigi hastalarda
kullanilir. Nitroprussid siklikla dopamin veya dobutamin ile birlikte kullanilir. Kan basincinin
devamh izlenmesi sarttir. Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri sistemik vaskiiler
direnci, anjiotensin II olusumunu engelleyerek ve bradikinin olusumunu destekleyerek
dugiiriirler. Postsinaptik alfa - adrenerjik blokor olan prazosin hidralazine gore daha az yan

etkiye sahiptir(6).

Tablo 9: Vazodilator ilaclar ve dozlari

Tlac Verilis yolu ve dozu Aciklama
Hidralazin |IV 1,5 ug/kg/dk, veya 0,1- Tasikardiye neden olabilir.
0,2mg/kg/doz, her 4-6 saatte(her 6 | Propranolol ile birlikte kullanilabilir.
saatte maksimum 2mg/kg) Gastrointestinal bulgulara, ndtropeniye ve lupus
PO 0,75-3,0 mg/kg/giin, 2-4 benzeri tabloya neden olabilir.
x(maksimum 200mg/giin) Mortaliteyi arttirdigindan giiniimiizde
kullanilmamaktadir.
Nitrogliserin | IV 0,5-2 pg/kg/dk (Max. 6 Diisiik dozdan baslanip, etkiye gore doz ayarlanir.
ng/kg/dk)
Kaptopril PO yenidogan: 0,1-0,4 mg/kg/doz, | Hipotansiyon, fenalik hissi, ndtropeni ve
1-4 defa proteiniiriye neden olabilir
Siit cocugu: 0,5-6,0 mg/kg/giin, Renal disfonksiyonu olan hastalarda doz
1-4 defa duistiriilmelidir.
Cocuk:12,5 mg/doz,1-2 defa
Enalapril PO 0,1mg/kg, 1-2x Hastalarda hipotansiyon, fenalik hissi veya
senkopa neden olabilir
Nitroprussid | IV 0,5-8 ug/kg/dk Tiosiyanid veya siyanad toksitesine (halsizlik,

mide bulantisi, oryantasyon bozuklugu), hepatik
disfonksiyona veya 1s1k hassasiyetine neden
olabilir.

Prozosin PO, ilk doz 5 pg/kg, sonra 25-150 | Hidralazine gore daha az yan etkiye sahiptir.
pg/kg/giine arttirilir,4 x Ortostatik hipotansiyon gelisebilir.

IV: Intraven6z PO: Peroral

16



Cerrahi tedavi:

Eger yukardaki ilag tedavilerine ragmen, birka¢ hafta veya ay icerisinde, konjestif kalp
yetmezligi kontrol altina alinamaz ise ve altta yatan yapisal bir kalp hastalig1 var ise, bu kalp
hastalifinin yardimcit veya tam diizeltici cerrahi islemler ile kontrol altina alinmasi

gerekir(2,6).

3.2. KONJESTIF KALP YETMEZLIGINE YOL ACAN SOLDAN SAGA
SANTLI LEZYONLAR

3.2.1. VENTRIKULER VE ARTERIiYEL SEVIiYEDE BUYUK HACIMLI
SOLDAN SAGA SANTLI LEZYONLAR

Fizyolojik degisiklikler temel olarak defektin biiyiikliigiine ve sistemik ve pulmoner
vaskiiler direngteki postnatal degisikliklere baghdir. Fotal donemde ventrikiil ve arteriyel
seviyedeki biiylik defektlerin fizyolojik bir énemi yoktur. Bunun sebebi fotiisteki yiiksek
pulmoner vaskiiler direnctir. Dogumdan sonra pulmoner direncin diismesi ve sistemik
direncin artmasi ile soldan saga sant artar. Normalde pulmoner diren¢ 2 hafta i¢inde eriskin
diizeyine diiserken biiyiik sant varlifinda 1-3 aylik olana kadar gecikebilir. Belirgin voliim
artig1 ile pulmoner ven6z hipertansiyon gelisir, sol ve sag ventrikiil (RV)dilatasyonu olusur.
Sol atriyum (LA) ve sol ventrikiil (LV) ile pulmoner dolasimdaki distansiyon hava yollarim
bozabilir (atelektazi veya obstriiktif amfizem gibi). Ek olarak sol atriyum dilatasyonu ile
atriyal diizeyde foramen ovalenin flap1 agilarak soldan saga sant olusur ve sistemik dolagim
azalir. Soldan saga santin miktar1 kan viskozitesi ile de iliskilidir. Tk 3 ayda ki Hb diisiikliigii
pulmoner vaskiiler direngteki diigmeyi fazlalastirarak soldan saga santi artirir(8).

Soldan saga sant sag ventrikiil diizeyinde izovoliimik kontraksiyon sirasinda olur,
izovoliimik relaksasyon sirasinda ise gecici siire sagdan sola sant goriilebilir(8).

Ventrikiiler seviyedeki soldan saga santin aksine arteriyel seviyedeki dengeli santlarda
basing-voliim iligkisi terstir. Biiyilk soldan saga santlarda (arteriyel diizeyde: PDA,
Aortikopulmoner pencere gibi) LV yiikiinde daha biiyiik artis olur. Ayrica aortadan geri
kacisa yol acan lezyonlar sonucu diyastolik kan basinct diisiiktiir, bu da koroner dolasimi
bozabilir ve miyokard performansini diisiiriir(8).

Biiyiik hacimli soldan saga santlarda bir¢ok kompanzatuar mekanizmalar devreye girer:
sempatikoadrenal aktivite artar (kalp hiz1 artar, periferal vazokonstriksiyon olusur ve terleme

artar). 2,3-DPG konsantrasyonu artarak dokulara oksijen dagilimini artirir. Ancak bazi adaptif
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mekanizmalar maladaptif sonuglara yol acgabilir. Mesela sempatik aktivite artis1 oksijen
ihtiyacin artirir, enerji ihtiyaci artar ve biiylime yavaglar. Biiylik hacimli soldan saga santl

hastalarda metabolizmanin artmis oldugu gosterilmistir(8).

KUCUK VE ORTA DEFEKTLER (Diisiik vaskiiler direngli)

Bes mm’den kiigiik defektler sol ventrikiilden sag ventrikiile kisitli gegisi diisiindiiriir.
Sonugta soldan saga sant ¢ok az oldugu icin LV-RV basing farki yiiksektir, pulmoner arter ve
RV basinglart normaldir. Bu durumda pulmoner vaskiiler rezistans normaldir ve solunum
yollarinda bozukluk goriilmez. Ventrikiiler seviyede sant 6zellikle ventrikiiler ejeksiyon
fazinda olur, ayrica izovoliimik fazda da bir miktar soldan saga sant olabilir. Kiiciik
lezyonlarda hi¢bir donemde sagdan sola sant olugsmaz(8).

Orta defektlerde diisiik pulmoner vaskiiler rezistans varliginda orta derecede
degisiklikler beklenir. Belli sartlarda soldan saga sant bulgulari tesbit edilebilir: RV ve
pulmoner arter basing ve direngleri diisiik olmas1 nedeniyle LA ve LV’de voliim yiiklenmesi
olabilir. Atrioventrikiiler septal defekt (AVSD)’lilerde oldugu gibi nadiren sant sol

ventrikiilden sag atriyuma olabilir (obligatuar sant) (8).

3.2.1.1.VSD

Ventrikiiler septal defekt (VSD) cocuklarda goriilen en sik kardiyak anomalidir. Bu
anomalinin bulgulan asemptomatik bir ¢ocuktaki iifiiriimden, agir konjestif kalp yetmezligine
(KKY) kadar genis yelpazede olabilir. izole kardiyak konjenital malformasyon olabilecegi
gibi daha komplex kardiyak malformasyonlarin bir parcasi olarak da goriilebilir(9).

Izole VSD cocuk kardiyolojisi kliniklerinde izlenen hastalarin yaklasik %20’sini teskil
eder. 56109 yenidogan bebekte yapilan prospektif bir caligmada konjenital kalp hastalig
insidans1 %38,14 bulunmus. Bunlarinda %29’unda VSD tesbit edilmis.

Intakt interventrikiiler septum (IVS) kompleks, diiz olmayan, helikal yapidadir ve sag
ventrikiilden bakisa gore 4 bolgede (sekil 1) incelenir(9):

1 —Inlet septum: Cogunlugu diiz duvarl, trikiispit kapa@in leafletlerinin septal
baglantisindan trikiispit valv tensor aparatusunun distal baglantisina kadar uzanir.

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

3 — Infundibiiler veya outlet septum
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4 — Membrandz septum: Outlet septum ile kaba trabekiillii septum arasinda kalan kiigiik

septum pargast.

MEMBRANOUS [
SEPTUM

TRABECULAR SEPTUM TRABECULAR SEPTUM

Sekil 1. A) RV’den IVS’ye bakis B) LV’den IVS’ye bakis

Klinik:

Ventrikiil seviyesinde soldan saga sant varlifinda 3 tip hemodinamik degisiklik
beklenir:

1 - Sol ventrikiil voliim yiiklenmesi

2 - Artmis pulmoner dolasim

3 — Sistemik kardiyak debinin azalmasi

Pulmoner dolasimin  yeniden diizenlenmesi sonucunda bazi kompanzatuar
mekanizmalar devreye girer: katekolaminler artar, sempatik sinir sistemi aktive olur ve
sistemik vaskiiler direng artar. Renal kan akimi azalmasi ile Renin-Angiotensin sistemi aktive
olur ve su-tuz tutulumu uyarilir. Tiim bunlar da sistemik ve pulmoner ven6z basinci artirarak
pulmoner interstisiyel ve sistemik 6deme yol acar (8,9).

Teshis:

Oykii: Kiiciik VSD’li hastalar asemptomatiktir ve biiyiime ve gelismeleri normaldir.
Orta ve bilyilk VSD’li olgularda biiyiime gelisme geriligi, egzersiz intoleransi, tekrarlayan
akciger enfeksiyonlari ve kalp yetmezligi bulgulart vardir. Pulmoner hipertansiyon gelistikten
sonra siyanoz ortaya ¢ikar (10).

Fizik Muayene: Kiiciik VSD’li infantlarda biiylime ve gelisme normal olup olgular
asiyanotiktir. Genis VSD’li infantlarda hayatin 2-3. ayindan once biiyiime- gelisme geriligi
ve konjestif kalp yetmezligi bulgular1 ortaya cikar. Eisenmenger sendromu gelisenlerde

siyanoz ve comak parmak ortaya ¢ikar. Genis defektli olgularda sol sternal alt kenarda sistolik
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thrill ve prekordiyal bolgede hiperaktivite saptanir. Pulmoner hipertansiyonun gelismesiyle
S2’ de sertlesme olur. Sol sternal alt kenarda 2-5/6. derece sistolik iifiiriim duyulur. Genis ve
orta biiyiikliikteki defektlerde apikal diyastolik rumble duyulabilir. Infundibiiler VSD’li
olgularda erken diyastolik dekresendo tarzinda iifiiriim duyulmas: gelisen aort yetmezligini
gosterir (10).

EKG: Hemodinamik bozuklugun derecesi ile iliskili degisiklikler vardir. Kiiciik
VSDr’lilerde genellikle normaldir. Bazen sag prekordiyal derivasyonlarda normalden derin S
olabilir. Orta biiyiikliikteki defektlerde genellikle LV hipertrofisi bulgular1 vardir. Biiyiik
defektlerde mid-prekordial derivasyonlarda biiyiik, ekofazik voltaj kayitlan (Katz-Wachtel
fenomeni) seklinde kombine sag-sol ventrikiil hipertrofisi bulgulart vardir(9,11,12).

Tele: Radyografik bulgular spesifik degildir ancak soldan saga santin biiyiikligi ile
ilgili bilgi verir. Kiigiik defektlerde tele genellikle normaldir. Pulmoner damarsal yapilar biraz
belirginlesebilir. Orta defektlerde hafif kardiyomegali ve LV konturunda belirginlesme olur.
Pulmoner hipertansiyon varsa RV konturuda belirgindir. Biiyiik defektlerde tiim bosluklarin
siliietlerinin genislemesine bagl kalp biiyiikliigii goriiliir. Pulmoner damarlar genislemistir ve
siklikla interstisiyel ddem goriiliir(9,11,12).

Ekokardiografi: 1970’lerin ortasindan itibaren iki boyutlu ekonun klinik kullanima
girmesi ile VSD teshisinde yaygin bicimde kullanilmaya bagslandi. Bir ¢ok calismada iki
boyutlu eko ile dl¢iilen VSD boyutlarinin gercek boyutlardan daha kiigiik oldugu gosterilmis.
Giintimiizde VSD terminolojisi morfolojik kriterler kadar eko kriterlerine de dayanmaktadir.
VSD’li bir cocuk iki boyutlu eko ile incelenirken tiim pencereler kullanilarak tam bir
segmental inceleme yapilmalidir(9).

Katater: Anatomi hakkinda siipheler varsa ve/veya pulmoner hipertansiyon
diigiiniilityorsa katater planlanir. Bir ¢cok merkez katater uygulamadan hastay1 cerrahiye
vermektedir. Katater sirasinda tam bir sag kalp kataterizasyonu uygulanmalidir: pulmoner
arter, sag ventrikiil, sag atriyum ve wedge basinglari ile oksijen saturasyonlar1 (VCS ve VCI
dahil) olciilmelidir. Katater sirasinda devaml femoral arter basinci monitorize edilmelidir.
Ayrica sol kalp kataterizasyonu ve ventrikiilografi de yapilmalidir. Sag vetrikiilografi ve
pulmoner arteriografi gerekebilir. Outlet lezyonlarda aort kokii enjeksiyonu AVP ve aort
yetmezligi yoniinden mutlaka yapilmalidir. PDA agisindan aortagrafi gereklidir(9,11,12).

Tedavi:

VSD’si olan infantlar KKY ve ilave lezyonlar yoniinden dikkatli bir bicimde
incelenmelidir. ik 6 ay icerisinde sik takip edilmelidir. Bir ¢ok kiigiik defekt kendiliginden

kapanir, defekti kapanmayan 2 yasindan biiyiik ¢ocuklar LV ¢ikim yolu obstriiksiyonu ve aort
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yetmezligi yoniinden 2 yilda bir eko ile takip edilmeli ve bakteriyel endokardit proflaksisi
hatirlatilmalidir. KKY olan infantlar invaziv veya non-invaziv yontemlerle anatomik
degerlendirmeye tabi tutulmalidir. Eger KKY medikal tedaviye cevap vermiyorsa cerrahi
tedavi planlanmalidir. Eger pulmoner arter direnci yiiksek ise, 1-2 yas iginde cerrahi
miidahale yapilmalidir. Pulmoner diren¢ artmamis olsa bile soldan saga santi belirgin olanlara

da 2-5 yaslarinda cerrahi miidahale 6nerilmelidir (9,11,12).

Tablo 10: VSD’lilerde cerrahi tedavi endikasyonlari

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

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

3.2.1.2. PATENT DUKTUS ARTERIOSUS

Duktus arteriosus 6. aortik ark ciftinin distal boliimiinden gelisir ve Pulmoner arter
(PA) ile inen aorta (DAo) arasinda baglantiy1 saglar. Sol, sag veya her iki duktus da devam
edebilir. Bunlarin lokalizasyonlar, aorta ile baglantilar1 veya PA’e uzanan ana dallar aortik
arkin gelisimi ile iliskilidir(13)

Izole PDA 2500 ile 5000 canli dogumda bir goriiliir. Konjenital kalp hastaliklarinin %9-
12 sini olusturur. Bircok seride kiz/erkek orami 2:1 dir. PDA diger tiim konjenital kalp
hastaliklar1 ile birlikte bulunabilir ve mevcut yapisal defekt hastadaki soldan saga santin
miktart ile uyumlu degilse PDA akla gelmelidir(13).

Fotiisde diisiikk oksijen seviyesi ve yiiksek prostaglandin (PG) diizeyleri hakimdir.
Bunlarin her ikisi de duktusun devamliligmi saglar. Yiiksek PG diizeylerinin sebebi
plesentadan fazla salgilanmasinin yamisira metabolize oldugu AC lere dolasimin ¢ok az
olmasidir. Dogumda plesenta ile fotal baglanti kesilir, ayrica akcigerler ekspanse olarak
dolagim artar. Beraberinde kandaki oksijen basinci artar. Yiiksek oksijen basinci ve azalmis
PG seviyeleri hem longutiidinal hem de sirkiiler diiz kaslarin kasilmalarina yol acar. Bu

durumda duktusun boyu kisalir, duvar kalinlagir ve liimen oblitere olur. Duktusun tipik sekli
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obliterasyonun pulmoner uctan basladigin1 diisiindiirmektedir. Duktusun fonksiyonel
obliterasyonu dogumdan sonraki ilk 15 saat i¢inde olmaktadir. Daha sonra endotelin
katlanmasi ve subintimal nekroz gelismesi ile fibrozis baslar, skar olusumu ilede duktusun
kalic1 iyilesmesi tamamlanir(13).

Duktusun agik kalmasina yol agan tiim faktorler gosterilememistir, ayrica bunda etkili
oldugu gosterilen faktorlerinde etki mekanizmalart tam olarak aydinlatilamamistir. Bu
etkenler arasinda prematiirite, hipoksi, enfeksiyon, genetik ve cevresel faktorler
sayilabilir(13).

Normal fotal sirkiillasyonda akcigerler PA’lere gelen kanin %5-8’ini alir. Sistemik
sirkiilasyonun %355-60’1 duktus yolu ile sagdan sola sant yapar. Sonucta duktus arteriosus ana
PA ve DAo kadar genis bir yapidir. Dogumda ilk birkag¢ nefes ile akcigerler ekspanse olur ve
pulmoner vaskiiler direnc diiser. Boylece PA’deki kan akcigerlere gitmeye baslar ve duktus
kapanmaya baglar. Normalde duktus fonksiyonel kapanmasini dogumdan sonraki ilk 10-18
saat icinde gerceklestirir. Pulmoner diren¢ sistemik direncin altina diisiince aortadan PA’e
duktus yolu ile soldan saga sant olur. Yapisal kapanma 15-21.giinlerde olur. Ug aydan sonra
kapanmamis duktuslar anormal kabul edilir. Normal pulmoner diren¢ varlifinda sant hem
sistol hem de diyastolde olur. Normal dolasimda satiire aort kami duktus yolu ile sag
ventrikiilden PA’e gelen sistemik vendz kan ile karisarak akcigerlere, oradan da pulmoner
venler ile sol atriyum, sol ventrikiil ve aortaya geri gelir. Bu da LA ve LV’de voliim
yiikklenmesine yol acar. Voliim yiiklenmesi ¢ok yiiksek degilse PA basincinda degisiklik
goriilmez, sag ventrikiil yiikii artmaz. LA ve LV dilate olur, daha sonra LV hipertrofisi
goriiliir. LV stroke voliimiiniin artmasi1 ve aortadan PA’e kacis sonucu aortada genis nabiz
basinci ortaya ¢ikar. Nabiz basincindaki artis duktusdaki kan akimi ile dogru orantilidir. PDA
varliginda bir kisim voliim akcigerlerde resirkiile edldiginden AC komplians1 azalir.
Akcigerlerdeki voliim yiiklenmesi PDA kliniginin pek ¢ogundan sorumludur. Artmig akima
bagh olarak vaskiiler yatakdaki degisim kacimilmazdir. Akimin miktar1 duktusun sekli ve
ebadi ile iliskili oldugu gibi sistemik ve pulmoner diren¢ miktarlarina da baglidir. Duktusun
yol actig1 fazla akimin degerlendirmesinde pulmoner direng ana belirleyicidir (13).

Klinik:

PDA’nmin tipik bir Oykiisii yoktur. Semptomlar kisiye gore degisen anatomi ve
fizyolojiye baghdir. Hastalarin biiyiik bir kism1 FM sirasinda iifiiriim duyulmas: ile teshis
edilir, ancak kalp ile ilgili sikayetleri yoktur. Klasik FM bulgular1 tan1 koydurucudur.
PDA’nm tipik bulgusu devamli veya mekanik bir iifiiriimdiir. Ufiiriim S1’den hemen sonra

baglar, S2’de en siddetli seviyededir, diyastol boyunca giderek azalir. Genellikle 3-
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6/6.derecedendir ve sol 1-2. interkostal aralikta en iyi duyulur. Lokal veya suprasternal,
akcigerler, sternum solu boyunca yayilabilir. Sternumda asagi dogru indikce diyastolik
komponent duyulmaz olur ve sadece sistolik iifiiriim duyulur. Bu durum ozellikle kiigiik
infantlar icin gegerlidir. Devamli iifiirlim siklikla bir¢cok baska klinik bulgularla beraberdir.
Siklikla LV-lift palpe edilir. S2 serttir, sabit ¢ift olabilir. Klik duyulabilir, periferal nabizlar
belirgindir. Pulmoner direncin artmasi 6nce diyastolik komponentin duyulmasini 6nler, direng
daha da artarsa sistolik komponent de duyulmayabilir. RV basinci arttikga nabiz basinct
daralir, S2 giiriiltiilii ve tek duyulur. Eger pulmoner diren¢ sistemik direnci gegerse sagdan
sola sant gelisir ve diferansiyel siyanoz ortaya ¢ikar. Klinik bulgulardaki farkliliklar duktusun
sekli ve biiyiikliigii, pulmoner basing ve direng, hastanin yasi ile yakindan ilgilidir (13,14)

Teshis:

EKG: Sant fazla ise LA dilatasyonu ve LVH bulgular goriiliir (13,14).

Tele: Sant fazla ise LA ve LV biiyiimesi ile ilgili goriintiiler ortaya c¢ikar (13,14).

Eko: Duktusun PA’e baglandigi bolge iki boyutlu ekoda iyice arastirilirsa sesi
duyulamayan duktuslar bile goriilebilir. Ekokardiyografik incelemenin esas amaci duktusun
tipik bulgular1 oldugu zaman birlikte bulunabilecek intrakardiyak anomalileri ekarte
etmektir(13,14).

Kataterizasyon: Genellikle PDA FM, tele ve EKG incelemeleri ile teshis edilir. Siiphe
varsa eko ile aragtirilir. Eger eko ile yeterli inceleme yapilamamigsa ve atipik bulgular da
varsa kesin teshis icgin kataterizasyon planlanir. PDA’nin sekli ve lokalizasyonunu tam
gostermek icin selektif anjio yapilmalidir. En iyi goriintii tam lateral pozisyonda elde edilir
(13,14).

Komplikasyonlar:

1- Konjestif kalp yetmezligi: Genellikle kiiciik infantlarda biiyikk PDA varsa veya
bityiiklerde uzun siireli voliim yiiklenmesine bagh gelisen LA ve LV degisimlerine baglidir.
Biiyiiklerde KKY siklikla atriyal flutter veya fibrilasyon ile beraberdir. Yetmezlik baslangicta
sol yetmezlik seklinde ve pulmoner konjesyon ile seyreder. Daha sonra voliim yiiklenmesi ile
pulmoner basing artar ve sag yetmezlik sonucu hepatomegali, hatta periferal 6dem gelisebilir.
PDA diizeltilince konjestif yetmezlik de diizelir (13).

2- Endokardit: Cok nadirdir. Endokardit riski yiiziinden kiiciik PDA’lar bile tamir
edilmelidir. Diizeltilmemis PDA’lilarda endokardit proflaksisi uygulanmalidir. Proflaksi

tedaviden sonra da en az 1 yil daha devam etmelidir(13).
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3- Anevrizma: Cok Kkiicliik infanlarda ya da cok yashlarda goriilen nadir bir
komplikasyondur. Cerrahi tedavi sonras1 da gelisebilir. Spontan gelisenler mediastinal kitle
gibi tablo olustururlar. Tani anjio ile konur (13)

4- Pulmoner vaskiiler hastalik: Cogu vakalar duktus sonucu olmayip dogustan beri
PDA’ya eslik eden bir durumdur. Ancak erigkin yaglarda soldan saga santa bagh direng
geliserek santin tersine dondiigiiniin bildirildigi vakalar olmustur. Bu da tiim PDA’larin
kapatilmasi gerekliliginin bir gostergesidir (13).

5- PDA’nin kotii etkiledigi lezyonlar: PDA ile soldan saga sant artarak pulmoner
dolagim yiiklenir. Buna en tipik lezyon VSD’dir. Diger santh lezyonlar arasinda atriyal septal
defekt (ASD), AVSD ve bunlarin kombinasyonlar sayilabilir. Hemodinamik ve semptomatik
olarak PDA’nin kotii etkiledigi diger lezyonlar ise sol ventrikiil giris ve ¢ikim yolu
darliklarina yol acan lezyonlardir. Bu tip tablolarda duktus oncelikli olarak kapatilarak esas
patolojinin tedavisi i¢in siire kazanilir (13).

Tedavi:

Medikal tedavi: Genellikle PDA vakalar1 asemptomatiktir, tesadiifen iifiirtimleri tesbit
edilir ve akut tedaviye ihtiya¢ yoktur. Ancak bu hastalar duktus kapatilana kadar endokardit
proflaksisi almalidir. Konjestif kalp yetmezligi bulgular1 olan infantlar genellikle digoksin ve
ditiretik tedavisine cevap verirler. Cerrahi olmayan kapama metodlarinin uygulanabilecegi
yasa kadar bu sekilde takip edilebilirler. Erken infantil donemde tibbi tedaviye cevap
alinamaz ise cerrahiye verilirler (13).

Cerrahi tedavi: Asemptomatik PDA’Iln vakalar genellikle 4-5 yaslarinda -elektif
cerrahiye alinirdi. Baz1 merkezler KKY tesbit edilen herhangi bir yasta veya 12 aydan sonra
herhangi bir zamanda cerrahi tedavi 6nermektedir (13).

PDA’nin Kkatater yolu ile kapatilmasi: ilk kez Werner Porstmann cerrahi olmayan
kapamay1 denedi. William Rashkind daha degisik ve kiigiik cihazlar ve sistemler gelistirdi.
Baz1 modifikasyonlar yapilarak Rashkind yontemi 1981 yilinda uygulanmaya baslandi. O
zamandan beri degisik isimlerde cihazlar katater yolu ile PDA kapatilmasinda basan ile
kullanilmaktadir. Yakin bir gelecekte kiiciik cocuklar i¢cin de uygun teknik ve cihazlarla

cerrahi metod tarihe karisacak gibi goriilmektedir (13).

3.2.2. ATRIiYAL SEVIYEDE SOLDAN SAGA SANTLAR

Ventrikiiler ve arteriyel seviyedeki santlarin aksine atriyal seviyedeki soldan saga

santlarda klinigi defektin biiyiikliigiinden cok sag ve sol ventrikiiliin kompliyanslar belirler.
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Kan akimimin yonii kardiyak siklus sirasindaki atriyal basinclara baghdir. Fotiiste atriyal
baglant1 kan akiminin normal foramen ovale akisina goredir: yani vena kava siiperior kam
trikiispit kapaktan gecerken daha oksijene plesental kam tasiyan vena kava inferior kam
foramen ovale yolu ile kalbin sol tarafina aktarilir. Pulmoner vaskiiler direncin diismesi ile
RV daha kompliyansh hale gelir ve soldan saga sant yavas yavas artar. Atriyal seviyedeki
soldan saga santa bagli KKY gelismesi nadirdir. Defekt ¢ok biiyiik olsa bile bazi istisnalar
disinda pulmoner arter basinci diigiiktiir. Parsiyel anormal pulmoner ven6z doniis anomalisi
( PAPVDA) varliginda da volim yiiklenmesinin fizyolojik etkileri yukardakinden farkl
degildir (8,15).

ASD

Atriyal septumun konjenital defektleri siktir. ASD tek veya diger konjenital kardiyak
anomalilerle birlikte olabilir. Biiyiikliigli cok farkli olabilir. Fonksiyonel etkileri defektin
biiylikliigli, anatomik lokalizasyonu ve bagka kardiyak anomalilerin varligina gore
degisir(15).

Anatomi:

a — Valve-kompetant patent foramen ovale (PFO): Saglikli eriskinlerin % 30’unda eko
ile gosterilen ancak valve bulunan defekt tesbit edilmistir. Bunlar ASD olarak kabul edilmez
(15).

b — Valve-inkompetant PFO: En kiiciik ASD’lerdir. Konjenital veya akkiz (sag veya sol
atriyumu biiyiiten sebeplerden dolay1) olabilir(15).

¢ — Fossa ovalis defektleri (Sekundum ASD): Bu defektlerin biiyiikliikleri ¢ok farkli
olabilir. Ayrica birden fazla olabilirler. Vena kava inferiordan (VCI) gelen kan sagdan sola
gecerek sant yapmaya egilimlidir(15).

d — Siniis venosus defektleri (High venozum ASD): Bu defektler atriyal septumun vena
kava siiperior (VCS) orifisine komsu bolgesindeki defektlerdir. Sag iist ve orta lob pulmoner
venleri genellikle VCS — sag atriyum (RA) bileskesine acildigi i¢in bu defektlerde PAPVDA’
de bulunur(15).

e — Koroner siniis defekti: Koroner siniis ile sol atriyum (LA) arasindaki duvarin ya tam
ya da kismen olmamasi ile karakterizedir. Bir¢ok vakada persistant sol superior vena kava
olaya eslik eder(15).

Fizyoloji:

Kiiciik Defektler: Bu defektler pulmoner-sistemik kan akimi oraninin (Qp/Qs) ikiden
kiigiik oldugu defektlerdir. Kardiyak hemodinamide belirgin degisimlere yol agmaz (8,15).
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Orta - biiyiikk defektler: Qp/Qs ikiden biiyiikk ise defekt orta - biiylik kabul edilir.
Dogumdan hemen sonra sag ve sol ventrikiillerin kompliyanslar1 esittir, bu yiizden biiyiik
defekt varliginda bile yenidogan (YD) doneminde belirgin sant yoktur. Ancak pulmoner
vaskiiler diren¢ diistiikkge soldan saga sant giderek artar. Yas ilerledikce LV kompliyansi
azalmaya bagslar, bu da soldan saga santi iyice artirir(8,15).

Klinik: Kiiciikk ASD’lilerde 6zel bir tedavi gerekmeden klinik seyir miikemmeldir. Orta
ve biiyiik izole sekundum ASD infant ve ¢ocukluk doneminde belirgin semptomlara yol
acmaz. Nadiren KKY gelisebilir. Soldan saga sant1 belirgin olanlarda atriyal kokenli aritmi
riski yiiksektir. Ancak bu risk 30 yas iizerinde belirginlesmektedir. ASD’lilerde pulmoner
vaskiiler hastalik geligebilir. Bu komplikasyon cocukluk ve adolesan dénemde nadirdir, yas
ilerledikce olabilir. ASD’li hastalarda bakteriyel endokardit goriilmesi ¢ok nadir oldugundan
proflaksi 6nerilmez(15).

Teshis:

Oykii:ASD’li infant ve cocuklar genellikle asemptomatiktir (10).

Fizik Muayene: Saglikli cocuklara gore ASD’li hastalarin viicut yapis1 daha narindir.
Genellikle viicut agirlikliklar1 10.persentilin altindadir. Biiyiik infant ve cocuklarda ikinci kalp
sesinde sabit, genis bir ciftlesme ve 2-3. derece sistolik ejeksiyon iifiiriimii duyulur. Genis sol-
sag sant1 olan olgularda yukardaki bulgulara ek olarak goreceli trikiispit darligina bagl sol
sternal alt kosede mid-diyastolik rumble duyulabilir. Kiigiik infantlarda defekt biiyiik bile olsa
tipik dinleme bulgusu yoktur(10).

EKG: Genellikle siniis ritmi bulunur. P dalgalann da genellikle normaldir. QRS
kompleksi siklikla rSr’ veya rsR’ paterni gosterir ve bu hafif iletim gecikmesini gosterir.
Frontal planda QRS aksi +95 ile +135 derece arasindadir. Eger sol aks varsa AVSD
diistiniiliir(15).

Tele: Belirgin soldan saga santli ASD’lilerde genellikle kardiyak genisleme ve
pulmoner damarlanmada artis vardir. Sag atriyal ve sag ventrikiiler biiylime genellikle
bulunur(15).

Eko: M-mode incelemede RV genislemesi ve IVS nin paradoksik hareketi goriiliir. Iki
boyutlu goriintilleme ile tim ASD tipleri non-invaziv sekilde goriilebilir. Bircok defektin
gosterilmesinde subkostal pencere en uygun yaklasimdir. Sinus venosuz tipi defektlerde
suprasternal yaklasim uygun olabilir. Pulse Doppler eko ile pulmoner-sistemik kan akimi
hesaplamas1 yapilabilir. Renkli Doppler ile de yeterli bulgular tesbit edilir, dzellikle de

pulmoner venlerin akimi takip edilebilir(15).
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Kataterizasyon: Non-invaziv yontemlerle ASD yeterince gosterilmis ve ilave patoloji
varligindan siiphelenilmiyor ise katater yapmaya gerek yoktur. Eger pulmoner vaskiiler
hastaliktan siiphe ediliyorsa pulmoner direnci hesaplamak i¢in katater gereklidir. Katater
sirasinda VCS oksijenine gore atriyum oksijeni bir 6l¢giimde %10, iki 6l¢iimde %5’in tizerinde
artig gOsteriyorsa atriyal seviyede soldan saga sant var demektir. ASD olmadan benzer
tabloya yol acabilen diger durumlar: TY ile birlikte VSD bulunmasi, parsiyel anormal vendz
doniis anomalisi ve sol ventrikiil-sag atriyum iliskisi. Katater sirasinda ASD’yi direkt
goriintiilemek i¢in sag iist pulmoner ven agzina dort bosluk pozisyonunda enjeksiyon yapmak
en uygun yoldur (15).

Tedavi:

Belirgin soldan saga sant1 olan sekundum ASD’ler ¢ocukluk caginda kapatilmalidir.
PFO veya kiicikk sekundum ASD’liler genellikle iyi seyirlidir ve kapatilmalarn cok
tartismalidir. Giintimiizde bircok merkez transkatater yol ile ASD kapatmay1 cerrahi
kapatmaya bir alternatif olarak tercih etmektedir. Komplike olmamis sekundum ASD’lilerde
cerrahinin sonuclari iyidir. Bircok yaymlanmis seride mortalite %2’den diisiiktiir. Cocuklarda
yapilan cerrahi miidahale sonras1 hayat beklentisi normale gelmektedir. Orta-biiyiik defektli
hastalar eger cerrahi tedavi olmamislarsa genellikle iiciincii dekada kadar iyi seyrederler, daha

sonra semptomatik olurlar (15).

3.3.KKY TESHIiSINDE EKOKARDIYOGRAFi KULLANIMI

Ekokardiyografi (Eko) kardiyovaskiiler sistemin yapisal, fonksiyonel ve hemodinamik
durumunu degerlendirebilmek amaci ile yiiksek frekansh ses dalgalar1 (2-7,5 MHz) kullanir.
1954 yilinda Isve¢’te Edler ve Hertz ultrason ile ozellikle mitral kapaga ait ilk kayitlar:
gerceklestirdiler. Amerika Birlesik Devletleri” nde Joyner ve Reid Pensilvanya
iiniversitesinde 1960’larmn basinda kalp muayenesinde ultrasonu kullanmaya baslamuslar. ki
boyutlu inceleme 1970’lerin ortalarinda, Doppler eko ise 1970’lerin sonlarinda kullanima
girmistir. Boylece eko sadece goriintileme isleminden Oteye giderek hemodinamik

degerlendirme teknigi olarak da kabul edildi.

Diyagnostik ultrasonografi en az 2 MHz frekansa ihtiya¢ duyar, ses frekansi arttikca ses
dalgasinin viicut i¢inde ilerleyebildigi mesafe azalir. Ancak goriintii rezoliisyonu frekans
arttikca iyilesmektedir. Eko ile kalbin 2 boyutlu, M-mode ve Doppler teknigi ile

goriintiilenmesi saglanir.

27



iki boyutlu ve M-mode inceleme

Eko incelemesi transtorasik dort standart pencere (parasternal, apikal, substernal ve
suprasternal) ile baslar. 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
eko ile incelenir. Kalbin kantitatif ¢ap, alan, hacim gibi 6l¢iimleri iki boyutlu veya iki boyutlu

yardimi ile saglanan M-mode goriintiilerden olciiliir.

Doppler inceleme

Doppler etkisi Avusturya’li fizik¢i Christian Doppler tarafindan 1842 yilinda tariflendi.
Doppler etkisine gore gozlemci ses kaynagmma dogru yaklastikca sesin frekansi artar,
uzaklastikca azalir. En iyi Doppler ultrason incelemesi transdiiser hedefe paralelse olur
(16-19). Bu M-mode ve 2B’ye zittir, ¢iinkil onlarda en iyi goriintii 90°’lik a¢1 ile saglanir. En
iyi Doppler incelemesi diisiikk frekansli transdiiser ile yapilir, bu da M-mode ve 2B

ekokardiyografide kullanilanin tersinedir.

1956 yilinda Satomura Doppler teknigini kan akim velositesini 6lgmek igin
kullanmistir(16). En sik kullanilan vurulu (pulse, pw) ve devaml (cw) dalga formlu Doppler
ekodur. Pulse Doppler tekniginde tek bir ultrason kristali ses dalgalarin1 gonderir ve geri alir.
Avantaji M-mode ve 2-boyutlu ile calisabilmesi, noktasal bir bolgeden Doppler sinyali
alinmasin1 saglamasi iken dezavantaji velosite Ol¢iimiiniin sinirli olmasidir. Pulse Doppler
sisteminin yiiksek frekansli Doppler dalgalarin1 saptamadaki yetersizligine aliasing denir.
Pulse Doppler sisteminde saptanabilen en iist frekans sinirina Nyquist limiti denir. Nyquist
limitini agan akimlar ters yonde kayit verebilir. Cw Doppler modunda transdiiser iki kristalle
calisir, birisi devamli dalga gonderirken digeri ise yansiyan dalgalari alir ve maksimal
Doppler degisimi Nyquist limiti ile sinirli degildir. Bu nedenle cw Doppler en yiiksek
velositeleri bile kayit etmede kullanilabilir. Renkli Doppler goriintiilleme bir pulse Doppler
fonksiyonudur. Bu yiizden yiiksek velositeleri goriintiilemesi sinirlidir. Siklikla transdiisere
yaklagan akim kirmizi, uzaklasan akim ise mavi olarak boyanir. Aliasing renkli Doppler’de
renklerin karisimi olarak goriiliir, cok renklenme varsa o bolgede yiiksek bir akim hizi

oldugunu gosterir(16).

Ekonun degisik modlar ile kalp boyutlari, sistolik ve diyastolik ventrikiil fonksiyonlari,

debi, basinglar ve santlar ol¢iilebilir. Konjenital kalp hastaligi olan ¢cocuklar degerlendirmede
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kardiyak boyutlar dnemlidir. Kardiyak bosluklar ve damarlarin boyutlar1 dogumda erigkinin
%50’si iken 5 yasinda %75’ine ulasir, 12 yasinda %90’1dir. Kardiyak bosluklarin normal
degerlerini elde etmek i¢in bir¢ok calisma yapilmistir. Bu degerler hastanin boyuna, kilosuna
veya viicut yiizeyine indekslenebilir. Kardiyak yapilarin 6l¢timlerinde M-mode en uygun
yontemdir. M-mode Olciimleri 6ndeki kenardan 6ndeki kenara yapilir. Normal degerler Roge
ve arkadaslar tarafindan viicut ylizeyine gore indekslenerek olusturulmustur. Pediatrik
kardiyolojide 2 boyutlu goriintiilerde de siklikla dlciimler yapilir. Olgiim igten ice olacak
sekilde yapilmalidir(16).

3. 3. 1. Sol ventrikiil, sol atriyum cap ve voliim dl¢iimleri:

LV cap olgiimleri 2B ekokardiyografi rehberliginde M-mode ekokardiyografi ile
papiller kas seviyesinde ve parasternal uzun aks pozisyonunda Oolgiilir (Sekil 2). LV
kavitesinin uzun ¢api, alam1 ve hacminin 2B ekokardiyografi ile tespitinin standardizasyonu

Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu’'nca saglamistir (20).

Sekil 2: Bir hastammizda iki boyutlu ekokardiyografi rehberliginde papiller kas

seviyesinden M-mode ekokardiyografi ile LV sistol ve diyastol sonu caplariin

olciimii.
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LA biiyiikliigii de geleneksel olarak parasternal uzun aks penceresinden oOl¢iilebilir
(Sekil 3). Cocuk kardiyolojisinde siklikla bu oOlciim kullanilir. Fakat LA uzunlamasina
genisleyebileceginden bu kesitte yanlighkla oldugundan daha diisiikk Olciilebilir. LA

biiytikliigii, LA basinci, diyastolik fonksiyonlar ve prognoz hakkinda 6nemli bilgiler saglar.

Sekil 3: iki boyutlu ekokardiyografi rehberliginde parasternal uzun aks
penceresinden M-mode ekokardiyografi ile aort ve sol atriyum Kesitlerinin
olciimii.

3. 3. 2. LV ejeksiyon fonksiyon gostergeleri

Sistolik fonksiyonlar: LV sistolik fonksiyonu miyokard kasilabilirligi, onyiik, artyiik
ve kalp hizimin kompleks iligkilerinin sonucudur. Kasilabilirlik miyokard fibrillerinin
kisalmalarina baghdir. Onyiik ventrikiiliin diyastol sonu voliimiidiir ve Frank-Starling
mekanizmasina gore sistolik performans ile iliskilidir. Artyiik sistolde miyokard fibrillerinin
kisalmasina kars1 duran direngtir. Kalp hiz1 ise diyastolik dolum zamanini degistirerek sistolik
fonksiyonu etkiler: kalp hizi artarken diyastolik dolus zamam kisalir. Ejeksiyon fazi
parametreleri Onyiikk ve artyiilke duyarli olmasina ragmen siklikla LV fonksiyonlarin
degerlendirmede kullanilir(18).

LV ejeksiyon fazi parametreleri: Bunlar EF, FS, fraksiyonel alan degisiklikleri,
duvar stresi, dp/dt, sistolik zaman araliklari, dairesel liflerin kisalma hizidir (21,22). Tiim
sistolik fonksiyonlar onyiik ve artyiikten etkilenir. EF, sistolde aortaya atilan LV diyastolik
voliimiidiir. Sol ventrikiill atim hacminin (LVSV) diyastol sonu voliime oranidir. EF
klinisyenler tarafindan daha cok taninir, ancak ventrikiil simetrik olarak kasilmiyorsa, EF

degerlendirilmesi global sistolik fonksiyonu gostermez .

gr=EPV-ESV 100

(EF= ejeksiyon fraksiyonu, EDV= diyastol sonu hacmi, ESV= sistol sonu hacmi)

30



EF hesaplanmasinda voliim faktoriinii hesaba katmadan diyastol ve sistol sonu ¢aplarini

kullanarak EF 6l¢iimiinii miimkiin kilan bir formiil gelistirilmistir (Sekil 2 )(24).

« LVDSG?-LVSSG*

EF 3
LVDSG

%100

(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 sonu¢ %15, hipokinetik ise %5
arttirilir, akinetik ise sonug¢ degistirilmez, diskinetik ise %35, apikal anevrizma var ise %10

azaltilarak degistirilir.

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 genisligi).

FS

x 100

FS 6lctimiiniin bir avantaj1 6l¢iimde kare veya kiip kullanilmaz, bu nedenle hata olasiligi
azdir. FS, interventrikiiler septum hareketlerinin diizlestigi prematiirelerde, yenidoganda
dogumdan sonraki ilk bir ka¢ giinde, RV hipertansiyonu ve voliim yiiklenmesi olanlarda
degersizdir. FS, onyiik, artyiik, kontraktilite ve kalp hizina asir1 derecede duyarhdir. Yasla
degeri degisir. En yiiksek deger yenidogan doneminin basinda saptanir ve ilk 4 yil hizla daha

sonrada yavasca azalir. On dort yasta plato ¢izer (Tablo 9) (24).

Tablo 11: Yasa gore normal kisalma fraksiyonu (FS) degerleri

Yas Kisalma fraksiyonu (FS)
[k 2 hafta %35-45
2 yasa kadar 9%33-43
2-4 yas %31-41

14 yas ve sonrasi %728-38
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3. 3. 3. Diyastolik fonksiyonlar:

Diyastolii degerlendirmede eko ©nemlidir. Onceleri digitize M-mode kullanilirken
giiniimiizde Doppler eko kullamilmaktadir. Mitral, trikiispit, pulmoner ven ve VCI’nin
Doppler akim paternleri analiz edilir. Diyastol 4 fazda incelenebilir. ilk faz izovoliimik
relaksasyon zamani (IVRT)’dir. Bu siire LV basinc1 distiigiinde aort kapaginin
kapanmasindan mitral kapagin acilmasina kadar gecen siiredir. Mitral kapagin acilmasi ile
pasif dolus zamam baglar, bu da LA ve LV arasindaki basing farki ile iliskilidir. Erken
dolustan sonra ¢ok az bir ventrikiiler dolusun oldugu diyastazis periyodu gelir. Diyastoliin son
fazi aktif fazdir ve atriyal kasilmayi gerektirir. Diyastolik akim paternleri hastaliga 6zel
olmayip belirgin hemodinamik durumlart gosterir. Yas, onyiik, artyiik, PR mesafesi ve kalp
hiz1 gibi bir ¢ok faktor diyastolik Doppler akim egrilerini etkiler. Doppler ekokardiyografi ile
incelenen mitral akim velositesi transmitral basin¢ gradiyetini ve pulmoner vendz akimda LA
dolusunu yansitir (23). Diyastolik fonksiyonlarin 6l¢timiinde siklikla mitral akim kullanilir.
Bunun i¢in apikal dort bosluk pozisyonunda pulse Doppler akim o6rnek voliimii
atriyoventrikiiler kapaktan maksimum akimi1 kaydedecek sekilde yerlestirilir. Bu yer
genellikle atriyoventrikiiler kapak aniiliisiiniin ventrikiil tarafinda, kapakg¢iklarin ucuna yakin
bir bolgedir. Pulse 1s1ninin pozisyonu ayarlanirken 1s1nin kan akimina paralel olmasina dikkat
edilmelidir. Normal biiyiikliikteki bir kalpte atriyoventrikiiler akim apikal dort bogluk
pozisyonunda dikey diizlem ile yaklagik 20° ac1 yapar. LV genislemesi ile birlikte bu a¢1 artar,

bu nedenle transdiiser 6l¢iim sirasinda buna gore yerlestirilmelidir(27) (Sekil 4).

N
\ \

Lv

Sekil 4: Diyastolik fonksiyonlarin él¢iimiinde transdiiserin yerlestirilme pozisyonu.

Transmitral Doppler akimi yardimi ile ventrikiil gevsemesi ile ilgili olan diyastolik
stireler de Ol¢iilebilir. Transmitral diyastolik akim trasesinden oOlgiilen degerler; E hiz1 ve hiz-

zaman integrali, A hizi ve hiz-zaman integrali, E/A orani, akselarasyon zamam (AT),
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deselerasyon zamani (DT), izovoliimik gevseme zamani (IVRT)’dir. E hizi, hizl1 ventrikiiler
dolus sirasinda pik ventrikiiler dolus hizini, A ise atriyal kasilma sirasinda pik ventrikiiler
dolus hizim1 gosterir (Sekil 5). E ve A dalgalarinin hiz-zaman integralleri mevcut egrilerin
altindaki alandir. E/A oran1 erken ve ge¢ diyastolde ventrikiiler dolus hizlarinin birbirine

oranidir (27).

Sekil 5:Mitral kapakta pulse Doppler ekokardiyografi ile diyastolik zaman
intervalleri ve velositelerin 6lciimii

Diyastolik fonksiyon bozukluklari:

Sekil 6-A normal diyastolik akimi gostermektedir. Sekil 6-B’de ise diyastolik fonksiyon
degisikligi sonucunda E dalgas1 yiiksekliginin azaldigi, A dalgasi yiiksekliginin ise arttig
goriilmektedir. Bu tip anomali genelde IVRT ve DT uzamasi ile beraberdir. Buna neden olan
olay LV gevsemesinde azalma ve LV basincinin diismesindeki yavaslamadir. Bu durum LV
hipertrofisi, miyokardiyal iskemi, kardiyomiyopati ve hatta normal yasglanma ile de olur.
Atriyal kontraksiyon tam bosalmayan LA icinde bulunan kam artmis bir hiz ile LV’e iter, bu
durum A dalgasinin yiiksekligini arttinr. LV’deki bu dolus sekli aym1 zamanda LA dolus
basinc1 azalmasinda da goriiliir. Sayet dehidratasyon veya hipovolemi varsa veya pulmoner
hipertansiyon nedeni ile sol kalbe donen kan akimi azalmissa, LA’ daki diisiik dolus basinci
LV’in erken diyastolik dolusunu da azaltacaktir. Sistemik vazodilator ilaclar da benzer etki

yapar(23,27).

Sekil 6-C’de ise E dalgasi uzun, A dalgast ise kisadir, IVRT ve DT kisalmasi ile
birliktedir. Bu tipteki mitral akim, yiiksek LV dolus basinci (konjestif kalp yetmezligi, 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
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pompalanir. MY’ de artmis sol atriyum basinci, yiiksek E dalga velositesi yapar. Bu durum
restriktif veya konstriktif L.V dolus sekline de benzer. Resriktif-konstriktif LV dolus seklinde,
LA-LV basing gradiyenti cok yiiksektir, LV’e akim hizlanir, bununla beraber restriksiyon
veya konstriksiyon LV basincinda hizla artisa da neden olur ve LV’e olan akim aniden durur.
Konstriksiyon veya restriksiyon ventrikiile dolusu sinirlar ve A dalgasinin yiiksekligi azalir

(23.27).

A B C
E E
A
A E
A

¥ m |
s2 I I s2 I s2
[} |a
IR AT DT IR AT OT IR AT DT

Sekil 6: Diyastolik fonksiyon bozukluklarin sematik gosterimi

3. 4. KKY TESHIS VE TAKIiBiNDE MiYOKARD PERFORMANS
INDEKSININ KULLANIMI:

Son zamanlarda yapilan calismalarda KKY vakalarinin yaklasik % 30 kadarinda LV
EF’u normal bulunmasina ragmen KKY kliniginin ortaya ¢iktigi belirlendi. Bu hastalarda
diyastolik fonksiyon bozuklugunun patofizyolojide rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Onceleri
KKY’nin klinik tanis1 icin LV sistolik fonksiyonunun bozulmasinin invaziv ve non-invaziv
yontemlerle gosterilmesiyle birlikte dispne, egzersiz intoleransi gibi semptomlarin bulunmasi
gerektigi diisiiniiliirdii. Ancak LV sistolik fonksiyonlari normal olan hastalarda da kalp
yetmezligi teshisi konmaktadir. Bu hastalarda izole bozulmus veya gecikmis miyokardiyal
relaksasyona bagl primer diyastolik kalp yetmezligi (DKY) teshisi konmaktadir (28-30).

KKY bircok sebebe baglh gelisebilir, ancak miyokard diizeyinde izole diyastolik, izole
sistolik veya kombine sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluguna baghdir. Klasik olarak LV
sistolik fonksiyonunu degerlendirmek amaci ile ejeksiyon fazi parametreleri (EF, FS
gibi) dl¢iiliirdii. Ancak bu dl¢timler klinik gidis hakkinda 6nemli bilgiler verse de semptomlar,
egzersiz kapasitesi veya miyokard oksijen ihtiyaci ile korele olmayabilir, ayrica esit

ventrikiiler disfonksiyon varliginda klinik olarak kalp yetmezligi olanlarla olmayanlar1 ayirt
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etmeye yarayacak yeterli verileri saglamayabilir (28,29). KKY bulunan bir hastada LV
diyastolik fonksiyonunu degerlendirmek daha da karmasik bir olaydir. Diyastolik fonksiyon
gostergeleri bircok faktorden etkilenir: yas, Onyiik, artyiik, aritmi, arteriyal kan basinci
(KB) gibi. Primer DKY olan hastalarda diyastolik fonksiyonu degerlendirmek i¢in trans-
mitral akim velositeleri (E ve A dalgalari, E/A orani), mitral DT, pulmoner ven6z akim hizi,
akim yayilim hizlari ve miyokardiyal akim hizlar1 belirlenir. Bunlar1 doku Doppleri ile
belirlemek yas ve yiiklenme durumlarinin etkilerini azaltir (16).

KKY teshis ve takibinde kullanilacak ideal test non-invaziv, sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar birlikte gosteren, yiiklenme sartlarindan etkilenmeyen ve seri takiplerde kolay
elde edilebilen bir Ol¢iim metodu olmalidir. MPI bu kriterlerin cogunu tagimaktadir

(21,22,25,26,31) .

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

MPI (Tei indeksi)ilk kez Tei ve arkadaglar1 tarafindan 1995 yilinda dilate
kardiyomyopatili bir grup hastaya uygulanarak yayinlandi(21). Aslinda benzer bir indeks
(Izovolumik indeks) 1982 yilinda Mancini ve arkadaslar1 tarafindan bildirilmisti(18,32,33).
Mancini ve arkadaslarinin bildirdigi indeks M-mode eko ve eksternal nabiz takibi ile elde
edildiginden klinik kullanimda bazi zorluklarla karsilagilmaktadir. Ayrica bu indeks 6n ve art
yiik degisikliklerinden ¢ok etkilenmekte idi. Bu yiizden Tei ve arkadaslarinin one siirdiigii
indeks normal Doppler eko incelemesi ile kolaylikla elde edilebildiginden ve On-art yiik
degisikliklerinden, kalp hizi ve KB degisikliklerinden etkilenmediginden klinik kullaniminda
bir zorluk goriilmemektedir (21,22,31) .

Kalp yetmezliginde siklikla sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu birlikte bulunur.
EF ol¢iimii tek basina bu hastalarin klinik seyirleri hakkinda bilgi vermez ve ventrikiilliin
sekil degisiklikleri veya endokard simirinin tam belirlenemeyisine bagli olarak dogru
Olciilemeyebilir. Diyastolik disfonksiyonu tespit etmede yardimci olan mitral dolus akim
hizlar1 da kansabilir, ciinkii bu hizlar 6n ve artyiik degisiklikleri ile tasikardiden belirgin
sekilde etkilenirler. Kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirirken tek tek zaman araliklar1 Doppler
akim profillerinden kolaylikla elde edilseler de kalp hiz1 ve yiiklenmelere duyarli olduklari
icin klinik kullanimlar1 smirhidir (18). Bu yilizden Tei ve arkadaslarinin onerdigi MPI bu

zorluklar ortadan kaldirabilecek bir metod olarak klinik kullanima girmistir (21,22,31,34 )
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3. 4. 2. MPI dl¢iimii

B kapak
aglrmasl

r IVCT+IVET P

mpr =22 _ -
b ET i

. c -

: d -

Sekil 7: Pulse Doppler ekokardiyografi ile MPI dlciimii

"a" degeri AV kapaklarin kapanmasindan agilisina kadar gecen siiredir. " ¢ " degeri ise
R dalgasinin iist ucundan AV kapagin acilmasina kadar gegen siiredir. Ejeksiyon zamani (ET)
(b degeri) semilunar kapaktan gecen akim siiresidir. " d " degeri ise en yiiksek R dalgasinin
tepesinden ejeksiyon zamaninin sonuna kadar olan siiredir. MPI su sekilde hesaplanir:
MPI=(a-b)/b (18,22,31,34), IVRT, ventrikiil ejeksiyonunun bitiminden ventrikiiler dolusun
baslamasma kadar gecen siiredir. IVRT= ¢ — d formiilii ile hesaplanir. IVCT, ventrikiil
dolusun bitiminden ventrikiil ejeksiyonunun baslamasina kadar gegen siiredir. IVCT= (a-b)-
IVRT formiilii ile hesaplanir. Ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmeye yarayan MPI
izovoliimik zaman araliklarinin toplaminin ejeksiyon zamanina oramidir: MPI = (IVCT +

IVRT) /ET (18).

MPI’nin bir¢ok pratik yonii vardir:
1 — Klasik Doppler 6l¢iim teknikleri ile kolaylikla elde edilir.
2 — Genis bir yelpazede hastaligin ciddiyeti ile korelasyon gosteren deger tablosu vardir.

3 — Kalp hiz1 ve KB’ na gore normalize etmeye gerek yok.
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4 — Ventrikiillerin geometrik sekline bagimli degildir.
5 — Hem sol, hem de sag ventrikiile uygulanabilir.

6 — Hem sistolik, hem de diyastolik performansi kapsar (31,34) .

Daha o6nceden yapilan ¢alismalarda MPI’nin global ventrikiil fonksiyonlarim gosteren
non-invaziv bir yontem oldugu ispatlanmisti. Simiiltane yapilan invaziv ¢aligmalarda elde
edilen basin¢ kayitlar1 ile MPI’ nin korele oldugu gosterilmistir. Doppler ile elde edilen
IVCT/ET oram ile invaziv yontemle Slciilen (+dP/dt) degerleri korele iken, IVRT / ET oram
ile (-dP /dt) degerleri korele bulunmustu ( 22).

MPI ventrikiil fonksiyonunu gostermede basit, kantitatif ve non-geometrik bir indekstir.
Kalp hizindan bagimsizdir, ¢ocuklar ve erigkinlerde kolaylikla elde edilebilir (22,31,34).

Ancak yiiklenme durumlarinin bu indeksi nasil etkiledigi arastirilmalidir.

3.5 DOKU DOPPLER iNCELEME (DDI)

Bu yeni yontem miyokarddan yansiyan Doppler sinyallerine dayanarak kalp siklusu
sirasinda  miyokard  hareketinin  kantitatif = olarak  degerlendirilmesi  prensibine
dayanmaktadir(35-38). Ik kez 1989 yilinda Iseaz ve arkadaslari tarafindan tanimlanan DDI,
1992 yilinda Mc Dicken ve arkadaslar1 tarafindan klinik kullanima sokulmustur
(35). Miyokardin hareketi yiiksek genlikte ve diisiik hizda sinyallerin yansimasina yol agarken
bunun tersine eritrositlerin hareketi diisiik genlikte ve kismen yiiksek hizda sinyallere neden
olur. Klasik Doppler incelemelerinde kan akim hizinin Olciilmesi amaclandigindan
dokulardan yansiyan sinyallerin degil, kan havuzundan yansiyanlarin kaydedilmesi gerekir.
Konvansiyonel ultrason aletlerinde diisiik hizdaki sinyalleri ortadan kaldirmak ic¢in yiiksek
gecis (high-pass) filtreleri kullanilmakta, kandan yansiyan sinyallerin genligini artirmak icin
de “gain” ayarn yiiksek tutulmaktadir. Doku Doppler incelemesi i¢in yiiksek gecis filtrelerinin
devre dig1 birakilmasi ve “gain”in azaltilmasi yeterlidir. Miyokardin ortalama hareket hizinin
belirlenmesinde standart otokorelasyon yontemi kullanilir ve bilgiler iki boyutlu ya da M-
mode formatinda renklerle ifade edilir. Miyokard hareketi transdiisere dogru ise kirmizi,
transdiiserden uzaklasiyorsa mavi renktedir. Rengin parlak olmasi hareket hizindaki artist
yansitir. ~ Miyokard hareketiyle ilgili veriler spektral pulse Doppler formatinda da
gosterilebilir ve miyokarda ait Doppler parametreleri dlgiilebilir. Tipik bir spektral goriintiide

sistol sirasinda sol ventrikiilin merkezine yonelen bir sinyal (S) ve diyastol sirasinda
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merkezden uzaklasan iki farkli sinyal (E’: erken diastolde, A’: ge¢ diastolde) gozlenir. IVCT
ve IVRT donemlerinde bagka sinyaller de kaydedilmektedir (36,37,39).

Kullamim alanlar:

a) Istirahatte ve stres testi sirasinda LV sistolik fonksiyonunun degerlendirilmesi farkli
ekokardiyografik inceleme konumlarinda (genellikle apikal dort bosluk ve iki bosluk
konumlar)“sample volume” septal, lateral, anterior, inferior ve posterior duvar segmentlerine
yerlestirilerek yapilir. Elde edilen hiz degerlerine dayanarak sol ventrikiiliin bolgesel kasilma
fonksiyonu yorumlanir. Global sistolik fonksiyonun degerlendirilmesi igin verilerin
ortalamasi alimir. Doku Doppler incelemesi goriintii kalitesinin kotii olmasindan ¢ok fazla
etkilenmez. Ayrica bu yontemle endokard sinirlar1 da daha iyi belirlenebilmektedir. Bu
ozellikleri ve kantitatif degerlendirmeye olanak tanimas1 doku Doppler incelemenin yalnizca
istirahatte degil, stres testi sirasinda da kullanilmasina yol agmaktadir.

b) Sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonunun bdolgesel ve global olarak incelenmesi:
gerek diyastolik zaman araliklarinin 6l¢timii ve gerekse farkli inceleme konumlarindan elde
edilen hiz degerlenin yorumlanmasi diyastolik fonksiyonlarin bolgesel ve global olarak
degerlendirilmesinde yarar saglar. Doku Doppler incelemesiyle elde edilen sonuglari 6n
yiikkten etkilenmemesi diyastolik fonksiyonlarin yorumlanmasinda bir avantaj olarak
belirtilmektedir.

c¢) Doku Doppler incelemesiyle RV serbest duvar fonksiyonlarinin degerlendirilmesi sag
koroner arter lezyonlarinin tanisinda yarar saglayabilir.

d) LA fonksiyonlarinin incelenmesi: DDI ile sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi LA kasilma fonksiyonu hakkinda bilgi verebilir.

e) Disritmilerin degerlendirilmesi: Cesitli ritm bozukluklarinin degerlendirilmesinde ve
tedavi yaklasimlarinin uygulanmasinda DDI ile elde edilen bolgesel hiz degerlerinden
yararlanilabilir.

f) Diger kullamim alanlari: Konstriktif pekikardit tanisi, kalp transplantasyonu
sonrasinda allogreft rejeksiyonunun saptanmasi ve ii¢ boyutlu ekokardiyografiyle birlikte

kullanim gibi bir ¢cok alanda DDI ile ilgili klinik calismalar siirmektedir (37,38,40).

3.5.1. DD’ nin avantajlar

1 - Transduser ile incelenen bolge arasindaki dokulardan minimal etkilendigi i¢in, kotii

iki boyutlu goriintiiye ragmen iyi doku Doppler sinyalleri alinabilir.
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2 - Hareket halindeki bir dokunun 3 dinamigi olan hiz, ivme ve yer degistirme DDI ile
kantitatif olarak ol¢iilebilir.

3 - Pulsed DD incelemenin yiiksek zamansal rezoliisyonu nedeniyle hem sistolik
hemde diyastolik hemodinamik olaylar kantitatif olarak analiz edilebilir.

4 - Miyokardin hem global hemde segmental sistolik ve diyastolik fonksiyonu kantitatif
olarak degerlendirilebilir.

5 - On yiik degisikliklerinden etkilenmez (36-38).

3.5.2.DDI’ nin simrlamalari

1 - Farkli segmentlerden ayn1 anda kayit alinamaz
2 - Miyokardiyal Doppler hizlarn kalbin translasyon hareketi ve komsu segmentlerin

113

“tethering (akinetik segmentin normal komsu segmentin hareketinden etkilenmesi)
etkisinden etkilenebilmektedir.

3 - Kalbin rotasyon hareketinden etkilenebilmektedir

4 - En 6nemli dezavantaji a¢1 bagimli olmasidir.

5 - Belirgin duvar hareket bozuklugu varlifinda bulgular olumsuz etkilenebilmektedir.
Bu durumda dort bazal segmentin ortalamasinin alinarak degerlendirilmesi uygun bir
yaklagim olacaktir.

6 - Ciddi valviiler hastalik varliginda (aort stenozu hari¢) yanlis sonug verebilir.

7 - Belirgin intraventrikiiler iletim bozuklugu olmasi hatali sonuglara neden olabilir

(35-38).

3.5.3.DDi Olciimleri:

Normal bir kalpte sistolde arka duvar hareketi kirmizi olarak meydana gelirken, septal
hareket mavi renkte olusur. Diyastolde ise bu renklendirme ters sekildedir. Ancak diyastolde,
erken diyastolik hareket ve gec diyastolik harekete bagli olarak parlaklik iki kez
belirginlesir(37). Apikal kesitlerde boyuna hareketler apekse dogru veya buradan uzaklasir
tarzdadir. Bunun nedeni sol ventrikiiliin apekse yakin boliimiinde oldugu varsayilan cekim
merkezidir. Bu durumda sistolde bazal ve orta segmentler transdiisere dogru hareket ederken
kirmiz1 renk alir, apikal bolge ise tersine maviye doner. Diyastolde bu renklendirme ters
olusur (41). Renkli Doppler prensipleri ile ortalama intramural hizlar saptanabilirken, DDI

teknigi pulse Doppler teknigine de uygulanabilir. Boylece drnek kesitin miyokardin herhangi
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bir bolgesine yerlestirilmesi ile bu bolgenin sistolik ve diyastolik hareketlerinin hizlarini
olgmek miimkiindiir. Tipik pulse DDI kaydinda sistol sirasinda sag ve sol ventrikiiliin
merkezine dogru yonelmis bir sinyal mevcuttur ve bu (S) dalgasi olarak isimlendirilir.
Diyastolde ise sol ventrikiiliin merkezinden uzaklasan iki ayr1 sinyal vardir, bunlara da E’ ve
A’ dalgalar1 denir. Bunlardan E’ erken diyastolde, A’ ise ge¢ diyastolde izlenir (41,42) (Sekil
8). izovolumik kasilma (IVCT) ve gevseme (IVRT) sirasinda da multifazik sinyaller elde
edilir. Bu sinyallerin iki boyutlu ve M- mod eko ile gosterilmesi ¢ok zordur. S dalgas1 IVCT
bitimi ile baglar ve T dalgasinin sonuna kadar devam eder. Farkli morfolojik sekilleri

vardir.Baz1 olgularda sistoliin 1/3’liikk kisminda, bazilarinda ise ortasinda pik yapar.

Sekil 8 : Doku Doppler inceleme ile apikal dort boslukta mitral anuliis hareketleri

IVCT: EKG ‘deki Q dalgasindan S dalgasinin baslangicina kadar olan siiredir (A’
dalgasinin sonu ile S dalgasinin basi arasindaki siire). IVCT’yi sistolik S dalgasi izler ve

sistolde aort kapaginin kapanisi ile sonlanir(38).

IVRT: S’nin sonundan E’ dalgasinin baslangicina kadar gegen siiredir. Diyastoliin ilk
dalgas1 olan E’ dalgasi erken dolus sirasindaki miyokard hareketini yansitir. Mitral kapak ve
trikiispit kapaktan alinan E’ dalgasi ile es zamanlidir. Daha sonra da miyokard hareketinin
olmadig1 diyastaz donemi saptanir. EKG’deki p dalgasini atriyal kasilma ile birlikte A’

dalgasi izler. Bu dalga da transmitral ve transtrikiispit A’ dalgasi ile uyumludur (38).

Doku Doppler inceleme teknigi daha c¢ok eriskinlerde Ozellikle miyokard
hareketlerinde iskemik degisikliklerin incelenmesinde kullanilmistir. Cocuklarda normal
referans degerler heniiz netlik kazanmamistir. Yapilan calismalarda tiim segmentlerde E’ / A’

>1 bulunmustur. Iskemide veya miyokard gevsemesine ait bir patolojinin varliginda, E’
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amplitiidiinde azalma, E’ / A’ oraninda tersine donme, IVRT’da uzama izlenir (43-46). Mitral
ve trikiispit akim hizlarini, ventrikiiliin 6n yiikii, gevsemesi, diyastoldeki emis giicii, atriyal —
ventrikiiler kompliyans , atriyum basinci mitral ve trikiispit kapak hareketleri gibi bir¢cok
faktoriin etkilemesi, yapilan Ol¢iimlerin degerlendirilmesinde giicliikler yaratmaktadir. Bu
giicliigii ortadan kaldirmak i¢in mitral akim, pulmoner akimla birlikte degerlendirilse de, tek
basina DDI miyokard fonksiyonlarm bolgesel olarak degerlendirmede bu iki yonteme iistiin
oldugu 6ne siiriilmektedir (47-49).

Doku Doppler inceleme yontemi ile yapilan Ol¢iimler 6n yiikten daha bagimsizdir.
Transmitral ve transtrikiispit dolus degerlerine bakilarak ‘normal akim‘ ile bozulmus
ventrikiiler gevsemede izlenen ‘yalanci normalizasyon akim1’ ayirtedilemezken, mitral aniiliis
hareketleri ile bu iki durum birbirinden kolaylikla ayirtedilebilir (41,50). Normal kalpte mitral
ve trikiispit aniiliis hareketlerine ait egriler (E’, A’) transmitral ve transtrikiispit akim
egrilerine benzemektedir. Ventrikiiler gevsemeyle ilgili bir patoloji oldugunda mitral ve
trikiispit aniiliisiin E’ hareketi tipki transmitral ve transtrikiispit akimin E dalgasinda
goriildiigli gibi azalir. Yalanci normalizasyon asamasinda transmitral ve transtikiispit akimin
E dalgas1 normaldekine benzerken mitral ve trikiispit aniiliisin E’ hareketi azalmistir.
Restriktif dolusta mitral ve trikiispit aniilisiin E* ve A’ hareketleri ileri derecede kisithdir.
Oysa transmitral ve transtrikiispit akimda E dalgasi biiyiir. Transmitral E ve transtrikiispit E
dalgalarinin mitral ve trikiispit aniiliisin E’ hareketine oran1 (E / E’) ventrikiillerin dolus

basinci hakkinda bilgi verir (49).

Miyokard performans indeksi (MPI):

Doku Doppler inceleme ile olciilen bu indeks sistolik ve diyastolik miyokardiyal
performans1 gosterir.  MPI pulse Dopplerle de Oolgiilebilir. Doku Doppler inceleme ile
MPP'nin belirlenmesinin, pulse Doppler ile olgiilene gore avantaji, kontraksiyon ve

relaksasyon ayni kardiyak siklusta hesaplanabilir(43,51).

MPI: a'—b' olarak hesaplanir.
b’

Formiildeki a' DDI ile 6lciilen A’ dalgasinin bitisi ile E* dalgasinin baslangici arasindaki

siire, b' ise S’nin basi ile bitisi arasindaki siiredir(43).
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4. MATERYAL VE METOD

4.1. HASTALARIN SECIMIi

Calisma Ekim 2005 ile Mart 2006 tarihleri arasinda Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dalinda yapildi. Calisma hasta ve kontrol grubu olmak
tizere iki popiilasyonda prospektif olarak planlandi. Hasta grubuna cesitli nedenlerle ¢cocuk
kardiyolojisi poliklinigine miiraacat edip ekokardiografik incelemelerinde soldan saga santi
(ASD, VSD, PDA) olan hastalar alindi. Hasta grubu kriterleri: 1) Izole soldan saga santi
olacak: VSD, ASD, PDA veya bunlarin birlikte bulundugu vakalar. 2) flave kardiyolojik
patoloji bulunmayacak: dzellikle kompleks konjenital anomaliler, romatizmal kapak hastaligi,
semiliinar kapak darliklarn veya yetmezlikleri (Hafif TY ve PY bulunmasi engel olarak kabul
edilmedi). 3. Sistemik bir hastalik bulgusu olmayacak. 4. Baska bir nedene baglhi KKY tablosu
gelismis olmayacak: anemi, hipertroidi, hipotroidi, akciger enfeksiyonu, disritmi, kardit gibi.
Ayrica bu vakalarda izole ASD ve VSD bulunanlar diye iki gruba ayrildi. Bu iki grup da
defekt biiyiikliigiine gore defekti biiyiik olanlar (ASD ve VSD icin ekoda dlgiilen defekt capi
5 mm’ den, PDA i¢in 2 mm’ den biiyiik) ve kii¢iik olanlar diye iki grupta incelendi. Kontrol
grubu icin ise iifiirim nedeni ile arastirilip, masum iifiiriim tesbit edilen hastalar hasta
grubunun yasina uygun olacak sekilde secildi. Baska bir sistemik veya kardiyolojik

rahatsizligi bulunan vakalar calismaya alinmadi.

Tiim calisma grubuna normal poliklinik incelemesi (Fizik muayene, tele, EKG ve
ekokardiografik inceleme) yapildi. Hastalar klinik olarak konjestif kalp yetmezligi bulgular
yoniinden 6zellikle incelendi (organomegali, solunum sikintisi, terleme, kilo alamama, 6dem,
onceki kontrollerinde anti-konjestif tedavi baslanmasi gibi). Telede kardiyo-torasik oran
(KTO) dikkatli bir bi¢imde olgiilerek kaydedildi. Ilave olarak tiim calisma grubuna MPI
hesaplamasi i¢in gerekli ekokardiografik 6l¢iimler hem sag ventrikiil, hem de sol ventrikiilden

yapildi.

4.2 . EKOKARDIYOGRAFIiK INCELEME

Goriintiiler hastalar sirtiistii veya hafif sol yana yatar pozisyonda Hewlett-Packard

Sonos 5500 (Hewlett-Packard Co., Andover, Massachusetts) ultrason sistemi ve S3 ile S5 ‘lik
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proplar kullanilarak elde edildi. Ekokardiyografik incelemeler American Society of

Echocardiography’ nin 6nerdigi standart goriintiileme teknikleri kullanilarak yapilda.

Iki boyutlu ekokardiyografi ile apikal dort bosluk pozisyonunda bosluk genislikleri
degerlendirildi. Parasternal uzun eksen pozisyonunda LV ¢ikim yolu ve IVS incelendi, M-
mode kesitler alinarak (Papiller kas seviyesinde LVDSG, LVSSG, septum ve arka duvar
kalinliklar1 hem sistol, hem de diyastol sonunda, aort kapagi seviyesinde aort ¢api ve sol
atriyum genisligi) ol¢ciimler yapildi. Elde edilen veriler genel bilgilerde bahsedilen formiiller
yardimi ile degerlendirilerek EF ve FS hesaplandi (EF hesaplamasi i¢in Quinones ve

arkadaslarinin 6nerdigi formiil kullanild1).

Renkli Doppler ekokardiyografi ile apikal dort bosluk ve parasternal uzun eksen ve kisa
eksen pozisyonlarda VSD ve PDA incelemeleri yapildi. ASD i¢in subkostal pencerede
goriintiiler alindi. Defekt veya PDA tesbit edilen vakalarda iki boyutlu ve renkli doppler
goriintiilerde defekt ve PDA genislikleri 6l¢iildii (defektler i¢in 5 mm alt1 ve iistii, PDA icin 2

mm alt1 ve iistii olmak iizere gruplar olusturuldu).

Devamli(cw) ve pulse(pw) Doppler ile ventrikiillerin dolus ve bosalis akim hizlar
olcuildii. Apikal dort bosluk pozisyonda LV i¢in mitral dolus akim hizlan (E, A dalga boylan
ve DT), RV icin trikiispit dolus akim hizlar1 (E, A dalga boylar1 ve DT) 6lgiildii (sekil 9).
Apikal 5-bosluk pozisyonda LV i¢in ventrikiil ejeksiyon zamani, parasternal kisa eksen

pozisyonda RV i¢in ventrikiil ejeksiyon zamam olgiildii (sekil 10).
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Sekil 9: Mitral ve Tikiispit kapaklarda diyastolik dolus akim hizlarinin pulse
Doppler ile goriintiillenmesi
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Sekil 10: Ventrikiillerin ejeksiyon zamanlarimin pulse Doppler ile dlciilmesi.

Tiim Doppler dlgiimleri 3 kalp atiminda arka arkaya oOlciilerek ortalamalart alindi. Pulse
Doppler 6l¢iimii i¢in aralik 1-2 mm, yeterli goriintii i¢in 100 Hz filtreleme uygulandi. Apikal
dort bosluk pozisyonunda Doppler ornegi AV kapaklarin u¢ noktalarindan gececek sekilde
yerlestirilerek mitral ve trikiispit kapaklar icin ayr1 ayr1 E ve A dalgalan 6lciildii. Ayrica E

dalgalarinin u¢ noktasindan O degerine kadar gecen siire DT olarak olciildii.

MPI ol¢iimii igin tiim c¢alisma grubuna ekokardiyografik inceleme EKG kaydi ile
eszamanli yapildi. a degeri icin AV kapagin kapanmasindan agilmasina kadar gecen siire, ¢
degeri icin R dalgasinin en yiiksek u¢ kismindan bir sonraki AV kapak acgilmasina kadar
gecen siire Olciildii. Sag ve sol ventrikiil ¢ikim yolu akim hizlan siras1 ile parasternal kisa
eksen ve apikal bes bosluk pozisyonlarda, pw Doppler 6rnegi semilunar kapaklarin hemen
distaline yerlestirilerek ol¢iildii. b degeri icin ventrikiil ejeksiyon zamani, d degeri i¢in R
dalgasinin en u¢ noktasindan semilunar kapaktaki akim hizinin bitigine kadar gecen siire
ol¢iildii. MPI hesaplamasi su formiil ile yapildi: MPI= (a-b)/ b(sekil 7) . Ventrikiillerin
izovoliimik relaksasyon zamanini hesaplamak icin (ventrikiil ejeksiyonunun sonundan
ventrikiil dolusunun baslamasina kadar gecen siire) d degeri ¢ degerinden ¢ikarildi (IVRT =¢
— d). Ventrikiil dolusunun bitiminden ventrikiil ejeksiyonunun baslamasina kadar gecen siire

olan izovoliimik kontraksiyon zamani (IVCT) su formiille bulundu: IVCT = (a- b) — IVRT.

Doku doppler incelemesinde kayitlar apikal dort bogluk pozisyonunda renkli ve pulse
doku doppler teknigi ile alindi. Apikal dort bosluk pozisyonunda sol ventrikiil arka duvar,
interventrikiiler septum ve sag ventrikiil serbest duvar hareketleri incelendi. Sol ventrikiil
doku doppler degerlendirmesi apikal dort bosluk pozisyonunda pulse Doppler 1s1n1 mitral

anulusun sol ventrikiill arka duvara yakin kismina ve interventrikiiler septumla birlesme
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yerine yerlestirerek yapildi. Sag ventrikiil doku Doppler degerlendirmesi ise apikal dort
bosluk pozisyonunda pulse Doppler 1511 trikiispit anulusunun septumla birlesme yerine ve
sag ventrikiil serbest duvariyla birlesme yerine yerlestirerek yapildi. Kayitlar sirasinda
Doppler 1sininin endokard veya epikarda degil miyokard iizerine yerlestirilmesine dikkat
edildi. Her olguda tiim pozisyonlar icin 3 kalp atiminda arka arkaya Olctimler yapilarak
ortalamalar alindi.

Tiim pozisyonlarda 6lgiilen degerler

1) Ventrikiiler sistol (S)

2) Erken diyastol (E’)

3) Atriyal sistol(A’)

4) E’/A’ oram

5) izovoliimetrik kasilma (IVCT): A’ dalgasindan sistolik S dalgasinin baslangicina
kadar gecen siire)

6) izovoliimetrik gevseme (IVRT): S dalgasimin bitiminden E dalgasmin baslangici
arasindaki siire

7) Miyokard performans indeksi (Tei Indeksi)

4.3 . ISTATIKSEL ANALIZ

Istatiksel analiz icin SPSS siirim 13.0 (Windows icin bilgisayar paket
programi) kullanildi. Degisken degerler ortalama + SD seklinde gosterildi. Yas ve kilo
degiskeni normal dagilima uymadig1 i¢in bunlarin karsilagtirnlmasinda Mann-Whitney U testi

kullanildi. Ortanca degerler dikkate alindi.

Normal dagilim gosteren paremetreler icin bagimsiz gruplarda Student-T testi, ti¢lii
karsilastirmalarda tek yonlii varyans analizi (ANOVA) kullanildi. ANOVA’ nin gruplar
arasinda anlamh fark buldugu durumlarda farkin hangi gruplar arasinda oldugunu test etmek

tizere Tukey-HSD testi ikincil test olarak kullanildi.
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S. BULGULAR

5.1. VAKALARIN GENEL OZELLIKLERIi

Calisma siiresince poliklinigimize bagvuran ASD’ li 15 hasta, VSD ‘li 13 hasta,
PDA’l1 3 hasta, ASD+VSD’li 3 hasta ve ASD+PDA’l1 1 hasta olmak {izere toplam 35 hasta
ile 30 kontrol hastas1 ¢alismaya alindi. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet ve
kilo agisindan anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). Hasta ve kontrol grubunun genel
ozellikleri tablo 12 ‘de 6zetlendi. Hastalarin 22 tanesi yetmezlik tedavisi almazken 13 tanesi
yetmezlik  tedavisi aliyordu. Hastalarin 26 tanesinin defekti 5 mm’den (PDA’lilarda

2mm’den) biiyilkkken 9 tanesinde defekt 5 mm ‘den kiiciiktii.

Tablo 12: Hasta ve kontrol grubunun genel 6zellikleri

YAS(ay) KIiLO(gr) CINSIYET
HASTA En kiiciik:6 En kiiciik:5000 ERKEK:18(%51,4)
GRUBU En biiyiik:180 En biiyiik:40000
Ortanca:24 Ortanca:12000 K1Z:17(%48,6)
KONTROL En kiiciik:6 En kiiciik:6800 ERKEK:16(% 53,4)
GRUBU En biiyiik:156 En biiyiik:45000
Ortanca:21 Ortanca:12000 K1Z:14(%46,6)

(P>0,05)

Hastalarin ve kontrol grubunun fizik muayenelerinde kalp hizi kaydedildi. Kalp hizi
acisindan hasta grubu ve kontrol grubu arasinda anlaml bir fark saptanmadi,(p>0,05). Hasta
grubunda yer alan ASD’ lilerle VSD’liler ve kontrol grubu arasinda kalp hizi degerleri
acisindan istatiksel olarak anlamhi fark saptanmadi, (p>0,05). Hasta grubunda biiyiik defekti
olanlarla kiiciik defekti olanlar ve kontrol grubu arasinda kalp hiz1 agisindan anlamli bir fark
saptanmadi, (p>0,05). Hasta grubunda ila¢ tedavisi alanlarla almayanlar ve kontrol grubu

arasinda kalp hiz1 a¢isindan anlamhi bir fark saptanmadi, (p>0,05) (Tablo 13).
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Tablo13:Hasta ve kontrol grubunun kalp hiz1 degerleri ve KTO degerleri

Tam Kalp hiza (nb/dk) Kardiyotorasik oran
ASD (n=15) 116,8 + 4,68 0,55 + 0,063*

VSD (n=13 ) 110,62 £5,0 0,506 + 0,047

Ilac alanlar (n=22) 110,4 £ 47 0,54 £0,123

ilac almayanlar (n=13) 118,6 + 5,05 0,52 £ 0,01

Kiiciik defektli vakalar (n=9) 111,11 £ 5,59 0,497 £ 0,043

Biiyiik defektli vakalar (n=26) | 114,35+5,6

0,541 £ 0,049*

Hasta grubu (n=35 )

1135+ 14,2

0,53 £ 0,044*

Kontrol grubu (n=30 )

107,17 £ 15,1

0,5 +0,0278

#:P<0,05

Hasta grubunda kardiyotorasik oran kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli

derecede yiiksek saptandi, (p<0,05). ASD’li hastalarda kardiyotorasik oran kontrol grubuna

ve VSD’li hastalara gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptands,(p<0,05). Ilag

alanlarla almayan hastalar arasinda kardiyotorasik oran acisindan anlamh bir fark saptanmadi,

(p>0,05). Biiyiik defektli olgularda kardiyotorasik oran, kiiciik defektli olgulara ve kontrol
grubuna gore anlamh derecede yiiksek bulundu, (p<0,05) (Tablo 13)(Sekil 12).

0,55+
0,54
0,53
0,52
0,51+

0,51
0,49
0,48

0,47

KTO

ASD
(n=15)

VSD Kiglk
(n=13) defektli
vakalar

(n=9)

Blayik Hasta Kontrol

defekili grubu grubu
vakalar (n=35) (n=30)
(n=26)

Sekil12: Hasta ve kontrol gruplarinda KTO degerlerinin grafik olarak gosterilmesi
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5.2 EKO BULGULARI

5.2.1 M MOD EKO BULGULARI

Hasta ve kontrol grubunda EF ve FS degerleri kaydedildi. Hasta ve kontrol grubu
arasinda EF degeri acisindan anlaml bir fark saptanmadi, (p>0,05). Hasta grubunda FS degeri
kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi,(p<0,05). ASD’li ve
VSD’li olgular arasinda ve bunlarla kontrol grubu arasinda EF ve FS degerleri agisindan
anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). Tlag alanlarda FS degeri kontrol grubuna gore istatiksel
olarak anlamli derecede yiiksek saptanirken, (p<0,05), hasta grubu icindeki ila¢ alanlarla
almayanlar arasinda EF ve FS degerleri agisindan anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05).
Defekti kiiciik olanlarda FS degeri kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede

yiiksek saptandi, (p<0,05) (Tablo14).

Tablo 14:M Mod EKO Bulgular:

Tam | Hasta Kontrol ASD VSD Tlag Tlag Kiiciik Biiyiik
grubu grubu alanlar almayanlar | Defektli Defektli
vakalar vakalar
EF |73,445,1 |71,43+5,4 |74+2,63 |72,7+1,33 |73,77+2,3 |73,23£1,79 |74,67+3,23 |73%1,57
FS |41,444,7% |38,244,92 |41,3£3,13 41,6434 |42,23+4,0% |41+2,8 43,4445,24% 140,774£2,56
#p<0,05

5. 2.2 PULSE DOPPLER EKO BULGULARI

Hasta ve kontrol grubu pulse Doppler eko bulgular tablo 15° te 6zetlendi . Hasta ve
kontrol grubu arasinda sol ventrikiil E ve A dalgalar ac¢isindan anlamli bir fark saptanmazken
sag ventrikiil E ve A dalgalar1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
saptandi, (p<0,05). Hasta ve kontrol grubu arasinda hem sag ventrikiil hem de sol ventrikiil
E/A oranlan agisindan anlamli fark saptanmadi, (p>0,05). Hasta grubunda hem sag ventrikiil
hem de sol ventrikiill miyokard performans indeksi (RV-MPI ve LV-MPI) kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksek bulundu, (p<0,05). Sag ventrikiill deselerasyon zamani
acisindan hasta ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli derecede bir fark
saptanmadi, (p>0,05). Sol ventrikiil deselerasyon zamani hasta grubunda kontrol grubuna

gore istatiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi, (p<0,05) (Tablo 15).
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Tablo 15:Hasta/ kontrol ve ASD/ VSD °li olgularin pulse Doppler EKO bulgular:

Hasta Grubu Kontrol Grubu ASD VSD

(n:35) (n:30) (n:!5) (n:13)
Sag ventrikiil 80,54 +16,223* | 73,33 £7,63 86,48+13,147* 75,98 +10,533
E dalgasi
Sag ventrikiil 64,73 £19,63* | 53,97 £9,995 75,58 +21,657* 54,86 + 20,718
A dalgas1
Sag Ventrikiil 1,326 £ 0,361 1,381+ 0,184 1,188+ 0,193%* 1,485+ 0,297
E/A oram
RV-MPI 0,357 £0,056%* 0,319 +£0,027 0,410 % 0,090* 0,306 % 0,012
Sag Ventrikiil 94,29 + 15,39 98,33 + 13,15 95,33 % 13,00 96,15 + 12,79
DT
Sol Ventrikiil 91,206 + 17,788 | 88,493 +10,979 88,947 + 12,54 88,077 £ 14,77
Edalgas1
Sol Ventrikiil 68,157 +£17,020 [63,050 11,111 67,087 + 14,53 64,815 £ 10,77
Adalgasi
Sol Ventrikiil 1,389 + 0,333 1,425 +0,198 1,361 % 0,063 1,437+ 0,123
E/Aoram
LV-MPI 0,352 £ 0,0456* | 0,321 + 0,0307 0,338 20,0175 0,354 £ 0,0334
Sol Ventrikiil DT 92,86+ 15825 * | 100,67 + 14,126 84,67 £ 16,00 100 * 15,33
*:p<0,05

ASD’ 1i hastalarda sag ventrikiil E dalgasi kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlaml derecede yiiksek saptanirken (p<0,05), VSD ‘li hastalarla anlamli derecede bir fark
saptanmadi, (p>0,05). ASD’li hastalarda sag ventrikiill A dalgasi hem VSD’li hastalara hem
de kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi, (p<0,05). Sol
ventrikiil E ve A dalgasi acisindan VSD’li ve ASD’li hastalar ile kontrol gubu arasinda
anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). ASD’li hastalarda sag ventrikiil E/A oram1 VSD’li
hastalara gore istatiksel olarak anlamli derecede kiiciik saptanirken, (p<0,05). ASD’li
hastalarla kontrol grubu arasinda ve VSD’li hastalarla kontrol grubu arasinda anlaml bir fark
saptanmadi, (p>0,05). ASD’li hastalarda RV-MPI hem kontrol grubuna gére hem de VSD’li
hastalara gore anlaml derecede yiiksek saptandi,(p<0,05). RV-MPI ac¢isindan VSD’li
hastalarla kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05) (Sekil
13). LV-MPI VSD’li hastalarda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptanirken
(p<0,05), ASD’li hasta grubu ile anlamh bir fark saptanmadi, (p>0,05). ASD’li hastalarla

kontrol grubu arasinda LV-MPI agisindan istatiksel olarak anlamli derecede bir fark
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saptanmadi, (p>0,05). Sag ventrikiil deselerasyon zamani acisindan ASD’li hastalarla VSD’li
hastalar ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sol
ventrikiil deselerasyon zamani ASD’li hastalarda kontrol grubu ve VSD ‘li hastalara gore
istatiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi, (p<0,05). VSD’li hastalarla kontrol grubu

arasinda ise istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05).

0,45+
0,4+
0,354
0,3+
0,25+
0,2+
0,15
0,1+
0,05+

ORV-MPI
ELV-MPI

NOANUNN NN N

ASD (n=15) VSD (n=13) Hasta (n=35) Kontrol
(n=30)

Sekil 13: ASD ve VSD’li hastalarda pulse Doppler eko yontemi ile elde edilen RV-MPI

ve LV-MPI degerlerinin grafik olarak gosterilmesi

Biiyiik defekti olan hastalarda sag ventrikiil E ve A dalgalar1 kontrol grubuna ve kiigiik
defekti olan hastalara gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi, (p<0,05).
Biiyiik defekti olan hastalarda sol ventrikiil E ve A dalgalart kiiciik defekti olan hastalara
gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanirken (p<0,05), kontrol grubu ile
arasinda istatiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sag ventrikiil E/A oram
bilyiik defekti olan hastalarda kiiciik defekti olan hastalara gore istatiksel olarak anlamhi
derecede kiiciik olarak saptanirken (p<0,05), kontrol grubu ile aralarinda istatiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sol ventrikiil E/A oran1 agisindan biiyiik defekti olan
hastalarla kiiciik defekti olan hastalar ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi, (p>0,05). RV-MPI biiyiik defekti olan hastalarda kontrol grubuna ve kiigiik
defekti olan hastalara gore anlaml derecede yiiksek saptandi, (p<0,05). RV-MPI agisindan
Kiigiik defekti olan hastalar ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi, (p>0,05). LV-MPI, biiyiik defekti olan hastalarda kontrol grubuna gore anlamh
derecede yiiksek saptandi, (p<0,05). Kiiciik defekti olan hastalarla biiyiik defekti olan

hastalar arasinda anlaml bir fark saptanmadi. Sag ventrikiil ve sol ventrikiil deselerasyon
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zamant agisindan biiyiik defekti olan hastalarla kiigiik defekti olan hastalar ve kontrol grubu

arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 16).

Tablo 16:ilac alanlar/ almayanlar, kiiciik/biiyiik defekti olanlar ve kontrol grubunun

pulse Doppler bulgular:

Tlac Tlac Kiiciik Biiyiik Kontrol
Alanlar Almayanlar defektler Defektler Grubu
(n:22) (n:13) (n:9) (n:26) (n:30)
Sag ventrikiil 78,88 *12,33 | 81,53 £10,30 70,58 *10,590 | 83,99 *£13,415* | 73,33 £7,63
E dalgas1
Sag ventrikiil 69,82 *15,54* | 61,72 £8,94 49,52 +16,019 | 69,99 #20,47* | 53,97 +9,995
A dalgas1
Sag Ventrikiil | 1,203 *0,177 1,394 +£0,190 | 1,551 +0,169 | 1,244 +0,306* | 1,381 #0,184
E/A orani
RV-MPI 0,373 £0,0541%* | 0,347 +0,0276 | 0,305 =+0,0139 | 0,374 +0,0553* | 0,319 +0,027
Sag Ventrikiill | 89,25 +16,06 95,00 +15,29 95,56 +12,78 93,86 17,09 98,33 #13,15
DT
Sol Ventrikiil 85,100 £ 13,39 | 94,814 19,31 | 81,200 7,290 | 94,669+13,469* | 88,493 *10,979
E dalgas1
Sol Ventrikiil 66,667 £13,62 | 69,032 £15,39 | 57,533 £8,786 | 71,835+14,315* | 63,050 +11,111
A dalgas1
Sol Ventrikiil 1,307 0,117 1,437 0,129 1,491 0,105 1,353 0,137 1,425 +0,198
E/Aoram
LV-MPI 0,367 +0,045* | 0,344 0,023 0,341 +0,0204 | 0,356 +0,0353* | 0,321 +0,0307
Sol Ventrikiil 89,23 1143 95,00 +15,6 101,11 £11,111 | 90 +£10,667 100,67 + 14,126

DT

*:P<0,05

Sag ventrikill E dalgas1 agisindan ilag alanlarla ve

almayanlar ile kontrol grubu

arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sag ventrikiil A dalgasi ilag

alanlarda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptanirken (p<0,05), ilac

almayanlarla alanlar ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sol

ventrikiil E dalgas1 ve A dalgasi agisindan ilag alanlarla, almayanlar ve kontrol grubu arasinda

istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sag ve sol ventrikiil E/A oram ilag

alanlarla, almayanlar ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi,

(p>0,05). RV-MPI ve LV-MPI ilag¢ alanlarda almayanlara ve kontrol grubuna gore istatiksel

olarak anlamli derecede yiiksek saptands,(p<0,05)(Sekil 14). ila¢ almayanlarla kontrol grubu
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arasinda ise RV-MPI ve LVMPI acisindan anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sag ve sol
ventrikiil deselerasyon zamamni acisindan ila¢ alanlarla kontrol grubu ve ila¢ almayanlar

arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 16).

0,37
0,36
0,35
0,34
0,33
0,32
0,31
0,3+
0,29
0,28

O RV-MPI
m LV-MPI

Tedavi Tedavi  Kiglik defekt Blyik defekt ~ Kontrol
alanlar almayanlar (n=9) (n=26) (n=30)
(n=22) (n=13)

Sekil14: ilac alan-almayan, defekti kiiciik-biiyiik olan hastalarda Pulse Doppler eko
yontemi ile elde edilen RV- MPI ve LV-MPI degerlerinin grafik olarak gosterilmesi

5. 2.3 DOKU DOPPLER EKO BULGULARI

Hasta grubunda hem sag ventrikiil hem de sol ventrikiil lateral ve septal duvardan elde
edilen MPI kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi,(p<0,05).
Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda hem sag ventrikiil hem de sol ventrikiil lateral ve
septal duvardan elde edilen E* ve A' dalgalar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi, (p>0,05). Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda hem sag ventrikiil hem de sol
ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen S dalgasi, izovolumetrik kontraksiyon ve
izovolumetrik relaksasyon zamanlar1 ag¢isindan anlamh bir fark saptanmadi. Hasta grubunda
sag ventrikiil lateral duvardan ve sol ventrikiill medial duvardan elde edilen E’/A’ orani
kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi, (p<0,05). Sag
ventrikiil septal ve sol ventrikiil lateral duvardan elde edilen E’/A’ orani agisindan hasta ve
kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli derecede bir fark saptanmadi, (p>0,05)

(Tablo 17).
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Tablo 17: Hasta/kontrol grubunun ve ASD/VSD’li hastalarin doku Doppler bulgulari

Hasta grubu Kontrol grubu ASD’li hastalar VSD’li hastalar

n:35 n:30 n:15 n:13
RVDDLE’ 16,42+2.96 14,81+2,60 16,94+2,13%* 15,72+1,22
RVDDLA’ 13,29+3,38 9,63+1,986 14,33+4,69* 11,38+2,94
RVDDME’ 12,5942,62 13,24+1,88 12,47+2,77* 12,53+2,71
RVDDMA’ 10,6643,30 8,62+1,45 12,50+3,87* 8,79+3,70
RVDDLE’/A’ | 1,29+0,35% 1,55+0,186 1,22+0,330* 1,43+0,210
RVDDME’/A’ | 1,32+0,31 1,59+0,25 1,04+0,52* 1,46+0,42
RVDDLIRT | 43,71+9,10 42,6745,20 49,33+6,66* 39,23£10,10
RVDDLICT | 4543+8,85 40,33+4,90 52+11,66* 40,77+11,23
RVDDMIRT | 43,43+7,25 40,33+6,14 48+7,66* 40,77+7,23
RVDDMICT | 46,29+8,77 41,3345,71 52+10,66* 40,77+£11,23
RVDDLMPI | 0,377+0,063* 0,326+0,019 0,428+0,102* 0,333+0,094
RVDDMMPI | 0,374+0,054* 0,33140,022 0,421+0,090* 0,33540,085
RVTDLS 13,13+£2,83 9,95+2,09 13,52+43,57* 12,59+2,64*
RVTDMS 10,1742,64 8,87£1,69 10,88+2,00* 9,84+1,04
LVDDLE’ 14,72+3,47 14,49+2,61 13,45+1,34 14,80+2,03*
LVDDLA’ 8,98+2,51 9,02+1,33 8,49+1,53 8,3£1,16*
LVDDME’ 12,25+2,31 13,1742,07 12+2,17 12,08+2,08
LVDDMA’ 9,69+2,68 8,23+0,96 10,31£2,07 8,37+1,93*
LVDDLE’/A’ | 1,67+0,50 1,62+0,34 1,62+0,42 1,81+0,29
LVDDME’/A’ |1,32+0,31%* 1,59+0,25 1,19+0,40* 1,48+0,29
LVDDLIRT 41,71+6,63 41,3345,07 38,67+5,17 43,85+6,89*
LVDDLICT 45,14£7,42 41,3345,07 44,6745,66 43,85+4,99
LVDDMIRT | 43,14+£7,18 41,67+4,61 41,3345,62 44,62+6,12
LVDDMICT | 44,57+6,57 41,67+5,30 464,18 43,08+6,02
LVDDLMPI | 0,357+0,037* 0,32840,024 0,35140,033 0,36240,029*
LVDDMMPI | 0,359+0,035 0,330+0,020 0,349+0,018 0,368+0,373*
LVDDLS 9,15+1,79 8,48+1,58 13,5245.8 12,59+43,2
LVDDMS 8,97+1,81 8,20+1,56 10,88+3,18 9,84+2,08
*:1p < 0,05
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ASD’li hastalarda sag ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen MPI, VSD’li
hastalara ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi,(p<0,05).
VSD’li hastalar ile kontrol grubu arasinda sag ventrikiil lateral ve medial duvardan elde edilen

MPI acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05) (Tablo 17) (Sekil 15).

0451
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B EVDDM-ME]
0 EVDDL-MPI

Y

Hastaiir=25) Kontrol (re200 ASD (n=15) WED (n=13)

Sekill5:ASD ve VSD’li hastalarda pulse ve doku Doppler inceleme yontemi ile elde

edilen sag ventrikiil icin MPI degerlerinin grafik olarak gosterilmesi

VSD’li hastalarda sol ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen MPI ASD’li
hastalara ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi,
(p<0,05). ASD’li hastalar ile kontrol grubu arasinda sol ventrikiil lateral ve medial duvardan
elde edilen MPI agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05) (Tablo 17)
(Sekil 16).
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Sekil 16: ASD ve VSD’li hastalarda pulse ve doku Doppler eko yontemi ile elde edilen
sol ventrikiil icin MPI degerlerinin grafik olarak gosterilmesi.
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ASD’li hastalarda sag ventrikiil lateral duvardan elde edilen E’ ve A’ dalgas1 ve sag
ventrikiil septal duvardan elde edilen A’ dalgas1 VSD’li hastalara ve kontrol grubuna gore
istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi, (p<0,05). VSD’li hastalar ile kontrol grubu
arasinda sag ventrikiil lateral ve medial duvardan elde edilen E’ ve A’ dalgas1 acisindan
anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). VSD’li hastalarla kontrol grubu arasinda sag ventrikiil
lateral ve medial duvardan elde edilen E ve A dalgas1 acisindan anlamh bir fark saptanmadi,
(p>0,05). Sag ventrikiil septal duvardan elde edilen E’/A’ oran1 ASD’li hastalarda, VSD’li
hastalar ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi, (p<0,05).
Sag ventrikiil lateral duvardan elde edilen E’/A’ oran1 ASDIi hastalarda kontrol grubuna gére
anlamli derecede diisiik saptanirken (p<0,05), VSD’li hastalarla kontrol grubu arasinda
anlaml1 bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sol ventrikiil septal duvardan elde edilen E’/A’ oram
ASD’li  hastalarda VSD’li hastalar ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli
derecede diisiik saptandi, (p<0,05). VSD’li hastalar ve kontrol grubu arasinda ise istatiksel
olarak anlaml bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sol ventrikiil lateral duvardan elde edilen
E’/A’oran1 agisindan ASD’li hastalarla VSD’li hastalar ve kontrol grubu arasinda anlamli bir

fark saptanmadi, (p>0,05) (Tablo 17) .

Sag ventrikiil lateral duvardan elde edilen S dalgasi hem ASD’lilerde hem de
VSDr’lilerde  kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi,
(p<0,05). Sag ventrikiil medial duvardan elde edilen S dalgasi ASD’li hastalarda kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptamirken, (p<0,05), VSD’li
hastalarla istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sol ventrikiil lateral ve
medial duvardan elde edilen S dalgasi agisindan ASD’li hastalarla VSD’li hastalar ve kontrol
grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05) (Tablo 17). Sag
ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen izovolumetrik kontraksiyon zamani ve
izovolumetrik relaksasyon zamami ASD’li hastalarda VSD °‘li hastalar ve kontrol grubuna
gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi, (p<0,05). Sol ventrikiil lateral
duvardan elde edilen izovolumetrik relaksasyon zamani VSD’li hastalarda ASD’li hastalara

gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi, (p<0,05).

Sag ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen MPI biiyiik defekti olanlarda
kiigiik defekti  olanlar ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptandi, (p<0,05). Defekti kiiciik olanlarla kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlaml

derecede bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sol ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen
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MPI defekti kiigiik olanlarda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptandi, (p<0,05). Sol ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen MPI acisindan defekti
biiylik olanlarla defekti kii¢iik olanlar arasinda istatiksel olarak anlamli derecede bir fark
saptanmadi, (p>0,05). Sag ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen E’ dalgasi
acisindan defekti bityiik olanlarla defekt kiiciik olanlar ve kontrol grubu arasinda istatiksel
olarak anlamli derecede bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sag ventrikiil lateral ve medial
duvardan elde edilen A’ dalgasi agisindan defekti kiiciik olanlar ve biiyiik olanlar arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi(p>0,05). Sol ventrikiil lateral ve septal duvardan
elde edilen A’ dalgas1 agisindan defekti biiyiik olanlarla defekti kiiciilk olanlar arasinda
istatiksel olarak anlamli derecede bir fark saptanmadi, (p>0,05), ancak defekti biiyiik
olanlarda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi, (p<0,05).
Sol ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen E’ dalgasi acisindan defekti biiyiik
olanlarla defekti kiiciik olanlar ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli derecede
bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sag ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen E’/A’
oran1 defekti biiyiik olanlarda kontrol grubuna goére anlamli derecede diisiikk saptandi,
(p<0,05). Ancak defekti biiyiik olanlarla defekti kiiciik olanlar arasinda istatiksel olarak
anlamli derecede bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sol ventrikiil lateral duvardan elde edilen
E’/A’ orani agisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli derecede bir fark saptanmadi,
(p>0,05). Sol ventrikiil septal duvardan elde edilen E’/A’ oran defekti biiyiikk olanlarda,
defekti kiiciik olanlar ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede diisiik
saptandi, (p<0,05). Sag ventrikiil lateral duvardan elde edilen S dalgas1 defekti biiyiik
olanlarla defekti kiiciik olanlarda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptandi,
(p<0,05). Ancak sag ventrikiil septal duvar ve sol ventrikiil lateral ve septal duvardan elde
edilen S dalgas1 agisinda defekti biiyiik olanlarla defekti kiiciik olanlar ve kontrol grubu

arasinda istatiksel olarak anlamli derecede bir fark saptanmadi, (p>0,05) (Tablo18).

Sag ventrikiil lateral duvardan elde edilen izovolumetrik relaksasyon zamani defekti
biiylik olanlarda defekti kiiciikk olanlara ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamh
derecede yiiksek saptandi, (p<0,05). Ancak sag ventrikiil septal duvardan elde edilen
izovolumetrik relaksasyon zamam defekti biiylik olanlar, defekti kiiciik olanlar ve kontrol
grubu arasinda istatiksel olarak anlaml derecede bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sag ventrikiil
lateral ve septal duvardan elde edilen izovolumetrik kontraksiyon zamam defekti biiyiik
olanlarda, defekti kiiciik olanlar ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede

yiiksek saptandi, (p<0,05). Sol ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen izovolumetrik
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relaksasyon zamani ve izovolumetrik kontraksiyon zamani agisindan gruplar arasinda anlamh

bir fark saptanmadi, (p>0,05) (Tablo18) .

Tablo18: Tedavi alanlar/ almayanlar, kiiciik/biiyiik defekti olanlar ve kontrol grubunun

doku Doppler EKO bulgulari

ila¢ ila¢ Kiiciik Biiyiik Kontrol

Alanlar (n:22) | Almayanlar(n:13) | Defektler (n:9) | Defektler (n:26) Grubu (n:30)
RVDDLE’ 16,71£3,72 16,25+2,98 15,83+4,18 16,63+4,12 14,81+2,60
RVDDLA’ 15,3545,24* 12,06+4,42 11,72+3,80 13,83+2,38 9,63+1,986
RVDDME’ 12,45+2,89 12,67+2,84 12,96+3,11 12,46+2,12 13,24+1,88
RVDDMA’ 12,32+4,02 9,67+3,88 9,40+3,68 11,06+2,94 8,62+1,45
RVDDLE’/A’ | 1,11+0,25* 1,40+0,30 1,40£0,22 1,25+0,34* 1,55+0,186
RVDDME’/A’ | 1,06+0,48* 1,38+0,32 1,41£0,25 1,21+0,28%* 1,59+0,25
RVDDLIRT |46,92+13,08 41,82+48,18 37,78+9,12 45,77£11,4* 42,6745,20
RVDDLICT |46,15+13,85% |45+9,90* 38,89+6,14 47,69+8,12* 40,33+4,90
RVDDMIRT |44,62+10,28 42,73£7,31 41,11£8,10 44,23+6,99 40,33+6,14
RVDDMICT | 50+10 44,09+8,90 38,89+6,11 48,85+7,88* 41,3345,71
RVDDLMPI |0,397+0,092* | 0,365+0,060%* 0,317+0,023 0,398+0,058* 0,326+0,019
RVDDMMPI | 0,40+0,088%* 0,350,052 0,335+0,034 0,387+0,052* 0,331+0,022
RVDDLS 14,96+4,98* 12,04+3,12 12,38+2,74 13,39+2,75% 9,95+2,09
RVDDMS 11,30+3,12%* 9,50+2,54 10,66+2,09 10,00+2,13 8,87+1,69
LVDDLE’ 13,84+4,02 15,24+4,88 15,18+2,78 14,56+4,12 14,49+2,61
LVDDLA’ 9,07£2,68 8,92+3,02 8,78+1,83 9,05+2,03 9,02+1,33
LVDDME’ 12,63+3,12 12,02+2,48 12,58+2,10 12,13+1,98 13,17£2,07
LVDDMA’ 10,43+2,98* 9,25+2,54 8,99+1,28 9,93+2,87 8,23+0,96
LVDDLE/A’ | 1,60+0,48 1,71+0,52 1,77+0,38 1,64+0,53 1,62+0,34
LVDDME’/A’ | 1,28+0, 23* 1,35+0,30%* 1,44+0,21 1,28+0,29%* 1,59+0,25
LVDDLIRT |42,31£7,69 41,36+8,14 45,56+4,44 40,38+6,97 41,3345,07
LVDDLICT |47,69+7,31 43,64+6,64 44,44+5,90 45,38+7,14 41,3345,07
LVDDMIRT |43,08+7,12 43,18+7,10 44,44+5,90 42,69+7,29 41,67+4,61
LVDDMICT | 46,15+9,85 43,64+6,83 45,56+4,40 44,33+£7,34 41,67+5,30
LVDDLMPI |0,366+0,039* |0,355+0,058%* 0,372+0,033* 0,351+0,044* 0,328+0,024
LVDDMMPI | 0,366+0,039*% |0,355+0,035% 0,373+0,048* 0,354+0,51* 0,330+0,020
LVDDLS 9,18+2,88 9,13£1,94 9,19+1,64 9,14£2,18 8,48+1,58
LVDDMS 9,59+2,23 8,60+2,62 9,00+1,71 8,96+1,92 8,20+1,56
*:P<0,05
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Sag ventrikiil lateral duvardan DDI ile elde edilen MPI, kalp yetmezligi tedavisi icin
ilag alan ve almayan hastalarda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptandi
(p<0,05). Sag ventrikiil septal duvardan elde edilen MPI ila¢ alanlarda, ila¢ almayanlar ve
kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptanirken (p<0,05) ila¢ almayanlarla kontrol
grubu arasinda ise istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi,(p>0,05). Sol ventrikiil lateral
ve septal duvardan elde edilen MPI ila¢ alan ve almayan hastalarda kontrol grubuna gore

anlaml1 derecede yiiksek saptandi (p<0,05) (Tablo18).

Sag ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen E’ dalgasi acgisindan ilag alanlarla
almayanlar ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmadi, (p>0,05).
Sag ventrikiil lateral duvardan elde edilen A’ dalgasi ila¢ alanlarda , ilag  almayanlar ve
kontrol grubundan istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanirken, ilag almayanlarda
da sadece kontrol grubundan istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi, (p<0,05).
Sag ventrikiil septal duvardan elde edilen A’ dalgas ilag alanlarda , ila¢c almayanlar ve kontrol
grubundan istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanirken, ila¢ almayanlarla kontrol
grubu arasinda istatiksel olarak anlamli derecede bir fark saptanmadi,(p>0,05). Sol ventrikiil
lateral duvar ve septal duvardan elde edilen E’ dalgasi ve sol ventrikiil lateral duvardan elde
edilen A’ dalgas1 agisindan ilag alanlarla, almayanlar ve kontrol grubu arasinda anlamli bir
fark saptanmadi,(p>0,05). Sol ventrikiil septal duvardan elde edilen A’ dalgas1 tedavi
alanlarda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptandi, (p<0,05). Sag ventrikiil
lateral ve septal duvardan elde edilen E’/A’ oram ila¢ alanlarda, almayanlar ve kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi, (p<0,05). ila¢ almayanlarla
kontrol grubu arasinda ise istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi,(p>0,05). Sol ventrikiil
lateral duvardan elde edilen E’/A’ oram acisindan ilag¢ alanlarla, almayanlar ve kontrol grubu
arasinda istatiksel olarak anlamli derecede bir fark saptanmadi,(p>0,05). Sol ventrikiil septal
duvardan elde edilen E’/A’ orani ilag alanlar ve almayanlarda kontrol grubuna gore anlaml
derecede diisiik saptanirken (p<0,05), ila¢ alanlar ve almayanlar arasinda istatiksel olarak
anlaml1 bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sag ventrikiil lateral duvardan elde edilen S dalgasi
ila¢ alanlarda, ila¢ almayanlar ve kontrol grubundan istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptanirken (p<0,05) ilag almayanlarda ise sadece kontrol grubundan istatiksel olarak anlaml
derecede yiiksek saptandi, (p<0,05). Sag ventrikiil septal duvardan elde edilen S dalgasi ilac¢
alanlarda, ila¢ almayanlar ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptanirken, ilag almayanlarla kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi,(p>0,05). Sol ventrikiil lateral duvardan elde edilen S dalgasi acisindan ilag
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alanlarla, almayanlar ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli derecede bir fark
saptanmadi,(p>0,05). Sol ventrikiil septal duvardan elde edilen S dalgasi ila¢ alanlarda kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi, (p<0,05) .Ancak ilag
almayanlarla kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi, (p>0,05)

(Tablo18).

Sag ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen izovolumetrik relaksasyon zamamn
acisindan ila¢ alanlarla ila¢ almayanlar ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamh
derecede bir fark saptanmadi, (p>0,05). Sag ventrikiil lateral ve septal duvardan elde edilen
izovolumetrik kontraksiyon zamani ila¢ alanlarda, almayanlara ve kontrol grubuna gore
anlaml1 derecede yiiksek saptandi, (p<0,05). Sol ventrikiil lateral ve septal duvardan elde
edilen izovolumetrik relaksasyon zamani agisindan ilag¢ alanlarla , almayanlar ve kontrol
grubu arasinda istatiksel olarak anlamli derecede bir fark saptanmadi,(p>0,05). Sol ventrikiil
lateral ve septal duvardan elde edilen izovolumetrik kontraksiyon zamani ila¢ alanlarda

almayanlara ve kontrol grubuna gére anlamli derecede yiiksek saptandi, (p<0,0 5) (Tablo18).
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6.TARTISMA VE SONUCLAR

Ventrikiillerin fonksiyonlarim1 degerlendirmeye yarayan MPI izovolumetrik zaman
araliklarinin  toplaminin  (IVCT+IVRT) ejeksiyon zamanina (ET) oranidir. MPI zaman
araliklarinin oram oldugu icin ventrikiiliin geometrik seklinden etkilenmez, kalp hiz1 ve kan
basinc1 degisikliklerinden bagimsizdir. Klasik pulse Doppler ekokardiografi ile dlciilebildigi
gibi doku Doppler inceleme ile de dlciilebilmektedir. Pulse Doppler eko ile iki ayr pozisyon
ve farkli iki siklusta MPI 6l¢iimii yapabilirken doku Dopplerle MPI 6l¢iimiiniin avantaji
Olctimiin tek pozisyon ve siklusta uygulanabiliyor olmasidir (52). Ancak voliim yiikiiniin
arttigt durumlardan nasil etkilendigi konusunda literatiirde ¢ok az calisma vardir. Bizim
caligmamizda inceledigimiz soldan saga santhi hastalarda MPI’ nin degisimi daha dnce sadece
Eidem ve arkadaslarinin (34) yaptig1 bir ¢alismada incelenmis, ancak bu calismada sadece
ASD’ li hastalarda bu ¢aligmay1 yapmislar ve RV- MPI’ ni 6l¢miisler. Bizim ¢alismamiz ise
ASD’ lilerin yami sira  VSD’ li ve PDA ‘lilar1 da kapsamaktadir. Sag ve sol ventrikiil i¢in
MPI hem pulse Doppler hem de doku Doppler inceleme yontemleri ile lateral ve septal

duvarlardan ayr ayn ol¢iildii.

Kalp yetmezligi olan hastalarda sistolik fonksiyonlar1 degerlendirmede geleneksel
olarak LV hacimlerinden yararlanarak EF ve FS o6lciilebilir, ancak EF ve FS klinik gidisat
hakkinda bilgi verse de semptomlar, egzersiz kapasitesi veya miyokardin oksijen tiiketim
durumu ile ilgili bilgi vermeyebilir. Ayrica benzer ventrikiiler fonksiyon bozuklugu varliginda
kalp yetmezligi olanlarla olmayanlar1 ayirdedecek bilgi vermez. Bizim caligmamizda da EF
ve FS degerlerinde hasta grubu ile kontrol grubu arasinda anlamh bir diisiiklilk saptanmadi.
Aym sekilde defekti biiyiik hastalarda ve kalp yetmezligi tedavisi alanlarda da beklenenin
aksine EF ve FS degerlerinde anlamlh bir diisiikliik saptanmadi. Bu bulgularimiz kalp
yetmezliginin teshisi ve takibinde M-mod parametrelerinin (EF, FS) yetersiz oldugu ve ek
parametrelere ihtiyacirmz oldugunu gosteriyor.  Diyastolik fonksiyon bozukluklarim
degerlendirmek daha da karmasiktir. Normal kisilerde diyastolik fonksiyonlar yasla degisir,
ayrica diyastolik fonksiyonlar1 gosteren Olgiimlerin ¢ogu yiiklenme durumlarindaki

degisikliklere, ritm bozukluklarina, kalp hiz1 degisikliklerine duyarhdir (53-55).

Doppler ol¢iim teknikleri ile her ne kadar tek tek zaman araliklar1 ve ventrikiil dolus
hizlar1 kolayca elde edilselerde yas, kalp hizi, aritmi ve yiiklenme durumlarindan

etkilenmeleri sebebi ile klinik kullamimlar kisitlanmaktadir. Siklikla sistolik ve diyastolik
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fonksiyon bozuklugu birlikte olmasina karsilik ¢cok az Doppler 6l¢limii sistolden diyastole
kadar olciim saglayabilmektedir. Bu yilizden zaman araliklarin1 birlikte degerlendiren MPI,
Tei ve arkadaglar tarafindan ortaya atildi1 (54-56). Sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu
sonucu izovolumik zaman araliklar1 uzarken ejeksiyon zamani kisalmakta, sonugta MPI
belirgin sekilde artmaktadir. Indeksin kardiyak amiloidoz (25), primer pulmoner
hipertansiyon (57) dilate kardiyomyopati (54) ve kronik kalp yetmezliginde (25,58) prognoz

belirleyici olarak klinik degeri gosterildi.

Tei ve arkadaslar1 (22) MPI ile sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin invaziv metodla
elde edilen degerleri arasinda birebir iligski oldugunu gostermisler, IVCT/ET ile pik +dP/dt ve
IVRT/ET ile pik —dP/dt ve Tei indeksi arasinda yakin iligki oldugunu ispatlamislardi. Bu
sonuglara gore MPI, IVCT/ET ile IVRT/ET toplanudir. Onceden yapilan calismalar tek tek
zaman araliklarmin Onyiikk bagimli oldugunu gostermisti(34). LV fonksiyonlar1 normal
olanlarda 6nyiik azalmasi ile IVCT degismez iken ET kisalmakta, IVCT/ET oram artmakta
idi. Onyiik artis1 ile ICT ve ET artarken IRT azalmakta, bunun sonucunda 6nyiik degisikligine
ragmen MPI’ nin prognostik degerinin devam etmekte oldugu gosterildi (55). Cheung ve
arkadaslari(60) Yorkshire domuzu tizerinde yaptiklar ¢alismada MPI'nin 6nyiik ve artyiik
degisikliklerinden anlamli derecede etkilendigini ancak inotropik destekten etkilenmedigini
gostermigler. Eidem ve arkadaslan (34) yaptiklar1 bir bagka calismada onyiik ve artyiik
degisikliklerinin RV-MPI iizerine olan etkisini arastirmislar ve vakalar cocuklar ve erigkin
diye iki gruba ayirdiklarinda RV-MPI  degerleri cocuklarda normal grupla farkli
bulunmazken eriskin ASD’ 1i grupta RV-MPI’ nin belirgin sekilde arttigini, bunun IRT
uzamasina bagli oldugunu, uzun siireli voliim yiiklenmesinin sistolik fonksiyonlardan c¢ok
diyastolik fonksiyonlar1 bozdugunu belirtmislerdi. Aym1 ¢alismada ¢ocuklarda RV-MPI’ nin
onyiik ve artyiik degisikliklerinden etkilenmedigini gostermislerdi. Bizim caligmamizda da
onyiik artisina yol acan soldan saga santli grupta pulse Doppler ve doku Doppler inceleme
ile olgiilen RV-MPI ve LV-MPI degerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli derecede yiikksek bulundu. O c¢aligmadan farkli olarak sol kalbide
degerlendirmek icin calismaya ASD’ lilerin disinda VSD ve PDA’ lilar da alindi. LV-MPI
degerleri de kontrol grubu ile karsilastirildi. VSD ve PDA ‘I hastalarda kontrol grubuna gore
LV-MPI degeri anlamli derecede yiiksek bulundu. ASD’li hastalarda LV-MPI degeri
acisindan beklendigi sekilde kontrol grubuna gore anlamh bir fark saptanmazken aym sekilde

VSD’li ve PDA’ll hastalarda da RV-MPI degeri agisinda kontrol grubuna gore anlamli bir
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fark saptanmadi. Bunun sebebi voliim yiikiinin ASD’de sag ventrikiile VSD’li ve

PDA’lilarda ise sol atrium ve sol ventrikiile olmasi olarak yorumlandi.

Calismaya alinan soldan saga santli hastalara takipleri sirasinda KTO degeri, EF ve FS
degerleri ve FM bulgularina (tasikardi, hepatomegali, kilo alma durumlan gibi) gore kalp
yetmezligi teshisi konup digoksin ve/veya furosemid baslanmisti. Ilag kullanan ve
kullanmayanlar seklinde gruplandirilarak incelendiginde ASD’ lilerde RV-MPI’'nin, VSD’
lilerde LV-MPI degerlerinin ila¢ alanlarda almayanlar ve kontrol grubuna gore istatiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi. Daha 6nce MPI ile ilgili yapilan tiim
caligmalarda bu indeksin kalp yetmezliginin iyi bir gostergesi oldugu hususunda fikir birligi
vardi. Bizim calismamizda kalp yetmezIligi diisliniilerek ila¢ baslanan hastalar ile kontrol
grubu ve ila¢ kullanmayan hastalar arasinda MPI degerleri yoniinden anlamli bir fark
bulunmas1 MPI" nin kalp yetmezliginin iyi belirleyicisi oldugu sonucunu diisiindiirmektedir.
[lag baslanan hastalarmn tedaviye baslamadan 6nceki MPI degerleri elimizde olmadif1 igin
tedavi sonrasi dlgiilen MPI degerlerinde tedavi ile ne tiir bir degisiklik oldugunu bilemiyoruz,
clinkii inceleme sirasinda KTO degerleri disindaki kalp yetmezligi teshis kriterleri agisindan
hastalar ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark yoktu. KTO’ nun hasta grubunda ve ilag
alanlarda, almayanlar ve kontrol grubundan anlamli sekilde yiiksek olmasi bu hastalarda kalp
yetmezliginin devam ettigini gostermez. Ayrica bilindigi gibi ASD ve VSD’ liler cerahi
olarak tedavi edildikten sonra da kardiyomegali varligi devam edebilmektedir. Zaten bu
calismanin amaci kalp yetmezligini incelemekten ziyade soldan saga santin yol agtigi onyiik

artisinin MPI {izerine olan etkisini incelemekti.

Kisalmis IVRT (< 70 ms), artmis E/A oran1 (> 2) ve yiiksek E velositesi ile cok kisa DT
(< 160 ms) restriktif dolus bicimini tanmimlar. Her ne kadar bu durum erigkinlerde kotii
prognozu gosterse de cocuklar ve hamilelerde normal kabul edilir (24). Bizim ¢alismamizda
da IRT degerleri hem LV, hem de RV igin ¢ok diisiik bulundu. Bulunan bu degerler kontrol

grubu ile karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunamadi.

Normal mitral akim velosite egrileri, yiiklenme durumlari, yas ve kalp hiz1 gibi
durumlardan etkilenmektedir. Normal yaslanma ile LV relaksasyonu yavaslar ve boylece E
dalgasinda tedrici azalma ve A dalgasinda artis meydana gelir. Altmis yaslarinda E ve A
dalgalan yaklasik olarak esit hale gelir. Bu nedenden dolay1 insanlarin ¢ogunlugunda normal

E/A oram 0, 75-1, 5 olarak kabul edilir. Erken dolusun deselerasyon zamami (DT) erken
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diyastoldeki uyumu yansitir. DT "nin normal degeri 220 msn’den kii¢iik olmasidir (7,62). DT
direkt olarak atrium ve ventrikiillerin kompliyans1 ile iligkilidir. LA-LV, RA-RV
kompliyanslarindaki azalma DT kisalmasi ile sonuglanir. Normal eriskinlerde DT 160-240 ms
arasindadir ve E/A oram1 1’ den biiyiiktiir. E ve A dalgalarinin velositeleri ile E/A orani
cocukluktan erigkine dogru degisimler gosterir, her iki u¢ kesim (infant ve yaslilar) benzer
sonuglar gosterir. Yani infant ve yashlarda diyastolik dolus daha ¢ok atriyal sistol ile saglanir
(19). Bizim calismamizda sag ventrikiil E/A oram1 ASD ‘lilerde VSD’ liler ve kontrol
grubuna gore anlamli derecede diisitk bulundu. Bu durum ASD’li hastalarda voliim yiikiiniin
sag ventrikiile olmasina baglandi. Ancak VSD ‘lilerde voliim yiikii sol ventrikiile olmasina
ragmen sol ventrikill E/A orami agisindan VSD’lilerle ASD’liler ve kontrol grubu arasinda
anlamli bir fark saptanamadi. Erken diyastoldeki kompliyansi yansitan E dalgasinin
deselerasyon zamani LV i¢in ASD ‘lilerde VSD’ liler ve kontrol grubuna gore anlaml sekilde
diisiik bulundu. Ancak her 3 grupta bulunan degerler saglikli cocuklarda saptanan normal
deger sinirlar1 i¢inde bulunmaktadir. Bunun sebebi ASD’de sol atriumdan saga sant olmasi
nedeniyle sol atriumdaki voliim yiikiiniin azalmasi, mitral kapaktan gecen kanin erken
diastolde daha hizli gecisini saglar ve sol ventrikiil DT degerinde azalmaya neden olur. RA
icin DT degerleri hem ASD’ liler, hem de VSD’ lilerde kontrol grubu ile farkli degildi. Bunun
sebebi ventrikiil dolus bicimini etkileyecek sekilde RA iizerinde voliim yiikii olmamasi
olabilir. VSD’ lilerde RA’ a hi¢ voliim yiikii gelmez iken ASD’ lilerdeki volim yiikii de

hemodinamik a¢idan etkili diizeyde degildi diye yorumlanabilir.

KTO, RV-MPI , LV-MPI, DT-L ve DT-R, sag ve sol E/A oranlan defekti biiyiik olan
hastalarda defekti kiigiik olanlar ve kontrol grubuna gore anlamli sekilde farkli bulundu.
Bunun sebebi biiyiik defektlilerde hemodinamik etki kiiciik defektlilere ve kontrol grubuna
gore daha fazla olacagindan yeterli debiyi saglayabilmek icin kalp yetmezligi bulgular1 daha
once ortaya cikar, sistolik ve diyastolik fonksiyonlar daha fazla etkilenir. LA’a donen voliim
fazla oldugundan erken dolus kisalir ve DT-L diisiikk bulunur, RV voliim yiikii arttig1 igin
basi¢ artisina baglhi RV erken dolusu uzayarak DT-R uzun bulunur. LV i¢in benzer sonuglar

Moller ve arkadaslarinin (55) yaptigi calismada da gosterilmisti.

Calismamizda genel olarak RV-MPI degerleri LV-MPI degerlerine gore daha diisiik idi,
ancak ASD ve VSD’ liler ile kontrol grubu arasinda anlamli fark yoktu. Abd el Rahman ve
arkadaslar1 (51) ile Eidem ve arkadaslarinin (31) yaptiklar1 calismalarda da benzer sonuglar

bulmuslardi. Bunun sebebi RV kitlesi LV kitlesine gore daha diisiik oldugundan ICT ve IRT
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degerleri diisiikk bulunuyor olabilir. ET siiresi ise degismediginden RV-MPI degerleri genel
olarak MPI-L degerlerine gore daha diisiik bulunuyor olabilir.

Calismamizda klasik pulse Dopplerin yan sira pulse doku Doppler ile de hem sag
ventrikiil hem de sol ventrikiil degerlendirildi. Her iki ventrikiil septal ve lateral duvarindan
caligma yapildi. MPI hesaplandi, diyastolik fonksiyonlar degerlendirildi. Doku Doppler
caligmasinda elde edilen sonuclar klasik pulse Doppler ile elde edilen sonuglarla benzerlik
gosteriyordu. Bizim c¢alismamiza benzer ii¢ calismadan birincisinde Abd El Rahman ve
arkadaslar1 (51) konjenital kalp hastaligina sekonder veya edinsel kalp hastaliklarina sekonder
meydana gelmis kalp yetmezligi olan olgularda hem pulse doku Doppler hem de klasik pulse
Doppler ile MPI belirlemisler. Calismanin sonunda bizim sonuclarimiza benzer olarak , her
iki sekilde de belirlenen MPI'ler arasinda anlamli bir fark saptanmamus. ikinci bir ¢aligmada
Harada ve arkadaglar (52) kalp hastaligi olmayan ¢ocuklarda hem doku Doppler hem de
pulse Doppler ile RV-MPI bakmislar ve her iki yontemle bakilan degerler arasinda bizim
calismada oldugu gibi istatiksel olarak anlamli bir fark saptayamamuslar. Uciincii bir
caligmada ise bizim sonuclarimizdan farkli bir sonu¢ elde edilmis. Arnd Schaefer ve
arkadaslarinin (61) miyokard infarktiisii gecirmis fareler iizerinde yaptiklar1 bu calismada
pulse doku Doppler ile elde edilen MPI'nin EF ve FS ile korelasyonunun ve ‘reproducibility’
sinin daha iyi oldugu gosterilmis. Biz bu ¢alismamizda pulse Doppler ve doku Doppler ile
saptanan MPI nin voliim yiikii (6n yiik) artisindan etkilendigini saptadik. ASD’li hastalarda
RV- MPI, VSD’li hastalarda da LV-MPI kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek
saptandi. Tiim ¢alismalarda ortak sonu¢ olarak doku Dopplerin uygulamada klasik pulse
Dopplere gore iki avantajinin oldugudur. Bu avantajlarindan birincisinin aynm kardiyak
siklusta MPI’nin belirlenebilir olmasi, ikincisinin ise daha kolay uygulanabilir olmasidir

(52,61).

Daha once ¢esitli hasta gruplar ve hayvanlarda yapilan ¢alismalarda septal duvardan
elde edilen degerlerin klinik ve diger laboratuar bulgularla daha korele oldugu, lateral
duvardan yapilan ol¢iimlerde elde edilen parametrelerin ampliitiidlerinin daha yiiksek oldugu
saptanmist1 (62). Bizim ¢aligmamizda bu bilgilerin aksine her iki ventrikiil septal ve lateral
duvardan elde edilen MPI ve her iki duvardan elde edilen doku Doppler bulgular1 agisindan
da anlaml fark saptanmadi. Elde ettigimiz bu bulgular sol-sag santli1 kalp hastaliklarinda
klasik pulse Doppler kullanimi ile doku Doppler kullaniminin kardiyak fonksiyonlari

degerlendirmede birbilerine ¢ok belirgin iistiinliigii olmadigi sonucunu ortaya c¢ikariyor.
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Ancak bu konuda daha genis populasyonlu calismalarin yapilmasi, 6zellikle invaziv

yontemlerle elde edilen degerlerle karsilagtirllmasinin faydasi olacagi inancindayiz.

Sonug olarak MPI kalp yetmezliginin iyi bir gostergesi olup klinik seyir ve prognoz i¢in
bilgi veren Onemli ve belirlenmesi kolay bir parametredir. Cocuklarda Onyiik
degisikliklerinde, normal kontrol grubu ile soldan saga santlilar arasinda anlamli farklar
bulundu. Tiim bu veriler 15181nda ¢ocuklarda MPI’ nin 6nyiik degisikliklerinden etkilendigi
sonucuna varilabilir. Bu konuda kesin yargiya varabilmek igin daha genis kapsamli ve
prospektif bir calisma yapilmali, mimkiin olursa bu c¢alisma invaziv yoOntemlerle

genisletilerek objektif veriler elde edilmelidir.

Hastalarin kalp yetmezligi yoniinden takibinde kalp yetmezliginin tiim parametreleri
ortaya ¢ikmadan erken donemde miyokard performans indeksi (ister klasik pulse Dopplerle
isterse de doku Doppler ile belirlenmis) kullanilarak yetmezlik tanis1 konulabilir ve tedaviye

bu sekilde yon verilebilir.
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OZET

ASD, VSD ve PDA en sik goriilen soldan saga santli konjenital kalp hastaliklaridir. Bu
hastaliklarin tedavi zamanlar1 ¢ocuk kalp hastaliklari uzmanlarinin karar verirken tereddiit
icinde kaldiklar1 bir konudur. Tedavi zamanini tayin etmede bazi kesin kriterler bulunsa da
her hasta bu kriterlere tam olarak uymayabilmektedir. Bu tip hastalarda bir karara varabilmek
icin kolay elde edilebilen ve hastaya ilave zorluklar getirmeyecek bazi yeni kriterler
olusturulmalidir. Miyokard performans indeksi hem pulse Doppler ekokardiografi ile hem de
doku doppler inceleme ile dl¢iimii kolay bir parametredir. Cocuklarda bu konuda yapilmis
yeterince caligma bulunmamaktadir. Biz de bu c¢alismamizda cocuklarda soldan saga santl
kalp hastaliklarinin takibinde 6nyiik artisinin miyokard performans indeksi tizerine etkisini ve
pulse Dopplerle MPI tayini ile pulse doku Dopplerle MPI tayininin varsa birbirlerine
istiinliiklerini aragtirmayr amagladik. ASD’ 1i 15 hasta, VSD °‘li 13 hasta, PDA’1 3 hasta,
ASD+VSD’li 3 hasta ve ASD+PDA’l1 1 hasta olmak iizere toplam 35 hasta ile 30 kontrol
hastasi ¢aligmaya alindi. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet ve kilo agisindan
anlamli bir fark saptanmadi. Hasta grubu ilag¢ alanlar ve almayanlar, defekti biiyiik olanlar ve
kiiciik olanlar, ASD’liler ve VSD’li olanlar olarak gruplandirildi, fizik muayene |,

telekardiografi ve ekokardiyografi bulgular agisindan karsilastirildi.

MPI cocuklarda da kalp yetmezliginin iyi bir gostergesi olup klinik seyir ve prognoz
icin bilgi veren Oonemli ve belirlenmesi kolay bir parametredir. Hastalarin kalp yetmezligi
yoniinden takibinde kalp yetmezliginin tiim parametreleri ortaya ¢ikmadan erken donemde
miyokard performans indeksi (ister klasik pulse Dopplerle isterse de doku Doppler ile
belirlenmis) kullanilarak yetmezlik tanis1 konulabilir ve tedaviye bu sekilde yon verilebilir.
Miyokard performans indeksi tayininde pulse Doppler ekokardiografi ile doku Doppler
inceleme arasinda, doku Doppler incelemenin uygulanabilirliginin biraz daha kolay

olmasi ( tek kardiyak siklusta tayin edilebilmesi) disinda anlamli bir fark yoktur.

Cocuklarda onyiik degisikliklerinde, normal kontrol grubu ile soldan saga santlilar
arasinda anlamli farklar bulundu . Elde edilen bu bulgular 1s181nda ¢ocuklarda MPI’ nin
onyiik degisikliklerinden etkilendigi sonucuna vardik ancak bu konuda kesin yargiya
varabilmek icin daha genis kapsamli ve prospektif bir ¢calisma yapilmali, miimkiin olursa bu

caligsma invaziv yontemlerle genisletilerek objektif veriler elde edilmelidir.

66



SUMMARY

The evaluation of cardiac functions of children with left to right shunt cardiac
diseases by classic echocardiography and tissue Doppler echocardiography

ASD, VSD and PDA are the most common congenital heart diseases with left to right
shunt. The mode of the treatment of the diseases is a subject in which pediatric cardiologists
hesitate. Although certain criterias exist to determine the mode of the treatment, every patient
might not have this criterias. To make decision in these patients, there must be criterias which
are easily achieved and do not bring additional difficulties to patients. MPI is an easily
measured parameter and proved to be effective in determining heart failure in adults, can be
measured both with pulse Doppler echocardiography and tissue Doppler echocardiography.
There aren’t many studies performed about this subject in children . In this study, we aimed to
measure the effect of increased preload on MPI and determine the effect of possible
difference between pulse Doppler echocardiography and pulse tissue Doppler
echocardiography on MPI in children with left to right shunt. A total of 35 patients; 15
patients with ASD, 13 patients with VSD, three patients with ASD+VSD and one patients
with ASD+PDA and 30 healthy children as control group were included in the study. There
was no difference between the patient and control group according to age, gender and weight.
The patient group was classified into subgroups getting medical treatment or not, having large
defects or small defects in ASD or VSD . These subgroups were compared with each other
according to physical examination, telecardiography and echocardiograhy.

MPI is a useful parameter in determining cardiac failure in children, gives essential
information about clinical progression and prognosis and can be measured easily. At follow
up, before the appearance of all parameters of cardiac failure, the diagnosis can be made by
measuring MPI and treatment can be planned. When pulse Doppler echocardiography and
pulse tissue Doppler echocardiography are compared in measuring MPI, there is no
significant difference except the easier way of applying pulse tissue Doppler
echocardiography than pulse Doppler echocardiography.

Significant differences were found between the patient and control group according to
preload changes. In the light of these findings we concluded that MPI is effected by preload
changes. However , to achieve certain conclusion , a more comprising and prospective study
should be performed ; and if available this study should be extended by using 1nvasive

methods to obtain objective results.
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