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1. GIRIS

Erigkinl .
skinlerde transkraniyal Doppler ultrasonografi (TKD) ile normal ve

anormal se i .
rebrovaskiller cevaplan igeren, oldukga genis ve aynntili bilgiye karsin,

gocuklarda ve bebeklerde yapilmig ¢alisma sayis1 daha azdir (1).

Bugiine kadar gocuklarda, konjenital kalp hastaliklarinin ve tedavilerinin
serebral hemodinamiye etkileri TKD kullamlarak siurl sayida arastirmada
incelenmistir. Bu incelemeler daha ok, bir sistemik-pulmoner sant 6rnegi olan,
patent duktus arteriozus (PDA)’lu bebeklerde yapilmistir. Duktus arteriozusun agik
kalmas: ile karekterize bir ekstrakardiyak anomali olan PDA, zamamnda dogan
bebeklerde ikinci siklikta goriiliir ve bu gurupta konjenital kalp hastaliklanimn %

10’'unu olusturur, 1500gr.’dan daha diisiik agurlikli prematiir bebeklerde ise daha
siklikla saptanmaktadir (2).

PDA’l prematiir bebeklerde TKD kullanilarak yapilan arastirmalar PDA’un
serebral kan akiminda dalgalanmalara neden oldugunu ve germinal matriksteki ani
kan akimi degisikliklerinin PDA’ll hastalarda daha sik goriilen intraventrikiiler
kanamaya yol acabilecegini ortaya ¢ikarmistir (3)(43).

PDA’li bebekleri duktus agikhiklarinin boyutlarina gore degerlendiren bir
calismada ise, kontrol grubu bebekler ile kiigik PDA’l1 bebeklerde, bazal serebral
arterlerde diyastolik akimda ters dénme olmadigy, ancak biiyiik PDA’l1 bebeklerin
bir boliimiinde diyastolik akimin ters dondigd, bir boliimiinde ise diyastolik akimin
hi¢ izlenmedigi ve bu gruptaki bebeklerdeki pulsatilite indeksi (PI) degerlerinin
yiiksek olup, PDA’nin kapanmasi ile diistiigii gosterilmigtir (4).

Zamaninda dogan, normal ve PDA’u olan bebeklerin serebral kan akimim
(SKA) kargilagtiran bir ¢aligmada da, PDA’un kapanmasi ile ilgisiz olarak yeni
doganlarin SKA’larinda giinden gine depisiklik oldugu gosterilmistir (5-6). Daha



ileri yaslarda sistemik- i
ilen1 yas ik-pulmoner santh gocuklarin, SKA degisikliklerini gosteren bir
¢aliyma bulunmamaktadr.

Bu nedenle biz by
ahs A " ' : :
¢alismada; 2 Yag Oncesi ve sonrasi olmak fizere sistemik-

moner santll, sivanotik : :
pul yantl, - sityanotik ve nonsiyanotik ¢ocuklarda, tam diizeltici cerrahi

tedavinin serebral hemodinamige etkilerini belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1 Beynin Arteriyel Beslenmesi

Beynin arteriyel beslenmesi, kraniyal kaviteden igeri giren iki gift bilyik
damar yolu ile olur. Bunlar her iki ana karotid arterin (AKA) bir dali olan internal

karotid arterler (IKA) ve subklavian arterlerin dal; ojan vertebral arterlerdir (VA).

Vertebral arteriyel sistem beyin sap1 serebellum, oksipital lob ve talamusun bir
bélimiini beslerken, karotid arterler de geri kalan béliimleri beslerler. Onden her iki
karotid arter ve arkadan baziler arter, bir anterior ve iki posterior komiinikan
(birlestirici) arter ile birlikte Willis poligonu denen yapiyr olustururlar. Her iki
karotid arterin birer dali olan anterior serebral arterler (ASA) optik kiazmanin
iizerinde birbirine yaklasarak devam ederken aralaninda bulunan, her iki hemisfer
dolagimim birbirine baglayan artere anterior komiinikan arter (AkomA) denir.
Karotidlerin vertebral sistemle baglantilan ise posterior komiinikan arter (PkomA) ile
vertebral sistemin bir dali olan posterior serebral arter (PSA) aracihiyladir. Willis
poligonu, bireyler arasinda bir ok varyasyon gosterir. PkomA, tek veya cift tarafli
genis olabilir, PSA ilk gikis yerinde gok ince (veya embriyonik tip yani [KA’in dali)
olabilir, ASA’in A, pargasi ¢ok ince, veya hi¢ olmayabilir (bu durumda her iki ASA

aym IKA’den beslenir) veya AkomA eksik, ¢ift ya da ince olabilir (7). Willis

poligonunun  anatomisi  biiyiik ~ serebral arterlerin  tikkanmasi1  durumunda

anastomozlarin varligina gore klinik bulgulann siddetinde degisiklige neden

olabileceginden biiyiik 6nem tagir.

a. Karotid sistem:

internal karotid arter, AKA’in bifurkasyonundan baglar ve temporal kemigin,
karotid kanalindan gegerek, kafatas tabanindan igeri girer ve yukan yiikselir. Daha

sonra kavernoz siniis boyunca tne dogru horizontal uzamir ve dura igine girer

boylece karotid sifonu olugturur. Burada oftalmik arteri ve PSA’e baglanmasim



aglayan PkomA’i verj b . . -
saglaya b Verir. Aynea IKAin gdvdesinden lateral ventrikilltin koroid
¢susu, krus serebri : . . _
pleksusu serebri, lateral genikulay cisim, optik traktus ve kapsula interna gibi
yapilara kilgik dallar veren anterior koroidal arter ¢ikar. IKA govdesinden bu dallan

ikten sonra anterior ve . .
verd A anterior ve orta sercbral arer olarak ikiye ayrihr (Sekil 1). Orta

serebral arter (OSA) IKA'den itibaren, lateral fissiir iginde ve insula {izerinde

seyrederek birgok dala aynlarak serebrumun lateralinin ylizeyel ve derin birgok

kismint besler. ASA ise beynin frontobazal bolgesinde mediale dogru uzamip, 6nde

her ikihemisfer arasindan  girip, korpus kallozumun genusu iizerinde seyrederek

arkaya uzamr ve anterior frontal lob ve serebral hemisferin 6n medial kisimlarim

besler.

b. Vertebrobaziler sistem:

VA’ler, subklavian arterlerin ilk béliminin birer dahdir, st alti servikal
vertebramin  transvers proseslerindeki’ deliklerden gecerek boyunda yiikselir ve
foramen magnumdan kafatasina girer. Medulla oblongatada, yukan one ve ige
uzanuir. Ponsun alt simin hizasinda karsi tarafin VA’i ile birleserek baziler arteri
olusturur. Daha sonra beyinsapi ve ponsun anteriorunda ilerleyen baziler arter,
interpedinkiiler sisternde iki dala ayrilarak sonlanir ve her iki posterior serebral arteri
(PSA) olugturur ($ekil 1). PSA’ler ortabeyin gevresinde arkaya ve disa dogru
biikiilir. IKA’in dali olan PkomA ile birlesir. Kortikal dallar temporal lobun
inferolateral ve medial yiizlerini besler. Santral dallar, beyin dokusuna girer ve
talamusun bir bsliimiinii, nukleus lentiformisi, mezensefalonu, pineal glandi, medial

genikulat cismi besler. Koroidal dal ise lateral ventrikiilin koroid plexusunu ve 3.

ventrikiilii besler (8).

Hem vertebral arterler hem de onlarin devami olan baziler arterden birgok ¢ift
dal gikar. Bunlar posterior inferior serebellar arterler (PISA), anterior inferior

serebellar arterler (AISA), superior serebellar arterler (SSA) ve ¢ok sayida pontin

arterle labirintin arterlerdir.
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Sekil 1. Beyni besleyen arterlerin arkus aortadan itibaren ve Willis poligonundaki

sematik gortiniimleri (8)

2.2. Transkraniyal Doppler Ultrasonografi (TKD)

2.2.1. Girig

_TKD, serebral dolagim hakkinda, normal ve patolojik durumlarda, bilgiler

verebilen non-invaziv bir yﬁnteﬁdir. 1982 yilina kadar sadece ekstrakraniyal

vaskiiler yapilar Doppler teknigi ile incelenebilirken, bu tarihte: Rune  Aaslid,

gelistirdigi yeni teknikle kafatasinin kemik yapisint asip intrakraniyal serebral

damarlarin incelenmesini ger

ceklesmigtir. Gelistirilen 2 MHz’lik prob ile TKD,

serebral  damarlarin  incelenebilmesini  saglayarak, serebrovaskiler hastaliklarda

klinik uygulamaya girmistir.



Non-invaziv bir inceleme yontemi olan ultrasonografi, farkli modalitelerde
kullamiir. Bunlardan B-Mode ultrasonografide, damar duvari, liimen genisligi,
aterosklerotik plaklarn varlig hakkinda bilgi edinilirken. Dopp,ler teknigi ile kan
akim izt Sleilir. Her iki uygulamanp kombine hali dupleks ultrasonografi adini
alir. Hareket halindeki objelerin farkl) renklerle kodlanmast sonucu hemodinamige

iliskin verilen saglayan teknik ise renk|j Doppler ultrasonografi akim incelemesidir.

Doppler ultrasonografi, hareket halindeki objenin hizim &lgen bir tekniktir. Bu
yontemde, kaynaktan ¢ikan belli frekanstaki ses dalgalan hareket eden objeye
carptiktan sonra geri ddner ve bir alic1 tarafindan kaydedilir. Objenin hareket yoniine
gore gonderilen ve kaydedilen frekanslar arasinda ki fark depisir. Eger obje proba
dogru yaklasmakta ise donen frekans génderilen frekanstan yiiksek, obje probdan
uzaklasmakta ise kaydedilen frekans gonderilenden daha diisik olacaktir. Bu iki
frekans arasindaki farka Doppler etkisi yada Doppler frekans: ad1 verilir.

Doppler frekansinin hesaplanmasinda kullamlan denklem:

Af = 2.V.fo.Cosa seklindedir.

Burada;
V: Kan akim hizi(cm/s)

C: Dokudaki ses hiz1 (cm/s)

Cos a: Doppler atim ve kan akimi arasindaki ag1 (goriintileme agis1)

fo: Ortalama kaynak frekansi (Hz) anlamlann tagir.

Sz konusu olan liimen i¢inde akan kan olduguna gore burada bir inceleme

kesitinde ve o inceleme aninda eritrositler basta olmak iizere kamn sekilli

clemanlarinin meydana getirdigi ok sayida doppler frekansi mevcuttur. Bu uygun

vontemlerle dokiimii yaplldxgmda bir dalga konfigiirasyonu ortaya ¢ikaracaktir, Hiz

zaman egrisinde tepe nokta sistolik mzi, alttaki nokta ise diyastolik hiz1 yansitir. Bu



dalea yéniinii

arada dalga yonunin, kan akimyp,p, proba dogru olmasi yada probdan uzaklasmas
Sre dedistis: cxn .

durumlanna gore degistigi gg; onune alinmalidir, Tetkikin degerlendirilmesinde en

v ; tr

onemli parametreler akim hiz1, akim yoni, dalga konfigiirasyonu, ses karekteri ve

6zel kompresyon testlerine yamttyr.

Intrakraniyal arterlerden elde edilen, Doppler spektral dalga sekilleri, servikal
IKA’ den elde edilenlere ¢ok benzerdir. Her ikisinde de yiiksek diyastolik akim

komponenti mevcuttur. Doppler spektral dalga formlarinin temel analizinde; pik

sistolik mz (PSH), diyastol sonu iz (DSH), ve ortalama akim hzi (OH)
parametreleri kullamlir,

PSH, sol ventrikiil kontraksiyonu ile olusan sistol sirasindaki maksimal akim
hizim, DSH ise sistol fazindan hemen ¢nceki akim hizini ifade etmektedir. OH ise

pik lizin ortalama zamam olarak tammlanir. Ortalama akim hizs PSH’dan DSH'in
gikarilip lige boliinmesi ve buna DSH’1n eklenmes;i ile bulunur.

OH=(PS-DSH/3)+DSH

Cagdas TKD aletlerinde, OH otomatik olarak hesaplanir. Bu parametreler
icinde OH, kalp iz, kontraktilite, total periferik direng gibi sistemik faktérlere en az
bagimli olamdir. OH’in perflizyonla korelasyonu sistolik veya diyastolik hizlardan
daha yiiksektir. Ayrica OH normal popiilasyondaki bireyler arasinda sistolik veya
diyastolik hizlardan daha az degiskenlik gosterdiginden anormal degerlerin
saptanmasinda daha duyarhidir. Bu nedenle verilerin yazilmasinda ve analizinde

genellikle OH kullanilmaktadur (8).

Sistolik ivme (upstroke yerine kullanildi), sol ventrikiil kontraksiyonuna bagl
olarak sistoliin hizli fazi esnasinda akim hizindaki hizli artigtir. Nabiz basing
dalgasinin kesintisiz iletiminin, akim hizindaki bu hizli yikselise neden oldugu
diigiiniiliir. Bu dik bir egim seklinde spektral dalga formuna yansir. Damarda lezyon
oldugunda egimde azalma olur ki, bu da sistolik ivmede azalma olarak yorumlanr.

Ornegin bir IKA lezyonu, ipsilateral orta serebral arterin, sistolik ivmesinde azalma



ile sonuglanabilir. Sistolik ivmede azalmanimn saptanmasi, IKA lezyonunun

hemodinamik degisikliklerini tanimlama ve degerlendirmede yararh bir 6l¢iimdir.

Pulsatilite analizi, kalp pompasinin pulsatil ¢zelliklerinin bir sonucu olarak,
kardiyak siklusun farkh fazlan sirasinda olusan akim hizi degisikliklerinin
derecesinin saptamasidir. En yilksek akim hizi sol ventrikiil kontraksiyonu, en diisiik
akim hizi ise sol ventrikill gevsemesi sirasinda olusur. Farklihklarin maksimal veya
minimal olmasi, son orgamin periferik direncine baghdir. Intrakraniyal dolagimin son
orgam beyin olup periferik direnci dilgiiktiir. Spektral dalga formu bu nedenle diisiik
pulsatilite gosterir. Sistoldeki akim hizi diyastoldeki akim hizindan goreceli olarak
daha yiksektir. Istirahatte iist ve alt ekstremitede arteriyel dolasimin spektral
dalgalan elde edildiginde, kasa bagl yiiksek periferik direng sonucunda diyastolik
akimin olmadig1 ve pulsatilitenin yiiksek oldugu gorilliir. Pulsatilite fizyolojik

degisikliklerden, gesitli patolojik durumlardan ve kardiyak nedenlerden etkilenir.

Intrakraniyal dolasimin degerlendirilmesinde Gosling pulsatilite indexi (PI)

kullanilir.
Pi =PSH - EDH / OH seklinde hesaplanir (9).

Giiniimiizde kullamlan TKD aletleri, pulsatiliteyi otomatik olarak
hesaplamaktadir. Pi normal popiilasyonda bireyler arasinda biyik farklilik
gosterebilmektedir. Akim hizinda yavag ivmelenme ve gecikmis pik akim latansi
gosteren damarlarda genellikle PI diisiiktiir. Aort kapak yetmezligi, bradikardi

ve/veya biiyiik arterlerin distalinde vaskiiler rezistans artigi gibi sistemik faktorler

pulsatiliteyi arttirir (9).

Zaman zaman yararli olan diger bir Sl¢iim de Pourcelot’un rezistans indeksi
(Riy'dir. RI formiilii; RI = PSH - DSH / PSH'dur. Ri, periferik akim direncinin bir
slelistidiir. Diigiik vaskiiler direng, yiiksek diyastolik akim hiz1 ile karekterize olup,
diisiik RI ile sonuglanir. Yiksek vaskiiler direng de ise diigik diyastolik akim hizi
olur ve Ri yitksek olarak izlenir (11)



Spektral dagilim, spektral dalgalarin icerdigi frekans veya dalga sekillerinin hiz
analizi olarak tanimlanir, By analizin  temeli spektral bant genigliginin
hesaplanmasidir. Bu tanim belli bir zaman icinde akim hizi degisikliklerini
saptamada kullanilir. Belli bir zaman icinde akim degisiklikleri az ise spektral band
genighigi de dardir. eger akim hizi degisiklikleri fazla ise spektral bant da genistir.
Spektral dagihm. intrakraniyal damarlarin hemodinamiginin degerlendirilmesinde ve
tiirbiilan akimin saptanmasinda rol oynar. Bu ydntem karotid bifiirkasyonundan (KA

stenozunun saptanmasinda kullanilir. bunlanin disinda kullanim alani yoktur (12).

-150-

Sekil 2. Bir transkranival Doppler kaydinda PSH ve EDH ve doppler spekturmu

gorintisi

2.2.2.TKD Teknigi
a.Giriy

Teknik olarak bebek ve ¢ocuklarda TKD ile goriintii elde etme temporal
pencerenin ince olmasi nedeni ile eriskinlere oranla daha kolaydir ve daha az giig

gerektirir. Cocuklarda gdriintiilleme yerleri vilksek frontal ve ©6n fontanel,



Franslemp‘oral ?’e suboksipital pencerelerdir (Sekil 3). Serebral arterlerin TKD ile
m.c.elencl.)\lmes\ igin, Willis poligonunun ve onu olugturan arterlerin anatomisinin iyi
bilinmesi gerekir. TKD ile arterlerin ayinmi derinlikle oldugu kadar iz ve
spektruma bakilarak yapilir. Yag ilerledikge, akim hizlan belirgin sekilde degigtigi
igin yaga gére normal degerlerin bilinmesi damar ayinm agisindan da dnem tasir.

Pediatrik TKD ¢ahismalarinda PSH, OH. DSH. Rl ve Pi kullanilmaktadir (13).

TRANSORBITAL

TRANSTEMPORAL

TRANSFORAMINAL

Sekil 3. intrakraniyal damarlarin goriintiilenebilmesi i¢in TKD incelemesinde

kullamlan pencereler
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b.Damarlarin Tanimlanmas

Orta Serebral Arter

OSA, en iyi transtemporal pencereden goriintiilenir. Prob goriintiileme yerinin
iistiine, temporal kemikle dik ag1 yapacak sekilde konur ve horizontale gevrilir.
Bebek ve gocuklarda bu arterin dik ag1 yapmasi nedeni ile prob hafifce yukarya
gevrilir. Bazilan dnce OSA bifurkasyonunu bulup, derinligi azaltarak, bazilanida en
distal ugtan baslayip bifurkasyona dogru derinligi arttirarak goriintillemeyi tercih
ederler. Bu sekilde OSA’in hem siiperior hem de inferior pargasi goriintiilenebilir,
ancak ¢ogu zaman rutin muayenede kullanilmaz. OSA/ASA bifurkasyonundan &nce
OSA en az iki seviyede goriintiilenmelidir. OSA akimi transtemporal pencerede
proba dogrudur. Yeni dogan ve kiigiik bebeklerde OSA derinligi 25 mm. iken, 6
yaginda bu iki katina gikmaktadir (14)

OSA’in yasa gore bulundugu derinlikler Tablo 2’de, yasa gore pik sistolik,

diyastol sonu ve ortalama akim hizi degisimleri ise Tablo 3’de gosterilmistir.
Anterior Serebral Arter

OSA’in goriintilenmesi tamamlandiginda, KA bifurkasyonu goriintiiye
gelmis olmalidir. KA bifurkasyonunda OSA ve ASA aym anda goriintiilendiginden
akim iki yonliidiir. Derinlik arttinldiginda akim sadece proba ters yonde olustugunda
ASA’e gelinmistir. Bebek ve cocuklarda transtemporal pencerede ASA yerine tam
yerlesmediginden eriskinlerden biraz daha yiiksekte ve ondedir. ASA’in distal

segmentini goriintilemek igin yiiksek frontal pencere kullamlabilir, bu pencerede

akim yonii proba dogrudur.

ASA’in yaga gore bulundugu derinlikler Tablo 2’de, yasa gore pik sistolik,

diyastol sonu ve ortalama akim hizi degisimleri ise Tablo 3’de gosterilmistir.

11



Internal Karotid Arter

Transtemporal pencereden ASA izlenirken prob hafif¢e asag1 ve 6ne gevrilince
IKA gortintiilenir. Bu pozisyonda IKA’da akim proba dogrudur. Prob orta hatta
dogru getirildiginde karotid sifonu gériilebilir. Bu pozisyonda akim iki yonlidir.
Fontanel agikhigi yeterli ise transfontanel pencere de IKA’i goriintilemede
kullamlabilir. Cocuklarda sik rastlanan bir durum olan arterin tortiyéz seyirli olmasi

halinde akim hizlarini saptamak giig olabilir.

IKA'in yasa gore bulundugu derinlikler Tablo 2'de, yasa gore pik sistolik,

diyastol sonu ve ortalama akim hiz1 degisimleri ise Tablo 3’de gosterilmistir.

Posterior Serebral Arter

PSA’in proksimal segmentinin gériintiilenebilmesi igin, prob daha asag1 ve
arkaya c¢evnlir ve derinlik 1-2 cm arttinilir. PSA’de akim proba dogrudur. Bazen
iKA'den ayirarak goriintiilemek zordur bu durumda OSA-ASA bifurkasyonu
bulunarak prob asafn ve arkaya gevrildiginde PSA goriintillenebilir. PSA
goriintiilendikten sonra derinlik arttinlirsa her iki yonde akim goriliir, ters yondeki

akim karg1 PSA’i gosterir. Prob agis1 bebek, gocuk, ve erigkinlerde benzerdir.

PSA’in yasa gore bulundugu derinlikler Tablo 2’de, yasa gore pik sistolik,

diyastol sonu ve ortalama akim hiz1 degisimleri ise Tablo 3’de gosterilmistir.

Baziler Arter ve Vertebral Arterler

VA’leri ve BA’i goriintiilemek igin supoksipital pencere kullanilir. Prob, 6ne
ve yukan dogru, birinci servikal vertebra ile oksipital kemik arasindan ve foramen
magnum igine dogru yoneltilir. VA, yiizeye daha yakin ve hafif yan pozisyonda, BA

ise daha derinde ve genellikle orta hatta izlenir. Her ikisininde akim yonii probdan

uzaga dogrudur.

BA’in yagsa gore bulundugu derinlikler Tablo 2’de, yaga gore pik sistolik,

diyastol sonu ve ortalama akim hizt degisimleri ise Tablo 3’de gosterilmistir.

12
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Oftalmik arter

OA ve karotid sifi
S\ T s . Vgl
fonunu gdriintillemek igin, transorbital pencere kullamlabilir.
Bebek ve gocuklarda 1K TP,
h a IKA patolojileri nadir oldugundan ve ultrases dalgalannin goz
seligimini ve ¢ . .
¥R ¢ damarlanm maruz ikt risk bilinmediginden bu pencerenin rutin

kullamimas: dnerilmemektedir. Tek :
nerilmemektedir. Tek veya tekrarlanan incelemelerde okiller travmaya

neden olunabilecegi dikkate ahnmalidhr (15)

Tablo 2.1, TKD ile yasa gore OSA, IKA. ASA, PSA ve BA’ in bulundugu
dennlikler (16)

. OSA | kA [ ASA | PSA [ oBA

Yas }
(cm) (cm) (cm) (cm) (cm) |

I I

3-12 ay 30 60 : : . %
1-3yas 1545 | 4050 | 5565 | 5085 | 5060
R

36 yas 4045 | 4555 | 6065 | 5060 | 5570 |
|

610yas | 4550 | 5085 | 6070 | 5565 | 60-80 |
| | |




Tablo 2.2. Yasa gore, OS
» OSA, IKA. ASA, PSA ve BA® deki pik sistolik, diyastol

SO
nu ve ortalama akim hiz depisimleri (16).

<
>
7

PSH

¢. Damar tamimlanmasindaki hatalar:

Willis poligonundaki damarlar kompleks bir ¢esitlilik gosterir (boyutu kiigiik

olanlar, tortiy6z olanlar, konjenital anomali gosterenler, goriintilenen

nedenle arterlerin tanimlanmasi zordur.

14

reyenler). Bu



Popillasyonun - % 50ginqe Willi
s

edilmektedir. Siklikla Akom A velve poligonunun  tam olmadig tahmin
CY

a Pkor . )
veya PSA direk KA dan koken alir MA, ya da ASA yoktur veya hipertrofiktir

Bu anomalileri o i
rm var >
tammlanmasinda hatalar olugabyiljy iginda - arterlerin

Sekil 4. Willis poligonunun posterior segmentlerinin varyasyonlari (17)

On dolagim incelemesi hem transorbital hem de transtemporal pencereden
yapilir. Damar tanimlanmast, kullantlan pencere, rnek hacim derinligi, prob ve
damar arasindaki ag1, probla kan akim yonii iligkisi, damarlarin izlenebilirligi, diger
serebral arterlerle uzaysal iligki ve ana karotid arter kompresyonuna cevabi g0z
ontine almarak yapihr, Transtemporal pencere kullantlarak OSA akimi yazdurthr.

Kazancin  dogru ayarlanmasi gerehir gUnkii kazang yiiksek oldugunda dalga
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sinyallerin ¢ olarak girilltdlerin degerlendirilmesine ve dilgik oldugunda hatalt
olarak yilksek hizlarin dilsik algilanmasina yol agar

Genellikle, n ve arka dolagim arasinda ayirim yapmak sordur. PkomA ve
AkomA, Kolateral damarlar gibi harcket ettiginde bu daha da zor olabilir.
Serebrovaskiller olay gegiren hastalarda bir damadan sinyal alinamadig zaman bu
durumun damarn aplazisine mi, tkanmasina mi, yoksa teknik yetersizlige mi bagh
oldugunu ayirmak mimkiin degildir. PSA'nin tammlanmast genellikle yanlis yapilir.
Ciinkit hem BA hem de karotid sifondan beslenir. Transorbital inceleme, karotid
gfonda tortiyozite oldugu takdirde ok zor olabilir iKA'de darhgi taklit eden
Lollateral akim goriilebilir dzellikle AkomA aracihigr ile kollateralizasyon kafa

kanstiricl olabilir.

Arka dolasim incelemesi hem transtemporal hem de oksipital pencereden
vapilir. Vertebrobaziler sistemde damarlarin taninmas, seyirlerinin dnceden tahmin
cdilememesi ve VA’in goriintiilenebildigi derinliklerde ses-giiriltii orannin kot
olmasi nedeniyle daha zordur. Baziler arter elongasyonu Ve kivrintih seyri akim
yoniiniin ters oldugu izlenimi uyandirabilir. Bir tarafta VA’'den akim sinyali elde
edilememesi hastalik oldugunu gostermz ayrica VA’in tikal olmasi da her zaman
intrakraniyal akim anormalligine yol agmaz. Bunlara ek olarak baziler arter

tepesindeki bir tikaniklik VA’lerdeki akimi etkilemeyebilir.

d. Gecerlilik cahgmalar

TKD’in ge(;erliligini tammlamak igin simrl sayida galiymada, intrakraniyal
damarlan  degerlendiren diger  yontemlerle kargilagtirmalar  yapilmusur.
Konvansiyonel ~ ve intra-arteriyel digital anjiyografi intrakraniyal ~vaskiler
gorintillemede alun standart olmalari nedeni ile kargilagirma amaci ile ¢ogu
gecerlilik calismasinda kullanlmiglardir 1855). Ringelstein ve arkadaglan TKD’in %

87.5 duyarhibk ve ozpullik g(’istcrdigini gostermiglerdir 19(10) Ancak TKD’in
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duyarhlik ve Ozgiilliig
y ¢ Ozgilligd damarlar arasinda depiskenlik gostermekte ve en yiiksek

oranlarda OSA ve karotid sifon incelemelerinde saptanmaktadir (20).

Vertebrobazi i iein TKD
ebrobaziler sistem i¢in TKD ile serebral anjiyografinin kargilastirildigs

gegerlilik ¢ahgmasinda ise dzgillik % 86, duyarlilik % 75 bulunmus ve ortalama %
79 dogruluk gozlenmigtir 21(12)

e.Degiskenlik

Ringerstein ve arkadaglari, intrakraniyal arterlerin akim hizlarimn sag ve sol
hemisfer arasinda anlami derecede farkli olmadigini ancak yas degisimi ile birlikte
akim hizlarinda belirgin degisiklik oldugunu gézlemlemislerdir 19(10). Sorteberg ve
arkadaslari da, sag-sol hemisferler arasindaki akim hizi farkhiliklannin gok az
oldugunu bulmuslardir 22(60). Bu ¢alismalardan yola gikilarak OSA veya IKA’de
her iki taraf arasinda %14’iin, ASA’de %24 ve PSA’de ise %34’{in istiindeki fark
normal di1 kabul edilebilir. Bir ¢ok vakada, sag ve sol hemisferler arasindaki akim
hiz1 farki, akim anormalligi varligimn en duyarl ve giivenilir kantitatif kriteri olarak

kabul edilmektedir.

Sorteberg ve arkadaslari, PaC0O,=5,3 kPa’ya gore normalize edilmis sistolik,
diyastolik ve ortalama akim hizlanmn giinliik degisimlerini incelemislerdir. Her bir
olgu igin 2. ve 8. giin sonuglarin 1. giin sonuglan ile karsilagurmuglar ve bu 3 giinlin
degerlen arasinda anlamli bir farkhilik saptamamuglardur. Bir arter segmentindeki

0,24’ den fazla iz degisikligi %o 95 diizeyinde anlamhdir.

Maeda ve arkadaslan, OH degerlerinin ayni aragtirmaci tarafindan
iekrarlanabilirliginin degigim katsayisinin tetkik ayni giinde yapildiginda %7.5 farkh
giinlerde yapildiginda ise 9413.2 olarak tesbit etmiglerdir 23(11). Farkh aragtirmacilar
arasinda depiskenlik katsayisl ise OSA PSH'1igin %10.2, BA PSH'L igin ise %l17.5

bulunmugtur,



Konu ile ilgili yazarlar tekrarlanabilirlikte bazi farklar olmakla birlikte
korelasyon katsayisi (0.69 ile 0.95 arasi) ile degiskenlik katsayisinin (%6.7 ile 19.5
aras1) gelecekte yapilacak intrakraniyal akim hizi ¢ahgmalarinda bu metodun

kullanilmast igin yeterli oldugu kamsina varmiglardir (24).

Brouversin  ve arkadaglari (25), Pl'nin pediatrik popiilasyonda normal
degerlerini aragtirdiklan bir ¢alismada, sag ve sol OSA arasinda PI degeri agisindan
fark olmadifim gostermiglerdir. Aymi galismada kiz ve erkek gocuklar arasinda da.

15-19 yas arasi diginda, P1 degerleri agisindan fark olmadigini saptamislardir (Tablo

2.3).

Tablo 2.3.  Sol OSA’da cinsiyet ve yasa gore pik sistolik. diyastol sonu ve ortalama

akim hizlan ve pulsatilite indexleri (25)

Yas PSH .DSH OH PI
(cm/sn) (cm/sn) (cm/sn)
Kiz
2-4 150+34 60£19 98+26 |0,94+0,14
' 5-9 143114 62+10 95+10 |0,86%0,12
10-14 134121 5811 86+11 |0,88+0,13
15-19 125425 58+13 85+17 |0.83x0,14
Erkek
2-4 152433 6215 10025 10,91£0,17
5-9 139£13 6219 85+19 |0,840,15
10-14 128427 59+14 8519 0,82+0,09
15-19 127422 5119 7512 |1,01%0,14
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2.2.3. TKD’i sinirlayan nedenler

a. Doppler frekans kaymalar::

Doppler frekans kaymalar akim hizina, ses hizina, ultrases frekansina, ve
ultrases dalgas ile akim y6nil arasindaki agiya baglidir. Bu ag1 sadece, ultrasonografi
gorintisiinden Slgillebilir ki en gelismis TKD araci bile dogru 6lgiim yapamaz. Bu
agidaki hata gergek iz ve hesaplanan hiz arasinda énemli farkliliga yol agar. 90
derecelik agida Doppler frekans kaymasi olmazken, agi 60 derece oldugunda
hesaplanan hiz gergek lizin  %50’si, 0-30 derece arasinda ise %87-100’ii olarak
saptanir. Neyse ki bazal serebral arterlerin kafatas: icindeki pozisyonlan ok kigiik
agilarla goriintiilenmeleri igin uygun konumdadir bu nedenle rutinde kullanilan agilar

genellikle 0-30 derece arasindadir ve maksimum hata olasiligi1 %15 den azdir 26-27
(45.46).

b. Doppler frekans spektrumu:

Arterlerin igindeki kan akimimn yol agtigi Doppler kaymasi saf bir frekans
degildir. Alinan sinyal degisik hizlarda hareket eden yansiticilardan gelen degisik
frekanslann bir kansimidir. Orneklem hacminin  boyu arterlerin ¢apr ile
karsilastinldiinda ¢ok biiyiik oldugundan TKD’de spektral yayihm etkisi daha
fazladir. Sadece bir damarin tim kesit alanmin goriintilemesi ile kalinmayip
cevredeki dallar veya damarlar da goriintillenir. Bu durumda ekstrakraniyal

damarlarin hafif-orta derecede darhigina isaret eden spektral yayihm gegersiz hale

gelir.
¢. Rezoliisyon menzili:
TKD de baghca problemlerden biri ultrases dalgalannin kafa kemiklerinden

ok fazla miktarda yansimasidir. Olasi biyolojik etkileri nedeniyle daha yiiksek
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emiisyon enerjisi kullanilamaz. Bu nedenle sinyal giirilltii orant ile ilgili giiglikler
kaginilmazdir. Giiriiltii bant genigligi tarafindan belirlenen sinyal giirilti orani,
filtreleme ile azaltlabilir ancak bunun dezavantaji da genis omeklem hacmidir.
Omeklem hacmi arter ¢apina gére daha genis oldugunda sadece incelenmek istenen

damar degil gevredeki diger damarlar ve tortiyozite de alinan Doppler sinyallerini
etkiler.

2.2.4 TKD ile inceleme teknikleri

TKD ile tetkike baslanmadan 6nce hastanin durumu, ekstrakraniyal arterlerin

durumu gibi birgok faktor saptanmis olmalidir.

a. Ekstrakraniyal damarlarin durumu:

Ekstrakraniyal damarlann durumunun intrakraniyal kan akimini direk olarak
etkilemeleri nedeniyle tam olarak bilinmesi gerekir. Ciddi ekstrakraniyal darhik
diisik PI’ler ile birlikte gok diisiik intrakraniyal akim ve intrakraniyal tiirbiilansla
sonuglamr. Bu durumda kollateral akim da gozlenebilir. Bu degisiklikler
intrakraniyal degerlendirmeyi Gnemli derecede etkiler. Willis poligonunun biiyiik
kollateral etkisi nedeniyle intrakraniyal dolagimdaki hemodinamik degisikliklere
bakarak ekstrakraniyal darligin siddeti tahmin edilemez. Kollateral arterlerdeki
akimin artis1 ve tiirbiilans yanhslhikla darlik oldugu izlenimini uyandirabilir. Ciddi
karotid darhg veya tikamkliginda ipsilateral OSA’de akim hizi azalir ve karsi
taraftaki OSA, kompansatuvar artrmg akimla Snemli bir kollateral rolii oynayabilir ve
bu artmis akim hizlan vazospazm veya darlik olarak yanhs yorumlanabilir. Bu
reaktif kanlanmay:, ancak ekstrakraniyal ~damar durumunu  tanimlayarak

anlayabiliriz.



b. Hastanin Durumu:

PaCO;’deki major degisikliklerin 6nlenmesi icin hasta gevsemis ve supin

pozisyonda olmalidir. Hastanin anksiyetesi ve hiperventilasyonu dikkate

alinmadiginda arteriel CO, degisimine bagli intraserebral akim degisiklikleri olur.
Hasta hiperventilasyonda ise damar direnci artar, bu periferik direncin artmasina yol
aar ve serebral kan akimi azalir, OH azalir ve Pl artar. Dalga morfolojisinde de

periferik vaskiiler sistemdekine benzer, sistolik pik sonunda akimin hizla azalmas: ve

sonunda  diisik  diyastolik akim ile Karakterize degisiklik olur. Hasta

hipoventilasyonda ise damarlarda dilatasyon olur, periferik resistans diiser ve kan
akimi artar, OH’da artma ile Pi’de azalmanmn gorildiigii 6zel bir dalga sekli ortaya
¢ikar. Normalden daha yiiksek diyastol sonu ve pik sistolik akim goriiliir. Bu nedenle

ortaya ¢ikan frekans degisiklikleri hastanin durumu bilinmeden yorumlanmamahdr.

c.incelemeyi yapanin deneyimi:

TKD incelemelerinde incelemeyi yapan kisi intrakraniyal arterlerin anatomik
olarak géremez bu nedenle yeterli anatomik bilgiye sahip olmasi ve probu buna gére

yonlendirmesi damarlarin taninmasi agisindan énem tasir.

d.Ulasimla ilgili giicliikler:

Damarlarin lokalize edilebilmesi biiylik oranda. ozellikle anatomik

varyasyonlar veya kollateralizasyon s6z konusu oldugunda incelemeyi yapan kisinin

becerisine baglidir. Doppler sinyalinin siddeti de kafatas: tarafindan emilimi ve
yansitilmasina baghdir. Kalin kemiklerde yiiksek kazang ve yiksek emisyon enerjisi

daha fazla ultrases sagilmasina, daha biiylk Omeklem hacmine ve odakta

degisikliklere yol agar (28).
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2.2.5.TKD’in Kullanim Alanlan

a. Darhiklarin saptanmasinda

TKD, OSA ve IKA'de %60’ in iizerindeki darliklarin saptanmasinda %91
oraminda duyarhdir. Baziler ve vertebral arterlerin darliginin tamsinda da 6nemli yer

tutar, ancak ASA ve PSA darliklarinin saptanmas1 bu damarlarin varyasyonlari
nedeni ile daha giigtiir.

Hafif derecedeki darliklarda akim hizinda lokalize artig goriiliir, ancak dalga
spektrumunda degisiklik yoktur. Orta derecedeki darhiklarda PSH ve OH artar,
sinyallerde ¢ift ynlii gériiniim olusur. Ciddi darliklarda ise darlik yerinde akim hizi

artis1 ve distalinde sinyalde ve akim hizinda azalma gériliir (29).

b.Tikamkhklarin saptanmasinda

Tikaniklik durumunda ilgili damardan TKD incelemesi sirasinda sinyal elde
edilemez. Ancak sinyal ahnmamas: tikanikliga bagh olabilecegi gibi teknik nedenler
veya damar anomalilerine de baglh olabilir, bu nedenle yanhis tam konulmamast i¢in
bazi yardime1 metodlar kullamilir. Bazi durumlarda komsu damarlarda akim hizi
degisiklikleri olmasi tamya yardimci olur. Omegin aym taraf ASA hizi artmigsa
ve/veya ters donmiigse ve ASA ve PSA goriintilenebildigi halde OSA

goriintiilenemiyorsa OSA tikanikligindan stiphelenilir (29).

¢. Serebral Embolinin Saptanmasinda:

Laboratuvar modellerinde tam kan, trombosit, yag veya hava igeren
embolilerin, i¢inde hareket ettikleri kana oranla 15 dB ve iizerinde TKD sinyallerine
neden oldugu gosterilmistir. Embolik sinyalin siddeti embolinin biiyikliigine ve
igerigine baglidir. Klinik olarak TKD, karotid endarterketomi sirasinda ve kardiyak

veya pulmoner ganti olan hastalarda emboli sayimi amaci ile kullamlmigtir. Ayrica
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d. Rekanalisazyonun saptanmas

Intrakranival arterlerin o -
anival arterlerin embolj jle tikandigi durumlarda TKD ile devamh
A (R R \y 1 e 1. il .
monitorizasyon  vapilarak rekanalizasyon siireci izlenebilir. Bu durum ozellikle
trombolitik tedavi sir; a tedaving TR
davi sirasinda tedavinin etkinliginin gosterilmesi agisindan yararhdir
30).

T 13:02 13:32 13:33 13:34 13:36 13:38

Sekil 5. TKD ile trombolitik tedavi sonucu dakikalar i¢inde rekanalizasyonun

izlenmesi

e. Inme riskinin saptanmast:

TKD ile serebrovaskiiler reaktivite (SVR) degerlendirilerek inme riskinin

artmis oldugu durumlar saptanabilir. SVR testleri. normal veva serebrovaskiller olay

. als  Tevalls alkts . i seilende ar
cegiren hastalarda  yaygin olarak  kullamimaktadie. Normal Kistlerde, I ogr. IV

4setolazamid m'gulundlgmdﬂ iIKA. OSA. PSA akum hizlannda %022-42 arasinda artiy
izlenir (32). Iskemi duramlarida damarlar zaten dilate oldudundan asetolazamid

.. s i , A AR - latee
enjeksiyonundan sonra normal Kisilerde gozlenen bu hiz artist goriilmez, Rleiser.



iKA ¢api ile SVR’nj .
. nin korele oldugunu, SVR’nin bozuk oldugu hastalarda ayni
tarafta inme oraninin arthigini géstermistir (33)

f. Sub i
araknoid kanamada vazospazmin saptanmasinda:

Subaraknoid kanamalardan (SAK) sonra sik goriilen bir komplikasyon olan
vazospazmin izlenmesinde TKD siklikla kullanilmaktadir. TKD, SAK’da yiiksek
ozgiillik gdsterir, ancak duyarhiigi diisiiktiir. Aaslid, anjio ile saptanan OSA
vazospazminda OSA’deki PSH'larin 120-210 arasinda OH’in 120'nin istiinde
oldugunu, fakat bunun yagsla ve cinsiyetle degiskenlik gosterdigini, bu nedenle
vazospazm Kriteri olarak baslangi¢ degerine gore % 50’nin iizerindeki artisin esas

alinmast gerektigini Snermistir (34).

Angioplasty + Papaverine

Pre- i% . |Post- b

Sekil 6. Subaraknoid kanamaya bagli vazospazmi olan bir hastamin papaverinle
tedavi Oncesi ve sonrasi konvansiyonel anjitografi ve TKD goriintiileri,
Vazospazma bagl ¢ok yiiksek olan akim hizlarimn tedavi sonrasi normal

degerlere diistigii izleniyor



OSA vazospazmui Kriterleri:

1. PSH 200’cm/sn’nin istiinde ise

2. OSA PSH/IKA PSH oram normalde 1,7 + 0,14 ‘diir. Bu oranin 3 ile 6

arasinda olm )
asi orta derecede spazm, 6'min {istiinde olmasi ise kesin
vazospazm lehinedir.

Distal OSA vazospazmim TKD ile gostermek  giigtir. Ancak OSA
vazospazmlarimin sadece % 7.5 distaldedir, yani 0SA vazospazmlarinin %92,5’inin
TKD ile saptanmasi miimkiindiir(36). ASA ve PSA vazospazminda da akim artar,
ancak TKD bu damarlarin vazospazmini géstermede daha az duyarhdir. TKD, VA ve
BA vazospazmi igin de yiiksek 6zgiillitk gsterir, ozellikle BA igin daha duyarhdr.

g. Beyin 6liimiiniin saptanmasinda:

TKD beyin 6liimiinde %100 6zgiil ve %91,3 duyarhdir (37). Ama yanlhs
pozitif sonuglar olabilir. Bu nedenle dolagimin degerlendirilmesinde 6n ve arka

olmak tizere her iki sisteminde degerlendirilmesi gerekir.

Akim degisiklikleri: Sirasiyla,

—

. Diyastolik akim diiger.

. Yiiksek sistolik pik goriilur.

3]

. Kan akiminda osilasyon.

(U8

4. Kisa sistolik pik goruldr.

wn

. Sinyal yok (38).
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Sekil 7. Beyin 8limii ile uyumlu kisa sistolik pikin gériiliip diyastolik akimin
tamamen kayboldugu bir TKD 6megi

2.3 Cocuklarda Serebral Kan Akimm Etkileyen Faktorler

Hastalarin kan basinci, kalp iz, solunum hizi, viicut 1sis1 gibi parametreleri
SKA’na potansiyel etkileri nedeniyle tetkike baslanmadan 6nce Slgtilmelidir. Anemi
veya polisitemiye (6rn: siyanotik konjenital kalp hastaliklan) neden olacak bir
hastalik varsa hematokrit seviyesi saptanmalidir (39). Bronkopulmoner displazi gibi
kronik akciger hastalig1 olanlarda ise arteriyel veya kapiller PaCO, basincimin
sleiilmesi yararh olur. Laboratuvar testleri TKD’den sonra yapilmalidir ¢iinkii eger
hasta agliyorsa, anksiyeteli ise veya hiperventilasyon yapiyorsa tetkik yamiltici olur.
Cocuklara sakinlegmeleri igin zaman taninmah miimkiinse tamdiklan bir erigkin

tetkik sirasinda yanlarinda bulunmalidir.

a.Yas:



Bebeklerde v 5
€ adelSsanlarda Yas, SKA’m belirgin 6l¢iide etkiler ve TKD

lerini d . .
verilerini degerlendirirken dikkate ahnmalidir. Bu fark, myokardiyal performans,

intratorasik v
i | .e. s.erebr.a¥ arter caplan ve yapisi damar morfolojisi, kan viskosite
parametreler gibi degisik bir ¢ok faktorle iliskili olarak meydana gelir.

Ilk ti¢ haftada SAH degerleri, lineer bir egim ile artarken, ilk ii¢ haftadan
sonra bu artig yavaslamaya baslar. 9 yasindan 6nce SAH pike ulagir. IKA, OSA ve
ASA’in PSH, OH, ve DSH degerleri 3-4 kat daha fazla artmistir. Sonraki yillarda,
yilda 1-1.5 em / sn azalarak, 18 yaginda eriskin degerlerine yakin degerlere iner.
Bebeklerde de her iki taraf arasinda minimal fark vardir (40). Both, 6-12 yas arasinda

ki ¢ocuklarda her iki OSA, ASA ve PSA akim hizlarin karsilastirmis ve sirastyla %
0.4, % 3 ve % 8 fark saptamustir (41).

b. Hematokrit

Bode, normal bebeklerle anemik bebeklerin, serebral kan akim hizi
degerlerini karsilagtirdiginda, hematokrit degerleri ile serebral kan akim hiz1 arasinda
iyi bir korelasyon oldugunu saptamis ve anemik bebeklerde, PSH, OH, DSH ve RI
degerlerinin artigini gdstermistir 34(15). Polisitemik bebeklerle normal bebeklen
kargilastirdiginda ise PSH ile hematokrit arasinda bir korelasyon oldugunu, ancak
OH, DSH ve R arasinda boyle bir iliski olmadigim gostermistir. 3-17 yas aras: orak
hiicre anemisi olan ve serebral tutulumu gosteren bulgulan olmayan gocuklarda,

hematokrit seviyesi ile, ASA, IKA, ve OSA” in PSH’lan arasinda yastan daha iyi bir

korelasyon oldugunu gostermistir(42).

¢. Kardiyak Degigkenlikler

Bebek ve ¢ocuklarda, szellikle ilk iki yag i¢inde kardiyovaskiiler uyum
degisiklikleri gok belirgindir. Yeni dogan ile yetigkinler karsilastirildiginda yeni

doganda myokardiyal kas kitlesi yetersiz oldugundan diyastolik kompliyans zayiftir.



fste bu nedenl ' -
Iste nle kardiyak debiyj arttrabilmek igin kalp hizi artar. Yas artukga

ventrikiiler boslugu
Fugun boyutunda artis ve myokardiyal kas fonksiyonunda geligme ile

kardiyak debide artig goriiliir. Kalp hiz1 130 + 15/dak’dan 70-80/dak’ya iner (43).

Sepsis, hi i . s Luma
P Ipovolemi veya hipoksemi gibi stres faktorlerine cevaben kardiyak

fonksiyonlart desteklemek ve serebra] perflizyonu  siirdiirmek i¢in gerekli

mekanizmalar bebek ve ¢ocuklarda karanliktir (44).

d. P8C02

Bebek ve c¢ocuklarda CO,'e serebrovaskiiler cevap eriskinlerle
kiyaslandiginda ¢ok abartihdir. Erigkinlerde PaCO;’da her 1mm/Hg’lik artma veya
azalma SKA’da, %3-4 degisiklik olus_turur (45). Bebeklerde PaCO; 20-70 mm/Hg
arasinda siirdiiriiliitken CO, seviyesindeki artmaya cevap olarak SKA’da artma olur
ki, CO; seviyesi iki kat artiginda, SKA’da iki kat artar (46). Gleason, uzamis
hipokapninin etkilerini ve PaCO,’nin normokapnik seviyeye ani yiikseltilmesinin
etkilerini yeni doganda arastirmig, PaCO2 15mm/Hg diistiigiinde SKA’da %36 + 13
azalma oldugunu, ve 6 saat icinde normale dondiigiinii gdstermigdir. Normokapnik

seviveye ani doniis ile SKA % 40-70 oraninda artar ve bu seviyede sabit kalir (47).

Archer’in (48) belirttigi gibi bebek ve ¢ocuklarda PI serebrovaskiiler resistans
indexi olarak yararhdir. Miadinda dogan yeni doganda hiperkapninin artmas: ile Pi
degerlerinin diistiigiinii ve 11 olgunun 10’nunda DSH’lannin arttigini gézlemislerdir.

Hiperkapni ile birlikte olan PI duistsi respiratuar distres sendromlu yeni doganlarda

da gdsterilmistir.



e.Pa02

- :
1peroksi orta derecede serebra] vazokonstriksiyona sebep olarak SKA’'da

1 d L
azaimayd meden olur. Oysa  hipoksi hipokapninin vazokonstriktif etkilerini

giderebililen potent bir vazodilatatsrdiir. Oda havas ile %100 oksijen soluyan yeni

doganlarda SKA ¢lgiimleri Xei33 metodu ile yapilmis ve aralannda %15 fark
bulunmustur(49).

f. Bili¢ Seviyesi

Biling seviyesi ve uyku durumu SKA’ni etkiler. Bebeklerde nonREM uykusu
ile uyanikhik durumlannda akim hizlannda ozellikle DSH’da degisiklik oldugu
gosterilmistir. Fisher 4-13 yag arasi gocuklarda nonREM ile uyku &ncesi degerleri
karsilastirmis ve nonREM sirasinda. degerlerde diisme oldugunu gostermistir.

Yetiskinlerde de benzer sonuglar rapor edilmistir(50).

2.4. Konjenital Kalp Hastahklan Ve Cerrahi Tedavileri

Konjenital kalp hastaliklan (KKH) yeni doganlanin % 1'inde gorilir ve
siyanotik ve non-siyanotik olmak izere iki ana baslik altinda toplamir. Siyanotik
KKH’lan Fallot tetralojisi, biiyiik arter transpozisyonu, trunkus arteriozus,
hipoplastik sol kalp sendromu ve pulmoner atrezidir. Non-siyanotik KKH’lan 1se

ventrikiiler septal defekt (VSD), atriyal septal defekt (ASD), PDA, endokardiyal

yastik defekti, aort koarktasyonu ve aort darhgidir. Her ne kadar siyanotik olanlar

KKH’larinin sadece % 20 kadanni olusturmaktaysa da norolojik komplikasyonlarin

¢ogu bu gurupta gorilur. Siyanotik KKH’larinda sag kalbin obstriiktif bir lezyonu ile

septal bir defektin kombinasyonu pulmoner arter kan akimini azaltir ve bir miktar

sistemik venoz kanin direk olarak sistemik arter dolagimina girmesine neden olur.
istemi

Sivanozun derecesi sag-sol gantn miktan ile direk olarak orantih olup, pulmoner
iyano:



kan ak i :
arter kKan 1.m1mn miktan ile ters oranthhdir. Siyanotik KKH'in en sik rastlanam
Fallot tetralojisidir.

KKH'h gocuklann ¢ogu normal biligsel gelisim gosterirler ancak siyanotik
KKH olanlar da cerrahi geciktirilirse psikomotor gelisimlerinde gecikme goriilebilir.
Bu gelisimsel gecikmenin nedenleri Bu gelisimsel gecikmenin nedenleri KKH ile
birlikte olan konjenital beyin malformasyonlar, kronik hipoksi, multipl serebral
enfarkt ve tekrarlayici ndbetler olabilir. Erken cerrahi diizeltme kronik hipoksiyi

onleyerek gelisimsel gecikme sikligini azalmaktadir (51).

KKH'larimn  yaklagik %50’sinde sistemik arteriyel dolasimdan pulmoner
dolasima sant vardir. Bu gruptaki en yaygin lezyonlar PDA, ASD, VSD ve
atrioventrikiiler kanaldir. Kahn duvarlh sol ventrikillin komplianst sag
ventrikiillinkinden daha az oldugu igin ve yine sistemik vaskiiler direng normalde
pulmoner vaskiiler direngten 10 kat daha yiiksek oldugu igin sol kalp odaciklarindaki
ve sistemik arterlerdeki basing sag kalp ve pulmoner arterlerdeki karsihk gelen
basingtan daha yiiksektir. S6z konusu bu yiiksek basing, sol kalp ve sistemik
arterlerdeki oksijenlenmis kanin bir kisminin anormal anatomik iletim yerlerinden
gecerek sistemik kapillerlere ugramaksizin akcigerlerde dolasmasina neden olur.
Pulmoner kan akimindaki bu artis pulmoner arter kan basincini arttinir. Pulmoner kan
akimi ve pulmoner arter kan basincindaki bu artig neticede pulmoner arteriollerin
mediasinda kas hipertrofisine (evre 1), intima proliferasyonuna (evre 2) ve sonunda
media ve adventisiyada hyalinizasyon ve fibrozise (evre 3) neden olur. Morfolojik
degisikliklerin bir sonucu olarak pulmoner vaskiiler yatagin kesit alani azaldik¢a
pulmoner vaskiiler diren¢ artar ve pulmoner vaskiiler direncin sistemik vaskiiler
dirence oran: artar. Soldan saga santla gegen kanin miktar1 azalir, pulmoner vaskiiler
direng sistemik vaskiler direnge esit oldugu veya gectigi zaman soldan saga kan
akisi durur veya tersine déner. Bu durumda nonsiyanotik bir KKH'mn siyanotik hale
pelmesi s6z konusudur. ilerlemis pulmoner hastaligr ve dengelenmiy veya tersine

dénmis santi olan hastlara aruk diizeltici cerrahiler ile yardim edilemez.
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dc;fe] eark enk¢f)li<'gorulenlen V€ en genis olanlandir. Atrial septumun lateral duvan
olarak eks 5 )
S1 1Ktir ve sag pulmoner venlerin gercekten anatomik olarak sag veya sol

atriuma girdigini sOylemek glictlir. Hemen biitiin ostium sekundum defektlerinde

paradoksal emboli veya enfektif endokardit tehlikesi olmas nedeniyle santin

bilyiikligiine bakilmaksizin cerrahj kapatma endikedir. Kapatmak i¢in perikarddan
veya dacrondan bir yama kullanlyr.

Ostium Primum Tip: Atrioventrikiiler kanalin gelismesi esnasinda olusan bu
defektler bazen inkomplet A-V kanal olarak isimlendirilebilir ve atrial septumun
asagisinda koroner siniis ve trikiispit kapagin orifisine bitisik olarak lokalize
olmustur. Hastalarin gogu asemptomatik ise de mitral yetmezlik gelisebilir. Kalp
yetmezligi bulgulan ostium sekundum tip defektlerden daha siktir. Genellikle

defektlerin perikardiyal veya daflon yama ile cerrahi olarak kapatilmas: 6nerilir.

b. VSD

VSD’lerin %85 kadan membrandz septum bdlgesinde goriiliir. Az sayida
VSD ise trikiispit kapagin septal yapragimn hemen altinda krista supraventrikiilarisin
oniinde veya muskiiler ventrikiiler septumda gorilirler. Muskiiler septumdaki
defektler hastalarin % 10 kadarinda gériiliir. Eger lezyon genis ise kalp yetmezligi ve
sik akciger enfeksiyonlan goriilir. Tedavide bebeklerde pulmoner arter bantlamasi
gecici bir ¢oziim olarak uygulanir ve daha biiylik ¢ocuklarda ise, VSD, daflon veya

teflondan bir prostetik materyal ile yamanir.

c. PDA

Kiigiik veya orta genislikte PDA’lu hastalar asemptomatiktirler ve pulmoner

saha iizerinde devamli bir fiirim duyulur. Duktus duvarindaki muskiler kisim
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nedeniyle agtk duktuslann gogu  yagamin ilk glnlerinde  kapamir.  Bilinmeyen
nedenlerle, az sayida hastada duktus kapanmaz. Tedavisinde bir prostoglandin E
inhibitdril olan indometazin dogumdan sonraki ilk hafta iginde duktusun kapanmas)
tizerinde etkili olabilir. Eger kapanma bu strede saglanmazsa cerrahi tedavi

uygulanmalidir.

D. Fallot Tetralojisi

Fallot Tetralojisi'nde 4 temel anomali mevcuttur, bunlar V5D, pulmoner
darlik, aortamin ventrikiller septumun (izeine yer degigtirmesi ve saf ventrik (il
hipertrofisidir. Tedavide ameliyat se¢imi tarigmalidir. Eger ana pulmoner arter ve
distal pulmoner damarlar uygun blytkltkte ise dtizeltici bir iglem uygundur. Eger
pulmoner arterler kiigiikse palyatif bir cerrahi tercih edilir. Fallot tetralojisinin cerrahi
diizeltilmesinin toplam bagarisi %90-95’tir. Glintimiizde birgok hastada iki basamakl

islemlerden daha iyi sonuglarla bebeklik doneminde total dizeltme uygulanmaktadir

(53).

2.5. Konjenital Kalp Hastahklan ve SKA

Konjenital kalp hastahg sikhgi, her bin dogumda 4.1 ile 10.2 arasindadir.

Serebral kan akimina (SKA) etkileri agisindan konjenital kalp hastaliklan beg grupta

toplanabilir,

1. Serebral kan akimini azaltma potansiyeli olanlar (mitral ve aort darhgy,

<ol hipoplastik kalp sendromu, mitral ve aort kapagi atrezis

9 Sjstemik kanda oksijen azhigina neden olanlar (trunkus arteriozus, blylk
arter Lransposizyony, fallot tetralojist, pulmoner atrezy, trik Gspit atrezis)



3. Sistemik pulmoner sant (patent duktus arteriozus, ventrikiiler septal
defekt)

4. Kalp atim hacminde kritik azalmaya neden olanlar (konjenital tam kalp

blogu, konjenital kardiyomiyopati)
5. Kardiyak akimda ylikselmeye neden olanlar (aort koarktasyonu) (53)

Aynca konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklarda, vaskiiler kompliyans,
otoregiilasyon ve vazoreaktivitede degigikliklere sebep olabilen vazoaktif tedavi ve
tam diizeltici cerrahi tedavi gibi terapétik yaklagimlarn, SKA'n1 etkiledikleri ileri
siirilmektedir (54).

Serebral otoregiilasyonun varligi, aort koarktasyonunun transkateter balon ile
dilatasyonu sirasinda ve PDA’un transkateterle kapatilmasi sirasinda gozlenen

serebral perfiizyon basincindaki ani degisiklikler esnasinda gosterilmistir (55.,56) .

33



3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji, Anesteziyoloji ve
Pediatrik Kalp-Damar Cerrahisi béliimlerinin isbirligi ile gergeklestirildi. Calisma
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi arastirma komisyonunca ve etik kurul
tarafindan onaylandi ve hastalarin ebeveynlerinden ¢aligma i¢in onay alindi. Calisma
kapsamina, sistemik-pulmoner santi olan 34 ¢ocuk alindi. Olgular, siyanotik ve
nonsiyanotik olarak iki gruba ayrica serebral kan akim hizlan yasla degiskenlik

gdsterdigi igin yaslarina gére de 6 ay- 2 yas ve 2-6 yas olarak alt guruplara ayrildi.

Tim olgulann serebral akim hizlan DWL multidop x 4 cihazi ve DWL 2000
yazihmi versiyon 1.10 kullamilarak 2 MHz prob ile degerlendirildi. Serebral akim
hizlanm degerlendirmek amaci ile bilateral olarak transtemporal ve suboksipital
pencereler kullanildi. Bilateral olarak OSA, ASA, PSA, IKA, VA, BA akim hizlan
preoperatif ve postoperatif olmak iizere iki kez 6lgiildii. Akim parametreleri olarak,
sistolik hiz, diastolik hiz, ortalama hiz, pulsatilite indexi, resistans indexi ve
sistolik/diastolik oran esas alindi. Olgulann hepsinin preoperatif ve postoperatif
kayitlan spontan uykuda yapildi ve serebral kan akim hizlan etkilenebilecegi i¢in
cocuklarin uyku verici herhangi bir ilag almamigs olmasina dikkat edildi. Postoperatif

degerlendirmeler hastanin durumu stabillestikten sonra, 7-10. giinler arasinda yapildi.

Tiim olgularin, preoperatif ve postoperatif kayitlar ile ey zamanh olarak kalp
hizs. kan basinci, solunum sayisi, O satlirasyonu, hemoglobin ve hematokrit

slgiimleri yapildi. Preoperatif ve postoperatif ndrolojik muayeneleri normal olanlar

¢alisma kapsamina alind1.
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Ancak tekni :
eknik  yetersizlik veya damar varyasyonlarl deni il
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ye 34 hastanin 68 OSA. 68 ASA. 66 PSA, 67 IKA, 56
X ) " A, 28 BA'il

alinabildi.

Ve . lm- )

bilgisayar programi kullamlarak yapildi



4, BULGULAR

‘ B gitlipmaia, 34 sistemik-pulmoner santi olan ¢ocugun bilateral OSA,
ASA, IKA, PSA, VA, BA akim hizlar dlglildli. Ancak teknik yetersizlik veya damar
varyasyonlan nedeni ile degerlendirmeye 68 OSA, 68 ASA. 66 PSA, 67 KA, 56
VA. 28 BA'i alindi. Tim hastalarda OSA kayitlan yapilabildiginden ve genellikle
vapilan galismalarda OSA degerleri kullamldigindan istatistiksel analizler OSA
degerleri i¢in uygulandi. Ayrica sag ve sol OSA degerleri arasinda da anlamli fark

olmadifindan bulgular ve sonuglar kisminda sag OSA ile ilgili parametreler
kullanildi.

6ay-2 yas arasi 17 hastanin 8’i siyanotik, 9’u nonsiyanotik sistemik-pulmoner
santhydi. 17 hastamin 6 (%35)’s1 kiz, 11 (%65)’i erkekti. Siyanotik sistemik-

pulmoner santi olanlann 3’iinde VSD, 5’inde fallot tetralojisi; nonsiyanotik

sistemik-pulmoner santi olanlarin ise 6’sinda VSD, 2’sinde ASD, 1’inde fallot

tetralojisi vardi. 6ay-2 yas grubu hastalar icin yas, kilo ortalamalan, cinsiyet
dagihmlan ve preoperatif ve postoperatif kan basinci, kalp iz, solunum sayisi,

hematokrit, hemoglobin ve O, saturasyonu ortalamalar tablo 4.1’de 6zetlenmigtir.

2-6 yas arasi 17 hastanmin 4’iinde siyanotik, 13’iinde nonsiyanotik sistemik-
pulmoner sant meveuttu. 17 hastanin 6 (%35)’s1 kiz, 11 (%65)'1 erkekti. Siyanotik
sistemik-pulmoner santi olanlarin 1’inde VSD, 3’iinde fallot tetralojisi; nonsiyanotik
sistemik-pulmoner santi olanlarn ise 8’inde VSD, 5'inde ASD, 1’inde fallot
tetralojisi vardi. 2-6 yas grubu hastalar icin yas, kilo ortalamalan, cinsiyet dagilimlan
ve preoperatif ve postoperatif kan basinci, kalp hizi, solunum sayisi, hematokrit,

hemoglobin ve O, saturasyonu ortalamalarn tablo 4.1°de Gzetlenmistir.
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Tablo 4.1 2 ay-2 yas ve 2-6 yas gruplarindaki hastalarin ozellikleri

6 ay-2 yas arasi 2-6 yas arasl
(n=17) (n=17)
Yas (ay) 132 522
Kilo (gr) 9120 + 2647 15300 + 4558
Kiz 6 (%35) 6 (%35)
Erkek 11 (%65) 11 (%65)
Kalp Hastalig1 ASD | VSD | Fallot | ASD | VSD | Fallot
Siyanotik - 3 5 1 3
Non-siyanotik 2 6 1 5 8 -
Preop Postop Preop Postop
Kan basinci (mmHg) 92+9 90+ 8 94 + 10 94 =11
Kalp hiza (/dak) 13014 | 133+£2 | 120215 | 118%15
Solunum saysi (/dak) 305 345 28+ 4 27+3
Hg (gr/dl) 12+32 111 132 11£3
Htk (%) 35+ 8 34+ 4 40+6 354
0, saturasyonu (%) 78 £ 18 90 +7 88 +12 94 +5
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6 ay- 2 ya§ grubundaki normositemik sistemik-pulmoner santi olan 15
gocugun hemoglobin degeri operasyon dncesi ortalama 11.2 + 1.48 gr/dl, hematoknit
5 s 0
dizeyi %34 £ 7.7 ve O, saturasyonu %80 + 18 olarak bulunmugstur. Operasyon

sonrast ise bu degerler sirasiyla 11 + 1.22 gr/dl, %33 + 3.6 ve %92 + 6.1 olarak

bulunmustur. Buna gére normositemik konjenital kalp hastah@ olan gocuklarin

preoperatif ve postoperatif Hb, Htk, O, saturasyonlar arasinda anlamh bir fark

gozlenmemigtir. Hastalanin preoperatif ve postoperatif Hb, Htk, O, saturasyon
degerleri Tablo 4.2 de 6zetlenmistir.

Tablo 4.2 Normositemik 6 ay- 2 yas arasi ¢ocuklarin Hb, Htk, O, degisimleri (Ort:
Ortalama, Sts: Standart sapma)

Hasta No Hb gr/dl Htk % 0, Sat %
Preop |[Postop| Preop| Postop| Preop | Postop

1 10,1 | 9,6 |30,6| 28,6 | 96 92
2 129 12 [382] 36,5 | %4 95
3 12 | 11,9 | 37 | 36,6 | 96 96
4 10,5 | 12,5 [ 29,6 | 37 96 96
5 102 | 11,9 {29,9 | 34,1 | 81 97
6
7
8
9

11,8 83 |364]| 241 | 97 90
11,6 11 [334] 326 | 60 94
9,75 | 11,7 | 30,4 | 36 86 77

134 10,7 | 42,4 | 329 | 65 79

i

IR s |

: 10 133 11,7 40,1 [ 349 | 42 | 9 \
1 T124102 [115] 31 | 60 | 89 |
I "12“47'1i;S"'TO‘[s"TTs}ﬂ”Bb,&”_'t;_T Tl""t)s"ﬂ
3 109 11,6365 348 55 | % ‘1‘;{
1 e r— t e |

14 153 | 122 44,7 369 80 | 92 |

- - et e e |

1S (116 [ 11,3 [ 34,2] 334 | 96 9% |
TTon. | 1L2] 11| 34, ] 33 80 | 92 {\
i A ey v g et i
g |1A8| 142 77| 36 | 18 | el |
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Bu yas grubundaki 2 siyanotik sistemik-pulmoner santi olan gocugun ise
operasyon oncesi Hb degerleri 19,2 ve 16,3 gr/dl iken operasyon sonras 12,6 ve 11,7
gr/dl degerlerine, Htk ise %46,3 ile %47.6 iken operasyon sonrasi %37 ile %36,4
degerlerine diismily, O, saturasyonlan ise her ikisinde de %65 iken, %82 ve %75’e

yiikselmistir. Bu deBisimler Tablo 4.3°de 6zetlenmistir ve istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur.

Tablo 4.3 Polisitemik 6 ay- 2 yas arasi ¢ocuklarin operasyon oncesi ve sonrasi Hb,
Htk, O; degerleri

Hasta Hb gr/dl Htk % 0, Sat %
No | Preop |Postop| Preop | Postop | Preop |Postop

16 192 | 12,6 | 463 | 37 65 ‘82
17 16,3 | 11,7 | 47,6 | 36,4 65 \75

6 ay- 2 yas grubundaki normositemik sistemik-pulmoner sant1 olan 15
cocugun sag OSA degerleri operasyon oncesi ortalama PSH 143 + 28 cm/sn, DSH
58 + 13 cm/sn, OH 89 + 18 cm/sn, P10,95 £ 0,16, Ri 0,58 + 0,02, S/D 2,48 = 0,40;
operasyon sonras! ise ortalama PSH 128 + 22 cr/sn, DSH 51 £ 18 cm/sn, OH 76 +
22 cm/sn, PI 1,2 = 0,36, Ri 0,65 £ 0,16, S/D 2,61 + 0,52 bulunmustur. Preoperatif
degerler Bode nin saghkl gocuklardaki degerleri (tablo 2.4 ) referans alindiinda
normal sinirlardaydi. Preoperatif ve post operatif sag OSA OSH, DSH, OH, Pi, R,
S/D degerleri ve bu degerlerin ortalama ve standart sapmalan Tablo 4.4

gosterilmistir.
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Tablo 4.4 6 ay- 2 yas arasi 15 normositemik sistemik-pulmoner santi olan gocugun
operasyon Oncesi ve sonrasi sap OSA PSH, DSH, OH, PI, Rl, S/D

degerleri ve bu degerlerin ortalama ve standart sapmalari

RS s DSH OH Pi Ri S/D N
No
Preop | Postop | Preop | Postop | Preop | Postop | Preop | Postop | Preop Postop | Preop | Postop
1143 | 128 | 41 | 34 | 73 | 56 | 1.4 | 138 | 071 | 0,73 [ 349 | 3,76
5 1147 | 123 | 55 | 47 | 89 | 69 | 1,03 | 1,07 | 0,63 | 0.62 | 2.67 | 2.62
3 | 183 | 136 | 70 | 63 | 109 | 89 | 1,04 | 098 | 062 | 054 | 2.6] 216 |
4 152 | 160 | 48 | 81 | 85 | 112 | 1,22 | 0,69 | 0.68 | 049 | 3.17 198
S | 164 | 129 | 70 | 46 | 103 | 74 |091| 1,52 [ 057 | L12 1234 | 2.63 |
—6 112 97 | 45 | 37 | 3 | 57 |092| 221 | 06 | 061 | 249 2,62 |
=768 | 145 | 80 | 59 | 116 | 84 076 L4 | 052 059 | 21 | 246
‘7; 96 | 103 | 44 | 35 | 60 | 55 | 087 | 1,27 | 0,54 | 066 | 2,18 294
"o (e[ 125 |67 [ 36 |92 [ 66 0.85 | 131 | 0,53 | 0,71 | 2.14 3,4ﬂ
r]o 74 141 | 72 | 63 | 107 | 89 | 095 089 [059 | 055 | 2:42 2.2?{
6 00 76 | 37 | 107 | 58 | 083 | 1,01 | 054 [ 0,63 | 2,17 | 2.7
le 06 120 | 47 | 40 | 69 | 66 | 086 1,33 |056] 067 | 226 3
Fs s 177 | 64 | 9 | 112 | 124 | 091 | 0,77 [ 061 | 046 | 259 | 1.84
Tm o8 128 | 55 | 49 | 82 | 75 | 089 L15 [ 057 | 061 | 233 | 26l
15 (98 | 107 | 8] 47 | 6 67 1087 129 | 0,56 | 089 | 2,28 | 2,27
o [ 143 | 128 | 58 | 51 | 8 | 76 |095] 12 |08 0.65 | 2,48 | 2.6l
TSw [ 28 | 22 | 13 | 18 | 18] 20 [016] 036 0.02 | 0,16 | 0,40 | 0,52

6 ay- 2 yas arasi 2 polisitemik siyanotik sistemik-pulmoner santi olan gocugun
ise operasyon Gncesl degerleri, PSH 99 ve 94 cm/sn, DSH 37 ve 44 cm/sn, OH 58 ve
60 cm/sn, P1 1,07 ve 0,83, Ri 0,63 ve 0,53, S/D 2,68 ve 2,14; operasyon sonrasi 1se
PSH 118 ve 126 cm/sn, DSH 46 ve 52 cmv/sn, OH 70 ve 81 cm/sn, Pi 1,56 ve 1,42,

Ri 1,02 ve 0,96, S/D 3,03 ve 2,42 olarak dlguilda. Preoperatif degerler Bode'nin
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saglikls qocuklardaki degerleri (Tablo 2.4) baz alindiginda normal stirlarm %20-30

altindayd1. Tablo 4.5 ‘de gésterilmistir.

Tablo 4.5 6 ay

~2 yas arast polisitemili 2 sistemik-pulmoner sant1 olan gocugun

operasyon Oncesi ve sonrast say OSA PSH, DSH, OH, Pi, Ri, S/D

degerleri
PSH DSH |  OH o - -
Preop | Postop| Preop | Postop | Preop | Postop | Preop Postop | Preop | Postop | Preop | Postop
16| 99 | 118 | 37 | 46 | 58 | 70 |1,07| 1,56 | 0,63 | 1,02 | 2,68 | 3,03
17) 94 | 126 | 44 | 52| 60 | 81 |083| 142 | 053|096 | 214 242

2-6 yas grubundaki normositemik sistemik-pulmoner santi olan 15 ¢ocugun
hemoglobin degeri operasyon éncesi ortalama 12,5 + 1,4 gr/dl, hematokrit diizeyi %
39 + 4,2 ve O, saturasyonu % 89 + 11 olarak bulunmustur. Operasyon sonras ise ise

bu degerler sirasiyla 11 = 2,71 gr/dl, %35 + 3.7 ve %95 + 2.3 olarak bulunmustur.

Buna gore normositemik sistemik-pulmoner sant olan ¢ocuklarn preoperatif ve

postoperatif Hb, Htk, O, saturasyonlan arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir.

Hastalann preoperatif ve postoperatif Hb, Htk, O, saturasyonlan Tablo 4.6’da

gosterilmistir.
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Tablo 4.6 Normositemik 2-6 yas arasi gocuklarin operasyon oncesi ve

Htk, O, degerleri, ortalama ve standart sapmalar

sonras1 Hb,

Bu yas grubundaki
operasyon oncesi Hb degerl
gr/dl degerlerine, Htk ise
diismiigtir. Oz saturasyonlari ise

2-6 yas grubunun preoperatif ve postoperati

Tablo 4.7’ de 6zetlenmistir.

e e
j Hb Htk o 0, sat
Preop Postop Preop Postop Preop Postop
18 13,6 11,1 42,3 33.8 93 92
19 12,6 13,3 39,2 41,8 98 98
20 14.6 10.1 46 30,7 93 | 94
21 11.6 11,6 34,5 336 | 94 95
2 11.9 13,2 38,8 40,9 97 97
23 12 12 36 36 93 | 9%
24 9,4 10,3 30,8 32,3 95 95
25 12,4 10,7 36,8 32,4 96 9%
26 12,4 12,7 38 a7 86 97
27 12.6 1.9 363 319 | 98 98
28 12,7 12,4 38,3 384 95 96
< 2 15,2 12,3 472 388 | T3 93
30 13,1 11,1 402 31,3 97 95
31 13.8 11,5 41,7 329 65 89 |
32 109 | 10,1 36,9 30,6 95 96
ort 12,5 11 39 35 89 95
Sta 14 271 | 42 3.7 11 23 |

2 siyanotik sistemik-pulmoner santi olan gocugun ise
eri 16,6 ve 17,2 gr/dl iken operasyon sonrasl 15,6 ve 11
%49,6 ve %56,6 iken %45.4 ve %334 degerlerine
0465 ve %65 iken, %96 ve %78 olarak saptanmistur.
£ Hb. Htk ve O, saturasyon degisikliklen



Tablo 4.7  Polisitemik 2-6 yag arasi gocuklarin operasyon &ncesi ve sonrasi Hb,

Htk, O>degerleri
Hb Htk 0; sat
Preop Postop Preop Postop Preop Postop |
33 16.6 15.6 49,6 45.4 65 9%
—]
34 17.2 11 56.6 334 65 78
2-6 vyas arasi 15 normositemik sistemik-pulmoner gant olan ¢ncugun

operasyon Oncesi Sag OSA degerleri ortalama PSH 138 + 34 cm/sn. DSH 60, = 14
cm/sn. OH 86 + 20 cm/sn, Pi 0,9 + 0,18, RI 0,55 £ 0,2, S/D 2.3 + 0,34; operasyon
sonras! ise ortalama PSH 136 + 27 cm/sn, DSH 56 + 12 cm/sn, OH 80 £15 cm/sn, Pl

1.04 = 0,

ey

22. Ri 0,63, + 0,13, S/D 2,4 + 0,35 bulunmustur. Preoperatif degerler

Bode'nin saglikli ¢ocuklardaki degerleri (tablo 2.4 ) referans alindiginda normal

siirlardaydi. Preoperatif ve posto

degerleri ve bu degerlerin ortalam
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peratif sag OSA PSH, DSH, OH, PL, Ri, S/D

a ve standart sapmalan Tablo 4.8°de gdsterilmigtir.



Tablo 4.8 6 ay-

2 g
Yyas arasi 15 normositemik sistemik-pulmoner sant1 olan ¢ocugun

operasyon oncesi ve sonrasi sag OSA PSH, DSH, OH, Pi, Ri, SD
degerleri ve bu degerlerin ortalama ve standart sapmalan

Hasta
o sag PSH sag DSH sag OH sap Pl sag Ri Sag S/D
Preop | Postop | Preop | Postop | Preop | Postop Preop | Postop | Preop | Postop | Preop
18 | 121 | 153 | 42 | 67 | 64 | 95 | 18 | 121 | 153 | 42 | 67 | 64
19 | 159 | 163 | 63 | 66 | 95 | 93 | 19 [ 159 | 163 | 63 | 66 | 95
20 | 10| 131 | S1 | 50 | 74 | 77 | 20 | 110 | 131 | 51 | s0 | 74 |
20 | 94 | 97 | a7 | a8 | 62 | 68 | 21 | 94 | 97 | a7 | a8 | 62 |
22 | 177 | 168 | 75 | 71 | 109 | 8 | 22 | 177 | 168 | 75 | 71 | 109
23 | 98 | 100 | 48 | 45 | 62 | 65 | 23 | 98 | 100 | 48 | 45 | 62 {
24 | 152 | 147 | 70 | 58 | 100 | 87 | 24 | 152 | 147 | 70 | 58 | 100 |
25 | 168 | 135 | 91 | 74 | 118 | 94 | 25 | 168 | 135 | 91 | 74 | 118
|rzﬁ 121 | 105 | 51 | 38 | 67 | 52 | 26 | 121 | 105 | 51 | 38 | 67
'l 27 | 165 | 153 | 60 | 53 | 92 | 8 | 27 | 165 | 153 | 60 | S3 | 92
{ 28 | 112 | 105 | 62 | 41 | 80 | 59 | 28 | 112 | 105 | 62 | 41 | 80
!5 29 | 84 | 108 | 42 | 49 | 58 | 69 | 29 | 84 | 108 | 42 | 49 | 58
% 30 | 194 | 181 | 68 | 72 | 114 | 108 | 30 | 194 | 181 | 68 | 72 | 114
E 31 | 1s1 | 146 | 62 | 63 | 90 | 88 | 31 | 151 | 146 | 62 | 63 | 90
\ 2 | 168 | 156 | 74 | 47 | 106 | 83 | 32 | 168 | 156 | 74 | 47 | 106 |
o | 138 | 136 | 60 | 56 | 8 | 8 | Ort | 138 | 136 | 60 | 6 | 86
| & ‘ sa | 27 |aa | 12 |20 | 15 | ss |34 | 27 |4 |12 | 20

6 ay- 2 yag arasi 2 polisitemik siyanotik sistemik-pulmoner santi olan gocugun

ise operasyon oncesi degerleri, PSH 88 ve 82

59 cm/sn, Pl 0,07 ve 0,
PSH 117 ve 119 c¢n/sn, DSH 56 v
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cmv/sn, DSH 45 ve 47 cnv/sn, OH 61 ve
59. RI 0,49 ve 0,43, /D 1,96 ve 1,74; operasyon sonrasi ise
e 50 ci/sn, OH 84 ve 78 cm/sn, P1 0,70 ve 1,38,



arak 6l¢iildi. Preoperatif degerler Bode’nin
saglikli gocuklardaki degerler; (Tablo 2.4 bag alindiginda normal sinirlarin %20-30

Postoperatif sag OSA parametreleri Tablo 4.9
‘da gosterilmistir.

Tablo49 2.6 Yag arasi polisitemili 2 sistemik-pulmoner sant1 olan gocugun
operasyon Gncesi ve Sonrasi sag OSA PSH.

DSH, OH, PI, Ri, S/D
degerleri

—

sag PSH sag DSH

]

sag OH sag Pi sag Ri Sag S/D

Preop | Postop Preop | Postop Preop | Postop Preop | Postop | Preop | Postop | Preop

33| 88 117 45 56 61 84 33| 88 117 | 45 56 61

34| 82 119 47 50 59 78 |34| 82 119 47 50 59

Her iki guruptaki 34 hastamin Hb degeri yiiksek olan 4 iiniin preoperatif OSA
degerleri, ile Hb degerleri normal olan 30’unun preoperatif OSA degerleri Mann
Whitney testi ile karsilagtinldiginda, PSH, OH, degerleri arasinda anlamli bir
farkhilik gozlendi. Ancak aym hasta guruplarimin postoperatif OSA degerleri arasinda

hi¢bir parametrede anlaml bir fark olmadig: goriildii Tablo 4.10’da gésterilmistir.




Tablo 4.10 Tum hastalann Hb diizeyine gére preoperatif ve postoperatif OSA

parametrelerinin karsilastirnlmasi

Hb’i Hb’i Hb’i Hb’i Preop Postop
yiiksek normal yiiksek normal
n=4 n=30 n=4 n =30
Preop Postop P DEGERI
PSH 92+ 6 143£30 | 124+9 | 130+25 0,005 0,016
DSH 4248 60+ 14 55+12 51+ 13 0,021 0,32
OH 58+ 88+ 18 78+ 76+ 15 0,003 0,69
Pi 0,87+ 0,15| 0,9+0,16 |0,88+0,15| 1,1£0,2 0,19 0,14
Ri 0,55+ 0,26 | 0,4+0,05 |0,55+0,02| 0,6+0,16 0,14 0,14
S/D 224+ 0,33 | 2,4+0,35 | 2,3£0,48 | 2,6+0,45 0,15 0,15

hemoglobini normal s
Whitney testi ile
farklihik gézlendi.

higbir paramet

Siyanotik olan

12 hastanin 4’tiniin hemoglobini yiiksek 8’inin ise
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nirlardaydi.Bu iki grubun preoperatif OSA degerleri Mann

karsilasurildiginda, PSH, OH, degerleri arasinda anlamlh bir
Ancak aym hasta gruplarnin postoperatif OSA degerlen arasinda
rede anlaml bir fark olmadig: goriildii Tablo 4.11"da gosterilmistir.



Tablo 4.11 Polisitemik siyanotik ve normositemik siyanotik hastalarin preoperatif

ve postoperatif degerlerinin kargilastiriimasi P< 0,005

Hb’i yiiksek Hb’i | Hb’i yiiksek | Hb’i normal | Preop Postop |
siyanotik normal | siyanotik | siyanotik
n=4 siyanotik n=4 n=38
n=3§
______————4
Preop Postop P DEGERI
I
pSH 92+ 6 137440 | 1249 | 13022 |0002| 091
DSH 4218 58+18 55+12 sax15 | 0023 | 0.35
OH 58+14 86+ 24 78412 78+ 15 | 0005 | 034
PI 0,87+ 0,15 | 0,90+0,13 | 0.88£0,15 | 0.97% 0,16 | 0,36 o,la‘
RI 0,55+ 0,26 | 0,57 0,02 | 0,55+0,02 0,58+ 0,02 | 0, 30 0,20
S/D 224+033 | 2,3 0,34 2,3+048 | 24+ 0,44 | 0,32 0,20
6ay-2 yas arasindaki normositemik 15 ¢ocugun preoperatif ve postoperatif

OSA kan akim hizlan, PSH, DSH, OH Pi. Ri, S/D oram ve Hb, Htk, O:

saturasyonlan wilcoxon testi ile degerlendirmeye alindipinda, anlamh bir farkliik

bulunmamaktadir. Tablo 4.12° de gosterilmistir.
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Tablo 4.12 6ay -2 yas arasi preoperatif ve postoperatif karsilagtirma P<0.005

PREOPERATIF POSTOPERATIF | P DEE;J'T
PSH 143+ 28 127+ 22 0,093
DSH 58+ 13 51+ 18 0?
OH 89+ 18 76+ 20 0,0;
Pi 0.95+ 0,16 1,1£03 0,024
Ri 0,58+ 0,02 0,65+ 0,16 ‘07)?
S/D 2,48+ 0,39 2,6+ 0,52 0,246 j

2-6 yas aras1 normositemik 15 hastanin, preoperatif ve postoperatif OSA kan
akim hizlannda da, PSH, DSH, OH Pi, RI, S/D oram Wilcoxon testi ile
degerlendirmeye alindiginda, anlamh bir farklilik bulunmamaktadir. Tablo 4.13’ de

gosterilmistir.
Tablo 4.13. 2-6 yas arast preoperatif ve postoperatif OSA degerlerinin
karsilagtinlmas1 P<0.005
PREOPERATIF | POSTOPERATIF P DEGERI \
' PSH 138+ 34 136+ 27 0.35 |
| |
| DSH 60+ 13 56+ 11 0,092 J
OH 86+ 20 80+ 15 0,047 l
| Pi 0,89+ 0,17 1,04£ 0,22 0,149 |
R A —— — 1 I
[ |
RI 0,55+0,06 0634013 | 0551 |
SN L - 1 |
S/D 2,304+ 0,33 2 44+ 0,35 ]. 0,246 l
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Preoperatif O; saturas :
yonu %80’ ;
080’in altinda olan sistemik-pulmoner sant1 olan

un postoperati
g cocugun posiop ratif O, saturasyonlan anlamhi derecede yiikseldigi halde Tablo

v osteril
4.14°de gostertien OSA akim hizi parametrelerinde Wilcoxon testi ile anlamli bir
farklihk bulunmamugtir.

Tablo 4.14 O; saturasyonu 80’in altinda olan 8 gocugun preoperatif ve postoperatif

OSA PSH. DSH, OH P, Ri ve S/D oram degisimleri P< 0,005

—
| PREOPERATIF | POSTOPERATIF | PDEGERI |
I |
| PSH 137+ 40 130+ 22 0.229 \
| DSH 58+18 54 15 0,049 |
| \
I
' OH 78+15 86+ 24 0,041 1
1 |
| PI 0,90+ 0,13 0,97+ 0,16 0,030 |
|
Ri 0,57+ 0,02 0,58+ 0,02 0,053 ‘
|
' S/D 2.3+0,34 2.4+ 0,44 0,048 \
L,__-———/L/——’—J-——’/

Preoperatif ve postoperatlf 0, saturasyonu ,80"in iistinde olan, Hb ve Htk

degerlerinde anlamli depigim gorilmeyen 22 hastann, preoperatif ve postoperatif
&
OSA kan akim hiz1 parametreleri

kargilasunldiginda anlaml bir farklilik bulunmamigur.

(Tablo 4.15°de gésterilmektedir). Wilcoxon testi ile
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ablo 4.15 01 sat g
Tablo : urasyonu 80'in dstinde olan 22 hastanin preoperatif ve

ostoperati
postoperatif OSA PSH, DSH, OH P, Rl ve $/D oran degisimleri P<

0,005
- PREOPERATIF | POSTOPERATIF | PDEGERI
pSHl 137+ 38 134+ 25 0248
DSH 59+ 14 56+ 16 o7
OH 87+ 23 81+ 18 0,099 |
Pl 0,87+ 0,14 1,1£0,2 T
Ri 0,55+ 0,02 0,7+ 0,1 0308
S/D 234031 2403 0308 |
_f —

Polistemik siyanotik olan 4 hastanin preoperatif ve postoperatif OSA kan

akim hizy parametreleri (Tablo 4.16’da gosterilmektedir) Wilcoxon testi ile

karsilastinldiginda anlaml bir farklilik bulunmamustir.

Tablo 4.16  Polistemik siyanotik hastalanin  preoperatif  ile postoperatif
kargilagtirilgmasi
. . o |
PREOPERATIF | POSTOPERATIF P DEGERI
PSH 92+ 6 124+ 9 0,715
DSH 4218 55+12 0,854
R
OH 58+14 78+12 0,465
- |
Pl 0.87£0,15 0.88+ 0,15 0,068
R’ | 055026 0.55+ 0,02 0,066
S D ——/:'74¢ 0,1—1 | 2.3+ 0,48 0,068
so | wew | 2 |
P< 0,005
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5. SONUCLAR

34 sistemik-
i ik-pulmoner santl hastanin TKD ile preoperatif ve postoperatif sag
OSA kan akim hi1z1 parametreleri karsilastinldi

Ik karsilastirma yasa gore; 6 ay-2 yas ile 2-6 yas arasindaki gocuklarda
yapild1. 6 ay-2 yas arasi, 17 sistemik-pulmoner santli ¢ocugun preoperatif serebral
kan akim hizlan, Bode (4)'nin saghkli cocuklarda yasa gore serebral kan akim
hizlanm igeren ¢alismasi referans alinarak karsilastinldiginda, polisitemili 2 hasta
disinda normal simirlardaydi. Aym sekilde 2-6 yas arasi1 17 sistemik-pulmoner santh
cocugun preoperatif serebral kan akim hizlan da, aym galigmanin referans degerleri

baz alnarak Karsilastinldiginda, polisitemili 2 hasta diginda normal sinirlarda
bulundu.

ikinci karsilastirma, siyanotik ve nonsiyanotik sistemik-pulmoner santhi
cocuklarda yapildi. O, saturasyonu %,80’in altinda olan 12 hasta siyanotik, {istiinde
olan 22 hasta ise nonsiyanotik olarak degerlendirmeye alind1. Siyanotik 12 hasta Hb
diizeyleri agisindan incelendiginde, kronik O, saturasyonu diisiikliigii olanlarda
beklenen hemoglobin yiiksekligi sadece 4 hastada gorildu. Hemoglobinleri
beklenenden diisiik hastalar retrospektif olarak tarandiginda, bunun nedeninin, biiytk
cogunlukla demir eksikligi anemisi oldugu goriildii. O, saturasyonu diisiik hastalann
postoperatif Oz saturasyonlar1 %80’in Ustine cikarken Hb’i yitksek olan hastalann da
postoperatif HB’leri normal sirlara disti. 4 polisitemik ve 30 normositemik
hastanin OSA preoperatif akim hiz1 parametreleri Mann Withney-U testi ile
karsilastinldiginda PSH ve OH degerlerinde anlamh bir farkhlik oldugu (p<0.005),
postoperatif degerlerinde ise hig bir parametrede anlamli bir fark olmadigi gortildi.
Serebral kan akim hizlarnin degisen Hb diizeyleri ile degismesi beklendiginden 0,
saturasyonu diigiik 4’0 polisitemik g’i normositemik 12 siyanotik hastanin
preoperatif deperleri Mann Withney-U testi ile karilagtinld1 ve aym sekilde PSH ve
OH degerlerinin arasinda anlaml bir fark oldugu, postoperatif degerlerinde ise hig

bir parametrede anlamh bir fark olmadigy gorildi.
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Ugiincii kargilagt ivanoti
¢ sriastirmasiyanotik ve nonsiyanotik sistemik-pulmoner santli

qocuklarda preoperatif-postoperatif OSA akim hizs parametreleri degigimi agisindan
yapld. Normositemik siyanotik olan 8 gocuk ile normositemik nonsiyanotik 22
gocugun preoperatif-postoperatif OSA akim hizi parametreleri degisimleri Wilcoxon

testi kullamlarak Karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik
olmadi1 gortildil.

Dérdiineti karsilastirma ise sadece polisitemik sistemik-pulmoner santli 4
cocugun preoperatif ve postoperatif OSA akim hizi parametreleri karsilastirilarak
vapildi. Preoperatif-postoperatif =~ OSA akim hizi parametreleri Wilcoxon testi
kullamlarak kargilagtinldiginda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmad.
Polisitemik gocuklarla normositemik gocuklann preoperatif OSA akim hizi
parametreleri arasinda anlamli fark varken postoperatif parametreler arasinda fark
olmadin halde polistemik hastalann preoperatif ve postoperatif ~degerleri
karsilastinldiginda anlamh fark bulunmamasi polisitemik hasta sayisimin az ve hiz

dlciimlerinde standart sapmanin yiiksek olmasina baglandi.

Bugiine kadar yapilan caligmalarda degisen Hb diizeylerinin serebral kan
akim hizinda anlamh degisiklige neden oldugu bilinmektedir. Bu ¢aliymada Hb’i
viiksek olan hastalarin preoperatif serebral kan akim hizlan normale oranla anlamh
derecede diisiik oldugu halde, preoperatif ve postoperatif degerler karsilagtinldiginda
anlamli farklihk elde edilememigtir. O, saturasyonu diisiik normositemik hastalann,
Hb konsantrasyonlarinda belirgin  degisme olmaksizin  postoperatif O
saturasyonlaninda belirgin diizelme olmustur, bu da Hb faktdriinden bagimsi1z olarak
0, saturasyon degisikliklerinin serebral kan akim hizlarna etkisini incelememize
olanak saglamigtir. Sistemik-pulmoner santli siyanotik normositemik 8 hastanin veya
nonsivanotik normositemik 22 hastanin preoperatif-postoperatif serebral kan akim
hizlarinda istatistiksel olarak anlamls bir degisiklik gdzlenmedi. Buna dayanarak akut
olmayan O saturasyon depisikliklerinin serebral kan akim hizlarn etkilemedigini

soyleyebiliniz.



6. TARTISMA

T@ serebral kan akim hizlanm, 6lgmede kullanilan yararli bir metoddur.
Prob pozisyonu standardize edilir ve goriintiileme agis1 minimize edilirse TKD ile
elde edilen Sl¢timler yapilan terarlarda ayni bulunur. Bizim hastalanmizdan elde
ettifimiz degerler de aym teknigi kullanan arastirmacilar ile uyumludur. Ayrica

olgtimlerimizdeki sag ve sol taraf hizlarimn aym simirlarda olmasi da bu teknigin
giivenilir bir sekilde tekraralanabilirligini gostermektedir.

Bugiine kadar, konjenital kalp hastaligimin ve tedavisinin gocuklarda serebral
hemodinamiye etkilerini igeren, TKD ile yapilan, ¢ok az sayida galisma
bulunmaktadir. Bu ¢alismalarin bir ¢ogu da sistemik-pulmoner santin SKA’na olasi
etkileri nedeniyle PDA’h hastalarda yapilmistir. Shortland ve arkadaslan 104 diisiik
dogum agirhikh bebegi, duktal agikhg olanlarla, olmayanlar olmak iizere iki guruba
ayirmislar ve 5 giin boyunca, TKD ile giinliik serebral kan akim hizlarim izlemisler
ve hzlarda bir degisiklik olmadigim gostermislerdir. Ayrica PDA’u ve/veya
retrograd diyastolik akim olan bebeklerde, periventrikiiler l6komalazi gelisimi
riskini daha yiiksek olarak saptamuslardir (3). Ancak bu lezyonlann geligiminden
direk olarak serebral hemodinamideki bozuklugun sorumlu oldugunu gostermelen
miimkiin olmamigtir. Perlman ve arkadaslan (53) premature yenidoganlarda PDA’un
serebral kan akim hizlarina etkilerini aragtiran bir ¢alismada 10 olguda, duktal agikhik
saptanmadan 6nce, PDA agiklig1 siiresince ve kapandiktan sonraki PI degerlerini
karsilastirmiglar ve sadece PDA agikken diyastolik akimda azalmaya bagh PI'de
anlaml artis oldugunu saptamiglardir. 10 gocugun 6’sinda sistolik akimda degisme
olmazken 4’iinde hafif yiikselmistir yani Pi degerindeki artig sistolik akimdaki
artistan gok diyastolik akimdaki digiige baghdir. Tam Oncesi, PDA siiresince ve
kapanmasindan sonra arteriyel PaCO> diizeylerinde ¢ok kiigik degisiklikler
saptanmug ve Pl ile arteriyel PaCO; diizeyleri arasinda da bir iliski saptanmamistir.

PDA ile diyastolik akim hizi dilgigi gozlenmesi (diyastolik iz < 6 cm/sn),

53



i;pa:::: ::mrr'::;z“i;:avzm. disal serbra damarlarda direnci distirerek

yetersizlik oldugunun gostergesidir. Bu yetersizlik
prematiire yenidoganlarda daha sik oldugu diisiiniilen vaskiiler otoregiilasyon
bozuklugunun bir yansimas: olarak kabul edilebilir (54). Dykes ve arkadaslan da.
vaskiiler otoregiilasyon disfonksiyonunda serebral kan akim hizlarindaki ani
degisimlerin (sistolik ve diyastolik akim hizlan arasindaki farkin fazla oldugu
durumlarda) subepandimal matrix kapillerlerinin riiptiiriine neden olabilecegini ileri
siirmiislerdir. Ayrica PDA’un intraventrikiiler hemoraji gelisimi icin istatistiksel
olarak anlam bir risk faktérii oldugunu gostermislerdir (55). Bu cahsmalari SKA'na
etkileri agisindan preterm ve term bebeklerde yapilanlar olarak ikiye ayirmak
miimkiindiir. Ciinkii preterm bebeklerle term bebeklerin serebral kan akim hizlan
arasinda belirgin farklihk bulunmaktadir. Aynca caligmalar sonunda preterm
bebeklerde serebral otoregiilasyonun heniiz iyi gelismemis oldugu term bebeklerde
ise gelistigi gorulmugtir. Biz de bu nedenle hasta gurubunu segerken serebral kan
akimi kompanzasyon mekanizmalannn iyi gelistiginden emin olmak igin en disik

yag sinirnni 6 ay olarak belirledik.
Batton ve arkadaglan, yenido@an term infantlarda yaptiklan ¢aligmada, 1. giin

ve 2. giin ASA ve OSA hizlanm dlgmisler ve akim hizlaninda artig oldugunu

Bunu serebral dolagimin postnata

outputtan bagimsiz oldugunu gostermislerdir (56).

gozlemislerdir. ] yagsama adaptasyonu olarak

yorumlamislar ve kardiyak

Bisonnette ve arkadaslan ise aort koarktasyonunun, transkateter balon ile dilatasyonu
sirasinda, serebral perfiizyon basincindaki  ani degisikliklere karsi serebral

otoregiilasyonun varhgin gi)’stermislerdir. Sere
etkileyen bir “ya hepsi ya hi¢” fenomeni degildir. Bu farklilik biiyiik damarlarla

(iletim) kigik damarlanin (direng, rezistans) duvar reaktivitelerindeki farkhliga

baghdir. Bu nedenle biiyiik d

bral otoregiilasyon tim damarlan

amarlardaki akim hacmindeki akut degisiklikler daha

distal periferik vaskiller alanlardaki degisiklikler yansitmamaktadur (51).

Daha ileri yas grubunda ise Bissonenette V€ arkadaslan PDA’u olan 1-8 yas

ocukta yaptiklan bir caligmad
da artig oldugunu gostermiglerdir. Kapanma

aras1 11 ¢ a. duktal agikhgn perkiitan transkateterle

kapatilmas! srasinda, DSH ve OH’
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sirasinda sistemik diyastolik kan basinc; artigina bagh ortalama kan basinci artmus,

sitolik kan basinci, kalp hizi, O, satiirasyonu, hematokrit ve PaCO,’da ise degisiklik
izlenmemistir (56).

Bizim ¢alismamizda 6 ay - 2 yas ve 2 - 6 yas arasindaki sistemik-pulmoner
santh hastalarin preoperatif SKA hizlan ve preoperatif-postoperatif akim hizlanindaki
degisimler yasa, O; satiirasyonuna ve Hb degerlerine gore karsilastinldi. Akim hiza
degerlendirilmesinde Bode’nin normal akim hizi degerleri referans alindi. Serebral
kan akim hizlannin polisitemisi olanlar disinda siyanotik normositemik olanlar da
dahil olmak lizere yas kontrollerine gore normal simirlarda oldugu gériildii. Bu durum
serebral otoregiilasyonun 6. aydan daha énce gelismis olmasinin bir géstergesi olarak

kabul edildi. Ayrica yasla baglantih olarak preoperatif-postoperatif akim hizlarinda
degisiklik olmadig goriildii.

Kan viskozitesi kan akim hizinin ana belirleyicisidir, hematokrit ise kan
viskozitesini belirleyen en 6nemli faktordiir. Xenon ile yapilan serebral kan akim
calismalann ve TKD ile serebral kan akim iz ve hematokrit arasinda ters bir
korelasyon oldugu gosterilmistir, yani hematokrit artarken kan akim hizlan azahr,
hematokrit azalirken ise kan akim hizlan artar. Normal bebeklerle anemik bebeklerin
serebral kan akim hizi degerlerini karsilastiran bir calismada, anemik bebeklerde,
PSH, OH, DSH ve RI degerlerinin artigi gosterilmistir. Polisitemik bebeklerle
normal bebekler karsilastinldiginda ise PSH ile hematokrit arasinda negatif bir
korelasyon oldugu, ancak OH, DSH ve Rl arasinda bodyle bir iliski olmadig

gosterilmistir (15).

Siyanotik konjenital kalp hastaliklanna, sekonder olarak polisitemi
gelismektedir. Ancak, bizim ¢aligmamizda, O saturasyonu diigiik 12 siyanotik
hastanin sadece 4’iinde hemoglobin yliksekligi mevcuttu. Bu doért hastamin
preoperatif kan akim hizlan normal siirlann %20-30 alundaydi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi. Ancak polistemik hastalarda operasyon sonrast
hemoglobin diizeyleri normale dondiigiic ve akim hizlan agisindan polistemik ve

normositernik hastalar arasinda anlamh fark kalmadigr halde polistemik hastalann



preoperatlf ve postoperatif akim hizlan arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml

serlere ulasmam
deger smamigtr. Bu  durumun polisitemik hasta sayismn az ve hiz

slgiimlerinde standart sapmanin yiiksek olmasina bagli oldugu diisiiniildi.

PaO, degisikliklerine cevaben olusan serebral kan akimi degisikliklerinin,
PaCO, degisikliklerine kiyasla gok daha az oldugu gosterilmigtir. Bu durum
hemoglobinin oksijen ayirma 6zelliginin bir sonucudur. Maksimal hiperoksi sadece
hafif diizeyde bir vazokonstriksiyona yol agmaktadir, Normal eriskinde %100 O
solunmasi sadece %10’luk bir serebral kan akimi diisiisiine yol agarken bu etki
bebeklerde cok daha belirgindir. Zamaninda dogmus bir bebekte %100 0O, solunmasi
ile serebral kan akimi %33 diiserken zamanindan 6nce doganlarda bu oran %15°de

kalmaktadir (45).

PaCO, tiim yas guruplarinda serebral dolagimin en giigli modiilatorii olarak
kabul edilir. Bu etkinin mekanizmasi CO;’in kan beyin bariyerinden HCO; veH e

gore serbestge gegebilmesi ile baglantiidir. PaCO; artisi ile birlikte serebral

arteriyoller genisler, serebrovaskiiler rezistans diiser ve serebral kan akim artar.

PaCO, diisiisii ise arteriyoler vazokonstriiksiyona serebrovaskiiler rezistansta artisa

ve serebral kan akimi ve serebral kan hacminde diisiise yol agar. Akut hipoksi de

deneysel kogullara bagh olarak orta veya belirgin derecede vazodilatasyona,

serebrovaskiiler rezistansta diisiise ve serebral kan akiminda artisa neden olur (57).

Hipoksinin indiikledigi vazokonstririksiyonun, metabolizmay1 parankimal laktik asit

firetimini artirma ve H' konsantrasyonunda yiikselme yoniinde indiikleyen anaerob

glikolize sekonder olarak ortaya cikt1g1 diistiniilmektedir (58). Uzun siireli hipoksi,

serebral vaskiiler rezistansin agamall olarak diizelmesi ve serebral kan akiminin bazal

diizeylere inmesi ile sonuglanir(59). Hayvan modellerinde bu diizelme genellikle
ginler icinde gergeklesir(60-61)- Siyanotik konjen
akiminin  korunmasina yonelik

ital kalp hastalikh ve kronik

hipoksik bebeklerde ve cocuklarda serebral kan

ku'“p“nzﬂ[uu[ Inckuni"/_n]uliu' hL‘nuZ tam Olﬂfﬂk a)’dlnltl(llﬂmmm;‘llr (lj)

Bizim hasta guruhumul.du da kronik hipoksisi bulunan ve Hb diizeyi normal

eoperatif serebral kan akim hizlan hipoksik olmayan

sinirlarda bulunan bebeklerin pr
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bebeklerinkinden farkli degildi. Normositemik siyanotik konjenital kalp hastalikl

gocuklarda tam diizeltici cerrahi sonras O saturasyonlarinda preoperatif degerlere
gore belirgin diizelme gozlenirken postoperatif akim hizlarinda anlaml bir degigiklik
saptanmamustir. Bu bulgu, postoperatif degerlendirme tam diizeltici cerrahi sonrasi 7-
10. ginlerde yapildigr igin, ani O, satiirasyonu yiikselmesinin yol agabilecegi.
serebral kan akim hizlarindaki olas; diismenin, bu siirede serebral kompanzasyon

mekanizmalan ile normale doéndiirtildigiinii desteklemektedir.

Bdylece, bizim ¢alismamiz, siyanotik konjenital kalp hastaligi bulunan ancak
hemoglobini demir eksikligi anemisi nedeni ile diisiik bulunan hastalarda. akim
hizlarindaki polisitemi faktérii ekarte edilerek, sadece O, degisikliklerine verilen
cevabi gostermis oluyor. Bu cevab: degerlendirdigimizde anlamli olmamasinin,

sistemik-pulmoner santh ¢ocuklarda serebral otoregiilasyonun varligim gosterdigini

diisiinliyoruz.

Kardiolojik problemleri olan gocuklarda, gok farkli kardiyak degiskenler
olabilmesi nedeni ile saglikli sonuglar gikabilmesi igin daha genis kapsamli

calismalara ihtiyag vardir.
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g. EKLER

6ay-2 yas ile 2

-6 yag arasi gocuk|
ann preoperatif ve g 1k
sistolik hiz. diastol sonu iz, fesicpersil o REIERFR. &

ortalama hiz, pulsatilite indeksi

rezistans indeksi, sistolik /diastolik

oranlan wilcoxon testi ile degerlendirmeye ahndiginda, anlami bir rarﬁlrllk bul n-m'amnkmd!r
u

Tablo 4.6

6 ay-2 yas arasi, bilateral

akim mzlarimin 6 farkh parametre ile karsilagtiriimas

ASA. PSA.IKA, VA ve BA" in preoperatif, postoperatif kan
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Tablo 4.7 2~ 6 yas aras), bilateral, A
+ASA
» PSA,IKA, VA ve BA" in preaperatif, postoperatif kan S

mzlarinin 6 farkhi parametre jle kargilagtin|
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66

as1
oo
| PRRACASV | PRRACADY ’;ACAVM -[RACAPY - RA"‘""CAR,"‘TTWED -
-2,415 TR _j’_}ACAVM PRRACAP) | PRRACARI PRACASD |
1.350 2 48*5' SN, e R S /""_’—“
,016 —— - - 497 ot [-,095 1
77 as_ —————t—— e ——— 'A,-___,,,_, o
RPCASY - | RPCADY 1 619 543 925
-|RPCADV . "R*P“C‘Av~-~~w- SR Sl — 1
PRRPCASV | PRRPCADV N RPCAP [RPCARI -|RPCASD 7|
| &3 T |PRRPCAVM | PRRPCAPI | PRRPCAR! | PRPCASO
L : ") 038 el M R
“Aaymp. S0 (2-ailed) | 535 Tt 86z 153 [-1708 |
b ' 63 [i8 | 088 ;
RPCASV - - -
RPCADV - |RPCAVM - |RPCAPI - |RPCARI - 5
PRRPCASV | PRRPCA .
" 57 DV |PRRPCAVM |PRRPCAPI | PRRPCARI
L : - -1.035 -1,862 1535
Asymp. Sig. (2-tailed) | 535 347 307 o R
' ; 125
R : | ;
P.c;xsv RICADV - |RICAVM - |RACPI  -|RICARI
RRICASV | PRRICADV | PRRICAVM | PRRICAPI | PRRICAR!
z -2,415 2,421 23,055 1492 ~947
Asymp. Sig. (2-tailed
ymp. Sig. (2-tailed) | 016 015 ,002 136 ,343 ’;
RVASV  -|RVADV - |RVAVM _ -|RVAPI -|RVARI - RVASD -
PRRVASV | PRRVADV |PRRVAVM |PRRVAPI | PRRVARI PRVASD |
Z -612 - 578 -578 -533 -,255 -356
Asymp. Sig. (2-tailed) | .541 563 563 594 799 122
[ACASV _ -|LACADV - |LACAVM  -|LACAPL - [ACARI -|LACASD -
PRLACASV | PRLACADV | PRLACAVM | PRLACAPI PRLACARI | PRLACASD |
Z -,569 -,931 -948 1,758 -1,194 -1,373 *
Asymp. Sig. (2-tailed) | 569 352 343 079 L) 170
Asyme. g R | AV [LFCAW -
[PCASV _ -|LPCADV  -|LPCAWM - [PCAP - |LPCARI -|PPCASD
PRLPCASV | PRLPCADV | PRLPCAVM PRLPCAP! | PRLPCARi | PLPCASD |
I bkt Dl ‘
Z -.369 1,934 -939 -,785 -1,081 -1,086
In— e
Asymp. Sig. (2-tailed) | 712 053 348 433 280 278 |
//.//
LICASV -|RICADV - LICAVM “TLcAPr - |LICARI - LICASD -
|
PRLICASV | PRLICADV PRLCAVM | PRLICAP1 | PRLICAR: PLICASD
TN (S,
7 1,302 1,705 1,989 -2,084 A707  [-.705 |
Asymp. Sig. (2-tailed) ,088 ,047 037 ,088 \,oaa |
— LVASV [VADV - |LVAWM - VAP -|LVARI -[LVASD  -|
PRLVASV | PRLVADV PRLVAVM | PRLVAPI | PRLVARI | PLVASD ‘1
— ‘_M__/-*“\ +— |
|8 - 560 ~118 1642 [1818 172 1
nl—. e o - ‘
Aswnp.Sg.(Zdaued)?,SZQ LA o __7_’__M,119,,7 _ !'087 %
eot Slatsics ""BA'sv“" —TgADV - | BAWM “[BAP[BARI -/ BASD n
| PRBASV (PREADV vpgsA_er LPR‘BAPL_.“ FV-R«.%R' | PLBASD
R 1748 'Ti;i 926 ]-1,994 -3 253 [-2.867 ‘
£ T T2 o1 o8 |
“hsymp Sig (2-tailed) | 456 [os4 s | Ko LA |08 ]



0, saturasyonu 80’ nin
lanlar, karsilagtnldigind .‘:\hmdﬂ olan hastalar ile 0, saturasyonu, 80"nin 0stdnde
? ‘ a iki grup ar
asinda wilcoxon festi ile anlamit bir fark
g_ﬁrulmemisnr. sti ile anlamh

4.8 O, saturasy ‘i
Tablo s syonu 80'nin altnda olan hastalarin bilateral CASA. PSA, IKA, VA ve BA"In

preoperatit, posto i
preog postoperatil'kan akim hzlarinin 6 farkl parametre ile kargilaghirimas!

D T UACASV | TACADV -] AGAVM , I
[E— b PRLACASV‘ pRLAL%V p,L,AC{‘V"*- CAGAPT. [ UAGARI-| LAGASD-
— I a2l oW LACAVM | PRLACAP)| PRLACAR: | PRLACASS.
“haymp S (aved) | 866 [ gwa N 668 | L
| LPCASV.| LPCADV-| LPCA 4] 486 _ ’,“4; -
; pRLPCASVI PRLPCA LPCAVM-| LPCAPi-| LPCARI- PPCASD -
T s ADU| PRUPCAVM, PRLPGAR, PRLPCARI | PLPCASD.
“Asymp. Sig. (2tavled) | Ces6 610, "_""51(2)? .%%;" . ajj 2501
| Pl‘ill.céiv LICADV - LICAVM - m-[}a\'ﬁn\ ~ LICARI - (/CASD - |
3 i(CASV | PRLICADV | PRLICAVM | PRLICAPI| PRLICAR:L /,PL'CASQJ
S (2 taile = -3 -1,025 1172 1,334 21,247 1,067
"Asymp. S (2-taled) 755 306 741 715 206 |
LVASV - LVADV - LVAVM - LVAPI - | TLVARI - | LVASD -
T— PRLVASV| PRLVADV| PRLVAVM|  PRLVAP| PRLVARI | _PLVASD |
el i - 841 -980 71 . 1 .
ﬁlw -tailed) 263 400 327 w9l 674 7@75
BASV - BADV - BAVM - BAP .| BARI [ BASD - |
PRBASV| PRBADV | PRBAVM PRBAP) |  PRBARI | PLBASD |
-652 -1.192 1,541 53| 66| - 652 |
Asymp Sig. (2-talled) 515 233 123 594 572 [ 515 |
RACASV -| RACADV-| RACAVM- RACAP! - RACARI - "RACASD -
PRRACASV | PRRACADV | PRRACAVM PRRACAPI | PRRACARI |  PRACASD |
z -.942 -1,382 -2,046 aos] 1o L 369 |
Asymp_ Sig. (2-talled) | ,346 167 oa1] 07 182 117
RPCASV -| RPCADV-| RPCAVM- —RPCAPr-| RPCARI- | “RPCASD -
PRRPCASV | PRRPCADV | PRRPCAVM PRRPCAPI | PRRPCARI PRPCASD |
Z -.802 -.051 -235 - 828 ggz _-.,_;E;%% 1
Zsymo. Sig. (2-tailed) 423 959 814 530 5
.= RiCASV -| RICADV-| RICAVM- RIACP! - :.ch::a. *1 g;féig&
PRRICASV | PRRICADV PRRlCAVM PRRICAPI | PRRICARI | PRICASD
Z -1,964 -2,356 1,334 -azm s
hsymp S (2-talled) ,050 _‘__f_oll'______o_'i 182 Odi..,”«.ﬂﬁlo;
— RUASV-|  RVADV- RUAVM-|  RVAPI- RVARI-|  RVASD-
PRRVASV | PRRVADV PRRVAVM | PRRVAPi | PRRVARI | PRVASD |
— 1,183 270 -507 | 507 _ -676

._?‘'______,_.——»———""‘,___—-'--—""‘_’1
2 1183 1,183 1,270 : - |
——"237 204 ,612 f 812 499

_______,__/"—.1
P (2 7 237
I PRLACADV | PRLACAVM_ PRLACAPl PRLACARH PRLACASD |
I LACASV b ST 46| 668 706 |
Zl 43| et —gal 56| s
3 BGST—’_,,@‘_‘ ‘ B 44| A4d 480

hj@}v_(._g_,d (2-tated) | >

O/



Tablo 4.9 0, saturasyonu 80'nin (sttinde olan hastalarin bilateral ASA, PSA, IKA, VA ve BA’ 2

reoperatif, post i
preop postoperatif kan akim hizlarinin 6 farkly parametre ile kargilagtnimas!

[ACASV  -[LA
CADV - [CAGAWM —-TtAGRP— [AGARI | LACASD
PRLACASV | PRLACADV | PR CASD
LACAVM | PRLACAPI | PRLACAR!I PRLA
7 1,616 2,056
/, ' -2,145 .2.364 1235 21,624
Aoymp. SO (& 106 040 : '
‘ 032 018 217
tailed)
LPCASV - [LPCA I P
DV -|LPCAVM - |LPCAPI [ LPCARI -
PRLPCASV | PRLPCADV | PRLP
= CAVM | PRLPCAPI | PRLPCARI
z ' 1,874 -962 -044 - 458 -187 |
—Sig. (2] 444 ; : L
Asymp. 59 061 % 558 57 852 !
tailed) |
[ e
LICASV . ___—-——-’/’/ﬁ
oA LCRDV [ToAW—[GeAR— [LOARI | UCASD
: ICASV PRLICADV PRLICAVM PRLICAPI PRLICAR! pLICASD
2,029 5
& _ 2008 -2634 2281 3,757
Asymp. Sig.  (2-].042 003 008 025 079 088
1ailed)
[
LVASV - LvADV -[LVAVM -TLVAPI “[LVARI “TLVASD
PRIVASV  |PRLvADV  |pRvam  |privapr  |PRLvARI |PLVASD
z -795 2,017 1792 2,897 2,503 _-EM
Asymp. Slg (2- 426 ,044 073 004 012 ,008 |
tailed) /“)
—— —~
BASV - | BADV - BAVM - | BAPI - | BARI T BASD ‘
PRBASV PRBADV PRBAVM PRBAPI PRBARI PLBASD
z -776 -1,422 -1,682 -1,894 41,319 |
Asymp. Sig. (2-|.438 155 093 1058 187
ailed)
I
RACASV - |RACADV _ -|RACAWM - |RACAPI - RACARI - | RACASD
PRRACASV | PRRACADV |PRRACAVM | PRRACAPI PRRACARI | PRACASD
Z 2,073 1,793 1,854 ~.766 -262
Asymp. Sig. (- ,038 073 ,064 444 794
tailed)
RPCASV - |RPCADV - |RPCAWM - RPCAPI - |RPCARI - | RPCASD
PRRPCASV | PRRPCADV | PRRPCAVM PRLPCAPI | PRRICARI PRPCASD
Z -304 1,373 A51 -2,266 2573
Asymp. Sig. (2 ,761 170 116 ,023 ,010 015
| tailed)
e
RCASV - |RICADV - |RCAVM - RIACPI -[RICARI -TRICASD E
PRRICASV | PRRICADV PRRICAVM | PRRICAPI PRRICARI PRICASD
Z -2,095 2139 2,521 1,200 991 2078
S
Asymp. Sig. (2-].0%6 032 012 230 322 281
tailed)
[
'———"“"“"W RVADV - | RVAVM - | RVAPi - | RVAR: “TRVASD
PRRVASV | PRRVADV PRRVAVM | PRRVAPI PRRVARI PRVASD
z —1-095 T-1.114 -1,067 -1,764 -1,553 -1.764
= | s R
Asymp. Sig. (2-].925 ,265 286 078 121 078
tailed) ] N
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9. KISALTMALAR

AKA: Ana karotid arter

AkomA: Anterior komilnikan arter
ASA: Anterior serebral arter

ASD: Atriyal septal defekt

BA: Baziler arter

BADV - PRBADV - Postoperatif baziler arterin

diyastol sonu hiz1 - preoperatif
baziler arterin diyastol sony hiz

BAPI - PRBAP] : Postoperatif baziler arterin

pulsatilite indeksi -preoperatif baziler
arterin  pulsatilite indeks;

BARI - PRBARI : Postoperatif baziler arterin  rezistans indeksi -preoperatif baziler
arterin  rezistans indeks;
BASD - PLBASD: Postoperatif baziler arterin

sistolik/diyastolik oran- preoperatif
baziler arterin sistolik/diyastolik oran

BASV - PRBASV - Postoperatif baziler arterin

pik sistolik hiz1 - preoperatif
baziler arterin  pik sistolik hiz;

BAVM - PRBAVM - Postoperatif baziler arterin

ortalama hiz; -
baziler arterin ortalama hiza

preoperatif

DSH: Diyastol sonu hiz

IKA: Internal Karotid Arter

LACADV

— PRLACADV: Postoperatif anterior so| serebral arterj
hiz; -

N diyastol sony
preoperatif sol anterior serebral arterin diyastol sonu hiz,
LACAPI -PRLACAPI: Postoperatif sol anterior serebra]

arterin Pulsatiljte indeks; -
Preoperatif sol anterior serebral arterin pulsatilite indeksi
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LACARI - PRLACARI :
: Posto :
) _ peratif sol i
Preoperauf sol anterior serebral arterin antenor serebral arterin rezistans indeksi -
rezistans indeksi
1

L‘ ‘C‘ ‘SE I ILI—" kCASD P .

oran - preoperatif sol 1
anterior serebral arterin sistolik/d
ik/diyastolik oran

preoperatif sol anterior sereb
ral arterin pik si
pik sistolik
ral

LACAVM — PRLACAVM :
: Postoperatif sol anterior serebral arterin ortalama hiz -

preoperatif sol anterior serebral arterin ortal
ama hiza

LICADV — PRLICADV : :
. Postoperatif sol internal karotid arterin diyastol sonu izt -

preoperatif sol internal karotid arterin diyastol h
sonu iz

LICAPI — PRLICAPI : :
. Postoperatif sol internal karotid arterin pulsatilite indeksl -

preoperatif sol internal karotid arterin pulsatilite indeksi

LICARI - PRL : e ol i
ICARI : Postoperatif sol internal karotid arterin rezistans indeksi -

preoperatif sol internal karotid arterin rezistans indeksi

LICASD - PRLICASD : Postoperatif sol internal karotid arterin sistolik/diyastolik

orani - preoperatif sol internal karotid arterin sistolik/diyastolik orani

LICASV - PRLICASV: Postoperatif sol :nternal karotid arterin pik sistolik mz1 —
preoperatif sol internal karotid arterin pik sistolik mz1

LICAVM - PRLICAVM : Postoperatif sol internal karotid arterin ortalama z1 -

preoperatif sol internal karotid arterin ortalama iz

LMCADV - PRLMCADV: Postoperatif sol orta serebral arterin diastol sonu mz1 —

preoperatif sol orta serebral arterin diastol sonu iz1

LMCAPI — PRLMCAPI : postoperatif sol orta serebral arterin pulsatilite indeksi —
ite indeksi

ebral arterin pulsatil

preoperatif sol orta ser
f sol orta serebral arterin rezistans indeksi —

LMCARI - PRLMCARI Postoperati
al arterin rezistans

preoperatif sol orta serebr:
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LMC AsD__PLMCASD:Postoperatif sol
ort

a sere " S ;
bral arterin sistolik/diyastolik orani

LMCA SV — PRLMCAS ik/diyaslolik orani
V: Postoperatif sol orta serebg|
serebra

preoperatif sol orta serebra] arterin pik sistolik arterin pik sistolik hiz1 -
Stohk hizy

— preoperatif sol orta serebra]
tol

LMCAVM — PRLMCA -
VM : . Postoperatif s orta serebral

preoperauf sol orta serebral arterin e arterin ortalama hizi —
14 hiz)

LPCADV - PRLPCADV - p

ostoperatif s ;
hiz1 - preoperatif sol posterior sereb Al sol posterior sercbral arterin diyastol sonu
) B serebral arterin dj
In diyastol so
sonu hizi

LPCAPI - PRLPCAPI : '
: Postoperatif sol posterior serebral arterin pulsatilite indeksi -

preoperatif sol posterior serebral arterin pulsatilite indeksi
si
LPCARI - PRLPCARI : :
; o Postoperatif sol posterior serebral arterin rezistans indeksi -
preoperatif sol posterior serebral arterin rezistans indeksi

LPCASD - )
PRLPCASD:  Postoperatif ~ sol posterior ~ serebral arterin

. 1.] / 1. ]-] .

LPCASV — PRLPCASV : Postoperatif sol posterior serebral arterin pik sistolik hizi -

preoperatif sol posterior serebral arterin pik sistolik iz

LPCAVM — PRLPCAVM : Postoperatif sol posterior serebral arterin ortalama hiza -

preoperatif sol posterior serebral arterin ortalama hiza

LVADV — PRLVADV: Postoperatif sol vertebral arterin diyastol sonu iz -

preoperatif sol vertebral arterin diyastol sonu iz1

LVAP] — PRLVAPI : Postoperatif sol vertebral arterin pulsatilite indeksi -

preoperatif sol vertebral arterin pulsatilite indeksi

LVARI - PRLVARI : Postoperatif sol vertebral arterin rezistans indeksi -

preoperatif sol vertebral arterin rezistans indeksi

LVASD — PLVASD: Postoperatif sol vertebral arterin sistolik/diyastolik oram -

preoperatif sol vertebral arterin sistolik/diyastolik orani
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LVASV - PRLVASV : Postoperatif: so] vertebral arterin pik sistolik hiza -
preoperatif sol vertebral arterin pik sistolik hizi

LVAVM - PRLVAVM :  Postoperatif sol vertebral arterin ortalama hizn -

preqperatif sol vertebral arterin ortalama hiz
OA :Oftalmik arter

OH: Ortalama akim hiz:

OSA: Orta serebral arter

PDA: Patent duktus arteriozus

PkomA: Posterior komiinikan arter

PSA: Posterior serebral arter

PSH : Pik sistolik akim liz1

PI: Pulsatilite indexi

RI : Rezistans indeksi

RACADV — PRRACADV : Postoperatif sag anterior serebral arterin diyastol sonu

huzi - preoperatif sag anterior serebral arterin diyastol sonu mz1

RACAPI — PRRACAPI : Postoperatif sag anterior serebral arterin pulsatilite indeksi

- preoperatif sag anterior serebral arterin pulsatilite indeksi

RACARI — PRRACARI : Postoperatif sag anterior serebral arterin rezistans indeksi

- preoperatif sag anterior serebral arterin rezistans indeksi

RACASD — PRACASD: Postoperatif sag anterior serebral arterin sistolik/diyastolik

oran: - preoperatif sag anterior serebral arterin sistolik/diyastolik oram

RACASV — PRRACASV : Postoperatif sag anterior serebral arterin pik sistolik hiz1

- preoperatif sag anterior serebral arterin pik sistolik iz

RACAVM — PRRACAVM : Postoperatif sag anterior serebral arterin ortalama hiz -

preoperatif sag anterior serebral arterin ortalama iz



RICADV - RRICADYV : Postoperatif sag internal karotig arterin diyastol sonu hiz1 -
preoperatif sag internal karotid arterin diyastol sony hiz1

RIACK] - PRRICAPI - Postoperatif sag internal karotid arterin pulsatilite indeksi
pulsatilite indeksi

RICARI — PRRICARI : Postoperatif sag internal karotid arterin rezistans indeksi -

preoperatif sag internal karotid arterin rezistans indeks;

RICASD — PRICASD: Postoperatif sag internal karotid arterin sistolik/diyastolik

orani - preoperatif sag internal karotid arterin sistolik/diyastolik orani

RICASV - PRRICASV : Postoperatif sag internal karotid arterin pik sistolik hizi -

preoperatif sag internal karotid arterin pik sistolik hiz1

RICAVM - PRRICAVM : Postoperatif sag internal karotid arterin ortalama hiz1 -

preoperatif sag internal karotid arterin ortalama hiz1

RMCADV - PRRMCADV: Postoperatif sag orta serebral arterin diyastol sonu hiz1 -

preoperatif sag orta serebral arterin diyastol sonu uzi

RMCAPI — PRRMCAPI : Postoperatif sag orta serebral arterin pulsatilite indeksi -
preoperatif sag orta serebral arterin  pulsatilite indeksi

RMCARI — PRRMCARI : Postoperatif sag orta serebral arterin rezistans indeksi -

preoperatif sag orta serebral arterin rezistans indeksi

RMCASD — PRMCASD: Postoperatif sag orta serebral arterin sistolik/diyastolik

oran: - preoperatif sag orta serebral arterin sistolik/diyastolik oram

RMCASV — PRRMCASYV : Postoperatif sag orta serebral arterin pik sistolik iz -
preoperatif sag orta serebral arterin pik sistolik iza

RMCAVM — PRRMCAVM : Postoperatif sag orta serebral arterin ortalama hiz: -

preoperatif sag orta serebral arterin ortalama hiza

RPCADV — PRRPCADV : Postoperatif sag posterior serebral arterin diyastol sonu

hiz1 - preoperatif sag posterior serebral arterin diyastol sonu iz



RPCAPL— PRRPCAPL Postoperatif Sag posterior se
: sere

. ) bral artens ilite i i
- hwupcmul sa@ posterior serebra) arte " pulsailys indeka

nn pulsatilite indeksi

y n Y v DPae i rt v A

RPCARI - PRRPCARI : | ostoperatif sag posterior sercbral a 1 1

b | S enn rezistans indeksi

- preoperatit sag posterior serebral arterin rezistans inde o )
Astans indeks;

RPCASD — PRPCASD: Postoperatif Sag posterior serebral
S R ra

. - . arterin sistolik/diyastolik
oran 1- preoperatif sag posterior serebral

arterin sistolik/diyastolik oram
IPCASV — PRRPCASV : p R—
R B ASV 2 Postoperatif Sag posterior serebral arterin pik sistolik hiza
- preoperatit sag posterior serebral arterin pik sistolik hiz

z1

DAV - P . 1
RPCAVM | PRRPCAVM : Postoperatif Sag posterior serebral arterin ortalama hiza
- preoperatif sag posterior serebral arterin ortalama hiz;
RVADV — PRRVADV : Postoperatif sag vertabral arterin diyastol sonu hz -
preoperatif sag vertabral arterin diyastol sonu hiz -
RVAPI - PRRVAPI Postoperatif sag vertabral arterin pulsatilite indeksi -
preoperatif sag vertabral arterin pulsatilite indeksi
RVARI - PRRVARI

Postoperatif sag vertabral arterin rezistans indeksi -
preoperatif sag vertabral arterin rezistans indeksi

RVASD - PRVASD: Postoperatif sag vertabral arterin sistolik/diyastolik orami -
preoperatif sag vertabral arterin sistolik/diyastolik oram

RVASV — PRRVASV : Postoperatif sag vertabral arterin pik sistolik mz1 -

preoperatif sag vertabral arterin pik sistolik iz

RVAVM — PRRVAVM : Postoperatif sag vertabral arterin ortalama hiz1 -preoperatif
sag vertabral arterin ortalama iz

SAK: Subaraknoid kanama

SKA: Serebral kan akim

TKD: Transkraniyal Doppler ultrasonografi
VA: Vertebral arter

VSD: Ventrikiler septal defekt

74




{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Form", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Form", "isBackSide": false }


{ "type": "Form", "isBackSide": false }


{ "type": "Form", "isBackSide": false }


{ "type": "Form", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }


{ "type": "Document", "isBackSide": false }

