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1. GIRIS VE AMAC

Gelismekte olan kalp, global fonksiyonlar agisindan degerlendirildiginde basitge
eriskin kalbinin klglUk bir versiyonu olarak goérunebilir. Gelismekte olan kalpte eriskin
kalbindeki gibi ventrikiller kan ile dolar, basinci artar, kani pompalar ve relaksasyon
surecine girer. Bununla birlikte, gelisim sureci boyunca, ventrikiler miyokard yapi ve
fonksiyon olarak olgunlasmakta ve kalitatif ve kantitatif olarak farklilasmaktadir. Ornegin,
eriskin kalbi fetal kalbe gore daha fazla aktif gerilime sahiptir ve daha kompliyandir.

Fetlste miyokardiyum hicre bdlinmesi ile doguma kadar surekli olarak blyur ve
daha sonra hucre genislemesi ile bu buyime devam eder. Yapisal olarak normal bir
kalpte postnatal donemde ventrikller miyositlerin sayica (hiperplazi) ya da hacim olarak
(hipertrofi) artisi ve miyositer olmayan komponentlerin bluylmesi ile sol ventrikil kitlesi
artar. Kalp Uzerindeki is yukd ve mural stresin artmasi da mural kalinhgi artirir. Kalp
kasindaki gelisimsel degisiklikler fonksiyonel degisikliklere benzerlik gosterir. Ornegin,
immatur miyokartta sistolik kalsiyum akigina transsarkolemmal hareket daha fazla
katkida bulunurken, adult miyositlerde bu akis daha ¢ok intraseltler depolardan kalsiyum
salinimi ile saglanmaktadir. Fetal ve erigkin kalbindeki miyokardiyal kontraktil
fonksiyonlar regulatuvar ve yapisal protein komponentleri ile iligkilidir. insanlari da igine
alan memelilerde yapilan calismalarda fetal ve erigkin miyokardiyumunda troponin ve
miyozin agir zincirinin farkli farkli izoformlari oldugu da saptanmistir. Embriyonel donem
ve yenidogan doneminde kardiyak miyositlerdeki miyofibrillerin sayi ve organizasyonunda
da belirgin degisiklikler olur. Gelisim surecinde, 6nce miyofibrillerin total voliumu artar
daha sonra miyofibriller miyositlerin uzun eksenine parelel olacak sekilde oryante olurlar.

Dogum ile birlikte gaz degisiminin plesentadan akcigerlere aktariimasi ve fetal
santlarin kademeli olarak kapanmasi nedeniyle 6nemli hemodinamik degisiklikler
olmaktadir. Umblikal kordun klemplenmesi ile sistemik vaskuiler rezistans artar ve
plasentadan donen kanin kesilmesi ile duktus venozus kapanir. Akcigerlerin agilmasi ile
pulmoner vaskuler rezistans azalir, pulmoner kan akimi artar ve pulmoner arter basinci
duser. Sol atriyum basinci artarken, sag atriyum basinci duser. Sol atriyum basincinin
yukselmesi ile foramen ovale 6nce fonksiyonel daha sonra anatomik olarak kapanir.
Duktus arteriozus ise dogumdan10-15 saat sonra fonksiyonel olarak kapanir. Preterm
infantlarda duktal kapanma daha uzun zaman alir.

Yenidogandan kalbinin kompliyansi, dogumdan sonraki ilk gunlerde bag doku,
kollajen ve ekstraselliler matriks degisiklikleri sonucu hizla artar. immatiir infantlarda

kontraktil kitle daha da azdir. Yenidogan miyokardiyumundaki miyofibrillerin kademeli
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olarak daha silindirik hale gelmesi, sayica artmasi ve daha fazla organize olmasi ile
miyokardiyal performans artar.

Yenidoganlarda miyokardiyal performans ventrikller 6n yuk, kontraktilite ve ard
yukdeki bazi degisimler ile sinirlidir. Ard yuk 6zellikle artmis pulmoner vaskuler rezistans
tarafindan  etkilenir. Ventrikil kompliyansinin az olmasi nedeni ile 06nylk
sinirlandiriimigtir.  Parasempatik  aktivitenin  baskinhgi ve sempatik aktivitenin
immatlrasyonu da yenidoganda kardiyak kontraktiliteyi sinirlamaktadir. Tam bu
nedenlerle yenidoganlarin ani olarak artan 6n yUk ve artmis dolma basincina
erigkinlerdeki gibi kardiyak debiyi arttirarak cevap verme kapasiteleri azdir. Dogumdan
sonra, tum bu degisikliklere ek olarak, kalp Uzerindeki yuklenme durumlarinda ventrikuler
miyokardin yapisal ve histolojik yapisi da degisir. Bu fizyolojik degisiklikler bolgesel strain
ve SR ilgili degisikliklere de yolagmaktadir

Bolgesel ve global miyokardiyal fonksiyonlarin invaziv olmayan ydntemlerle
Olcumu klinik kardiyolojide onemli bir amagctir. Cocukluk ¢aginda her yas grubundaki
ekokardiyografik verilerin normal dederlerinin  bilinmesi, patolojik degisikliklerin
degerlendiriimesi igin dnkosuldur.

Fetal donemden postanatal doneme gegiste ve postnatal ilk glnler ve aylardaki
miyokardiyal fonksiyonel degisiklikler hakkindaki bilgilerimiz oldukga kisithdir. Bu konuda
yapilan galismalar da az sayidadir. Saglikli yenidoganlarda ve sut ¢ocuklarinda bu
hemodinamik degisikliklere yanit olarak kardiyak fonksiyonlardaki dedisimin subjektif
olmayan strain ve SR gibi yeni ekokardiyografik yontemlerle belirlenmesi ile bu sure¢
daha iyi anlasilabilir.

Calismamizda, tUm bu nedenlere dayanarak, saglikli yenidoganlarda ve sut
¢ocuklarinda sol ventrikll doku Doppler ekokardiyografi, strain ve SR dlguimleri yapilarak
bu déneme ait degisimlerin saptanmasi ve normal referans degerlerin belirlenmesi

amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Fetal Dolasim
2.1.1. Fetal Kan Voliimu
Fetlsteki kan volumu vacut agirhginin yaklasik % 10-12’sini  olustururken
erigkinlerde bu oran % 7-8'dir. Bu farklihigin nedenlerinden birisi plesentanin buyuk bir
kan havuzu icermesi olup, gestasyon yasinin ilerlemesiyle birlikte kan voliminde azalma
olmaktadir. Erisgkinlerle kiyaslanlandiginda fetls, kan voliminu fetal kompartmanlar

arasinda daha hizli regule ve restore etme yetenegine sahiptir (1).

2.1.2. Fetal Kardiyak Fonksiyonlar

Fetlste miyokardiyum hicre bdolinmesi ile doguma kadar surekli olarak blyur ve
daha sonra hiucre geniglemesi ile bu blyume devam eder. Miyofibrillerin yogdunlugu
Ozellikle erken gebelikte artmakta iken, kontraktilite gebeligin ikinci yarisi boyunca
artmaya devam eder. Iki ventrikiil histolojik olarak farkli yapidadir. Hem basing/volim
egrisi hem de periferal vaskullarite agisindan farkli performans gosterirler. Fetal kalp
artmis diyastolik dolum basinci karsisinda stroke volumu arttirmak icin oldukga sinirli
kapasiteye sahiptir. Sol ventrikll ile kiyaslandiginda, sag ventrikilde bu durum daha da
belirgindir. Kalp hizinin arttirilmasi fetiste kardiyak debinin arttirimasinda tek belirgin yol
olabilir (1).

Fetlste sistemik arteriyel sirkilayon hem sagd hem de sol ventrikll tarafindan
saglanir. Normal bir fetiste sol ve sag ventrikll basinglari arasinda énemli fark yoktur ve
sag ve sol atriyum basinglari da benzerdir. Gestasyonel yasin ilerlemesiyle birlikte sag ve
sol ventrikdl sistolik basinglarinda belirgin artis olur. Plesental dolagimin disuk vaskuler
rezistansi nedeniyle, postanatal degerler ile karsilastirildiginda, fetlste sistemik arter
basinci ve sistemik vaskuler rezistans relatif olarak daha dusuktur. Fetlste pulmoner
vaskuler rezistans, sistemik vaskuler rezistansin aksine postnatal doneme goére daha
yuksektir ve sag ventrikuler outputun bayuk kismi duktal ark araciligi ile sistemik arteriyel

dolasima atilir (1, 2).

2.1.3. Kardiyak Output ve Santral Dagilim

Postnatal yasamin aksine sistemik dolasim sag ve sol ventrikilden parelel olarak
beslenir. Gestasyonun ortalarinda, kombine kardiyak output 210 mL’dir ve 38.gestasyon
haftasinda 1900 mL’ye cikar (1).



Fetal dolasimda, duktus venozus, duktus arteriozus ve foramen ovale olmak Uzere
Uc adet sant bulunur. Fetlsde, plesenta akciger, karaciger ve bdobrekler gibi etki ederek
gaz ve besin maddelerinin degisimini yapar. Plasenta, dlisuk vaskuler dirence sahiptir ve
sag ve sol ventriktler outputun yaklasik % 55’ini alir (3, 4). SUperior vena kava beyin ve
vicudun ast kisminin drenajini saglarken, inferior vena kava vicudun alt kismindan ve
plasentadan gelen kani toplar. Fetal dolasimda umblikal venden gelen ylksek oranda
oksijenize kan, duktus venozus yolu ile inferior vena kavaya aktarilir. Bu nedenle, inferior
vena kavada Olgllen oksijen saturasyonu daha yuksektir. Sag ventrikll, fetlsde
fonksiyon olarak daha baskindir. Ventrikiler outputun % 55’i sag ventrikul tarafindan
saglanirken % 45’i sol venrikil tarafindan saglanmaktadir. Stperior vena kavadan gelen
kanin tamami, inferior vena kavadan gelen kanin ise yaklasik 2/3’G sag ventrikilde
toplanir 1/3’luk kisim ise foramen ovale yolu ile sol atriyuma ve buradan sol ventrikule
geger. Sag ventrikilden pulmoner artere atilan kanin buyuk kismi (yaklasik % 90) ise
duktus arteriozus yolu ile aortaya, oradan da iki adet umbilikal arter araciligi ile

plasentaya gecger (Sekil 1) (1-3).

Sekil 1. Fetal dolagim semasi

UV: umbilikal ven, DV: duktus venozus, IVC: inferior vena kava, FO: foramen ovale, LA: sol atriyum, LV:
sol ventriktl, AO: asendan aorta, SVC: slperior vena kava , RA: sag atriyum, RV: sag ventrikil, PA:
pulmoner arter, DA: duktus arteriyozus, CCA: kommon carotid arter; FOV: foramen ovale valvi, LHV: sol
hepatik ven, LP: sol portal dal, MHV: medial hepatik ven; PV: pulmoner ven, RHV: sad hepatik ven, RP:
sag portal dal



2.2. Gelisim Siireci ve Miyokard

Gelismekte olan kalp, global fonksiyonlar temel alindigdinda, basitge erigkin kalbin
kliguk bir versiyonu gibi gorinmektedir. Oysa, gelisim slreci boyunca ventrikiler
miyokard yapi ve fonksiyon olarak kalitatif ve kantitatif olarak farklilasir.

Gelisim ile birlikte kalp kitlesi ve volumu artar. Yapisal olarak normal bir kalpte
postnatal donemde ventrikiler miyositlerin sayica (hiperplazi) ya da hacim olarak
(fizyolojik hipertrofi) artisi ve miyositer olmayan komponentlerin blyumesi ile sol ventrikul
kitlesi artar. Kalp Uzerindeki is yuku ve mural stresin artmasi direkt olarak mural kalinhigi
artinr. Dogumla birlikte ventriklllerin relatif is yuklinun artmasi ile sol ventrikilde bir
yuklenme durumu olusur. Postnatal donemde kalbin is yukindeki artis sol ventrikil
kitlesinin vucut agirligina gore artigina yol acarken, sag ventrikul kitlesi sabit kalir ya da

azalir (5).

2.2.1. Hiperplazi

Fetal ve erken neoanatal donem boyunca miyokardiyal kitle artiginin temel
mekanizmasi hucre boélinmesidir. Dogum ile birlikte artmis is ylkline cevap olarak sol
ventriktler miyositler, sag ventrikller miyositlerden ¢ok daha hizli artarlar. Miyositlerin
sayica artisi sitokinlerin aktivasyonu sonucu kardiyak kok hucre stimulasyonu ile
olmaktadir (6).

2.2.2. Hipertrofi

Kardiyak miyositlerin hacim olarak artisi ya da diger adiyla fizyolojik hipertrofi
postnatal donemdeki ilk birkag ay suresince ventrikiler kitle artisinin  temel
mekanizmasidir (6). Mural stres ve isylku bu sireci hizlandirir. Bu sire¢ ayni zamanda
fetal ddonemde de mevcuttur. Fetal ddnemde asiri basing yuku fetal kalpte hiperplaziye ek
olarak, hipertrofiyi de indukler. Gelisim sureci boyunca olusan hipertrofi ile kardiyak
miyositlerin sekil ve hacminde degisiklikler olur. Ornegin, yenidodan ratlarda kardiyak
miyositlerin ortalama uzunlugu yaklasik olarak 20um iken, 11 gunlik ratlarda 45um‘e
clkar. Bu sure¢ sonucunda nispeten oval sekilli immatir kardiyak miyositler erigkin

dénemde uzun tetrahedral sekle donugur (5, 6).

2.2.3. Gelisim Sureci ve Sitozolik Kalsiyum Regtllasyonu
Kalp kasindaki gelisimsel degisiklikler fonksiyonel degisikliklere benzerlik gosterir.

Ornegin, immatir miyokartta sistolik kalsiyum akisina transsarkolemmal hareket daha
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fazla katkida bulunurken, eriskin miyositlerde bu akis daha ¢ok intraselller depolardan
kalsiyum salinimi ile saglanmaktadir.

Kardiyak kontraksiyon kaskadi transmembran potansiyellerinin depolarizasyonu ile
baslatilir. Voltaj kapili kalsiyum kanallari aktive edilir, ekstraselller kalsiyum miyositlerin
icine girer ve intraselller depolardaki kalsiyum sitozol igine salinir. L-tipi kalsiyum
kanallari, kalsiyumun erigkin kalp miyositine girisinde temel kaynaktir. Depolarizasyon ile
L-tipi kalsiyum kanallari aktive olur ve kalsiyum akisi saglanir. Bunu izleyen aktivasyon
doéneminde ve kontraksiyon sirasinda kanallar kapanir ve kalsiyum konsantrasyonunda
artis olusur (7).

Postnatal dénemde ventrikiiler miyositlere kalsiyum gegcisi artar. immatiir kalpte
eksitasyon-kontraksiyon baglantisina cevap olarak olugan kalsiyum gecisi blylk oranda
transsarkolemmal kalsiyum girisine baghdir. Sarkoplazmik retikulumdaki gelisimsel
degisiklikler sonucu, kalsiyum salinim birimleri olusur ve sodyum-kalsiyum degisimi
saglanir. Sarkoplazmik retikulum, kalsiyum salinimi i¢cin major intraselller bdlgedir.
Sarkoplazmik retikulum, junctional, korbular ve longitudinal komponentler olarak
adlandirilan o6zellesmis komponentler igerir. Junctional ve korbular komponentler
kalsiyum baglayan kalsequestrin ve ryanodin reseptorleri igerir. Ryanodin reseptorleri,
kalsiyum saliniminin  major hucresel mediyatoraduar. Gelisim sureci ile birlikte
sarkoplazmik retikulumun farklilagsmasi, organizasyonu ve relatif volimu artar ve
kalsiyum salinimini arttiran elementler igceren T-tubuler sarkolemmal birimlerin sayisi ve
cap! fazlalagir. T-tibuler sarkolemmal birimler, memeli kalp kasi hicrelerinde gelisim
sureci icinde olusurlar. Sarkolazmik retikulumu olusturan hdcrelerin relatif volimu
gestasyonun ge¢ donemleri boyunca ve bunu izleyerek dogum ile birlikte artis gosterir.
immatir miyositlerde ryanodin reseptorleri, korbular komponentten longitudinal
elementlerin ylzeyine dogru uzanirken, erigkinlerde korbular komponentin limeni igine
yerlesmis olan kalsequestrin yenidogan miyositlerinde longitudinal elementlerin [imenine
dogru uzanmaktadir. immatir miyositlerde sarkolazmik retikulumun farklilasma eksikligi
ryanodin reseptorleri ve L-tipi kalsiyum kanallarinin baglantisini engeller. Bu durum
immatur miyositlerde kalsiyumun daha yavas yukselmesine ve daha dusuk pik sistolik
gecisine neden olur (8).

Geligsim sureci ile birlikte sarkoplazmik retikulumun fonksiyonlari degisir ve
sarkoplazmik retikulumun adenozin trifosfat (ATP)-az aktivitesi ve etkinligi artar.
Sarkoplazmik retikulum ATP-az aktivitesi, hucre relaksasyonu sirasinda kalsiyumun ATP

hidrolizi ile sarkolazmik retikulum limeninden hiicre sitozoline transferine neden olur.
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Bdylece sarkoplazmik retikulum igine alinan ve daha sonraki kontraksiyon déneminde

salinan kalsiyum miktari artar. (Sekil 2) (5).

Na

Ryanodm reseptora
d Kalsequestrin
| = SERCA?2
3 LSR

Canallar

Sekil 2. Kontraksiyon siiresince sitozolik kalsiyum (Ca?**) konsantrasyonundaki
artma ve azalmanin sematik gosterimi

CsR:Korbular sarkoplazmik retikulum, JsR: junctional sarkoplazmik retikulum, LsR: longitudinal
sarkoplasmik reticulum; T: T-tlbul

2.2.4. Gelisim Siireci ve Sarkomer

Sarkomer kalbin gu¢ Ureten birimidir ve gelisim slrecinin her doneminde kalp
kasinda bulunur. Sarkomer c¢ok iyi organize olmus ince ve kalin filamentlerden
olugsmustur. Kalin filament bipolar yapidadir ve miyozin agir zinciri ve ¢ok sayida
aksesuar protein igerir. Miyozin asimetrik sekildedir ve iki agir zincir ve bir ¢ift hafif
zincirden olugmustur.

AQir zincir, iki globller bdlgeye sahiptir. Bu bolgelerden, bas bdlgesi ATP-az
molekult igerir. Glg Uretimi ve sarkomerik kisalma igin miyozin baslarinin kalsiyum ve
ATP varliginda aktine baglanmasi gereklidir. Kalin filamentlerin aksesuar proteinleri
esansiyel ve regulatuvar hafif zincirdir. Diger aksesuar proteinler myozin baglayan protein
C, miyomezin ve titindir. Titin elestik bir protein olup, kalin filamentleri koruyarak, Z-
diskleri arasina yerlesmis sarkomerin butunligunu saglar ve miyokardiyal sertlik ve

elastikiyete katkida bulunur Titin izoformlarinin ekspresyonu, miyokardiyal olgunlagma
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sureci ile birlikte degismektedir. Gelisim surecinde, N2BA izoformunun ekspresyonu
duserken, N2B izoformunun ve diger kuguk izoformlarin ekspresyonu artar. N2BA
izoformu, N2B izoformundan daha kompliyandir. Titinin elestik kismi, tandem-lg, PEVK-

domain ve N2B-isimli Gg¢ farkli segmenti kusatir (Sekil 3). (9).

Ig-like domain Unique sequence
Proximal PEV Distal l J “ : 3
tEn-:Ie-m-Ig l:an-:le-n'l-lg EI Z-repeats [I PEVE domain
Z-disk region  MN2BE | region
NH; ll'l]ﬂ_l:l:—wza oform
|ne-;-:ten~s-|ble
[T TN | -m- --]II.-_[L. NZEA isoforms

|r e Mid-lg regicn ",._Ir*_rza PEWE .

I-band titinfconnectin 1 & Bctin

mzaq-m-,,ﬂ._,, —— ] ; q
/ la's PEVK Ig's . * Miyoon

MNZEA e o ol SE——"
i g% w
Iga" MNZE E ]

o N Fa |
T F‘E'-..f}{ lg's "

I9's ]

Sekil 3. Miyokardiyal kontraktil iinite ve kardiyak sarkomerdeki titin izoformlari

Fetal ve eriskin kalbindeki miyokardiyal kontraktil fonksiyonlar regulatuvar ve
yapisal protein komponentleri ile iligkilidir. insanlari da icine alan memelilerde yapilan
calismalarda fetal ve erigkin miyokardiyumunda troponin ve miyozin agir zincirinin farkl
izoformlari oldugu saptanmistir. Bu farklilik, erken embriyonel gelisim sirasinda genetik
olarak kodlanmakta ve spesifik bazi nérohormonlar tarafindan modulle edilmektedir.
Troponin-T genis olarak c¢alisilmis ve klonlanmigtir. Troponin-T iyonize kalsiyum
konsantrasyonuna cevap olarak kontraktiliteyi reglile eder. Pekgok izoformu
tanimlanmigtir. Fetal yagsam boyunca yavas iskelet kasi troponin-T izoformu baskindir.
Bu izoformun ekspresyonu fetal kalpte asidoza karsi koruma saglar. Ancak dogumdan
sonra bu durum degisir. Postnatal 9. ayda yalnizca troponin-| saptanabilir hale gelir. Kalp
kasi troponin-I yoklugunda anormal sekildedir. Ventrikller miyositlerde kisalmig
sarkomerler bulunur ve ylksek istirahat basinci olusur. Aktivasyon durumlarinda ise
myofilamentler kalsiyuma azalmis duyarlilik gosterirler (10, 11).

B-miyozin agir zincir izoformu insanlari da kapsayan tim fetal memelilerde
baskindir. Bu izoform fetlste daha etkilidir ve eriskinlerde baskin olan a izoformuna gore

daha az oksijen ve adenozin trifosfat (ATP) kullanma gibi Gstunltkleri vardir.



Miyozin agir zinciri ATP-az aktivitesi tasir. Bu enzim ATP’yi hizlica hidrolize eder.
Enzim regulasyonu miyokardiyal kontraksiyon sirasindaki gug-hiz iligkisine gore
ayarlanir. Bu durum fetal ve erigkin kalplerindeki aktif ve pasif mekanizmalar arasindaki
temel farki agiklamaktadir. Miyokardiyal kisalmanin hizi da gelisim ile birlikte artar. Bu

degisiklikler miyofibriler adenozin trifosfat aktivitesi ile koreledir (5).

2.2.5. Geligim Siireci ve Myositik Hiicre iskeleti

Hucre iskeleti, hlcreye seklini veren kompleks yapisal proteinlerden olusur.
Miyofibrillere ek olarak mikrotiblller ve intermediate filamentler diger major
komponentleri olusturur. Embriyonel doénem ve vyenidogan doneminde kardiyak
miyositlerdeki miyofibrillerin sayl ve organizasyonunda belirgin dedisiklikler olur.
Geligsimin erken donemlerinde miyofibriller sayica azdir. Diger mikrofibriller ile sinirh
oryantasyon gdsterirler ve aralarinda belirgin bir baglanti yoktur. Gelisim surecinde 6nce
miyofibrillerin total volumu artar daha sonra miyofibriller miyositlerin uzun eksenine
parelel olacak sekilde oryante olurlar. Hicre iskeletindeki degisikliklerin miyokardiyal

kompliyansta artisa nasil yol agtigi konusu henlz net degildir (5).

2.2.6. Gelisim Siireci ve Mitokondri

Gelisim sureci boyunca miyosit igindeki mitokondrinin krista kalinligi, sayisi, ¢api
ve relatif volumu artar. Bu degisiklikler postanatal erken donemlerde oldukga belirgindir.
Postanatal suregte miyokard Uzerindeki is yukinUn hizli artisi ile mitokondri sayisi ve

¢apinin arttig1 disunulmektedir (5).

2.2.7. Geligsim Siireci ve Ekstraseliiler Matriks

Ekstraselller matriks miyokardin aktif ve pasif mekanik 6zelliklerine énemli katki
saglar. Ekstraselller matriks interstisyel kollajen tip | ve |Ill, glikoproteinler,
proteoglikanlar, hyallronik asit gibi pek ¢ok bilesen icerir. Ekstraselller matriksin
kardiyak miyositler ile iligkisi, ekstraselller proteinlerin hicre yuzeyindeki proteinler ile
etkilesimi sonucu olur. Geg fetal donemde tip | ve Il kollajen miktari oldukga azdir. Geg
fetal donem ve erken postnatal donem boyunca miyokardiyal kollajen artarken, paradoks
olarak miyokardiyal kompliyans da artar. Tip | kollajen sertligi saglarken, tip Ill kollajen
elastikiyeti saglar. Diger ekstraselller proteinler ve integrinin artisi da kompliyans artisina

katkida bulunur. Onemli olarak, miyokardiyal kompliyanstaki artis ventrikiler diyastolik



fonksiyona katkida bulunmakta ve bu da potansiyel olarak sistolik fonksiyonlari
arttirmaktadir.(5).

2.2.8. Gelisim Sureci, Sempatik Aktivasyon ve Adrenoreseptorler

Sempatik sinir sistemi, hucre farklilasmasinda, blyume surecinde, kalsiyum
kontrolinde ve kontraktil ve membran proteinlerinin kalsiyum aktivasyonuna cevabinin
modulasyonunda énemli etkilere sahiptir. Kardiyak sempatik sinirler néral krestten koken
alir. Genel olarak miyokard maturasyon sureci ile birlikte sempatik inervasyona daha
duyarli hale gelir. Sempatik inervasyonun gelismesi ile birlikte miyokard igindeki intrinsik

sistem kontraktilite ve kalp hizinin artimina katkida bulunur(5).

2.2.9. Dogumla Birlikte Dolagimda Olan Degisiklikler

Dogumdan hemen sonra gaz degisiminin plesentadan akcigerlere devredilmesi ve
fetal santlarin kademeli olarak kapanmasi nedeniyle énemli hemodinamik dedgisiklikler
olur. Umblikal kordun klemplenmesi ile sistemik vaskuler rezistans artar ve plasentadan
donen kanin kesilmesi nedeniyle duktus venozus once fonksiyonel olarak, 3-14 gun
icinde de anatomik olarak kapanir. Anatomik kapanma preterm bebeklerde daha uzun
zaman alir (3).

Akcigerlerin agllmasi ile pulmoner vaskuler rezistans azalir, pulmoner kan akimi
artar ve pulmoner arter basinci duser. Sol atriyum basinci, artmis pulmoner vendz
donuse bagl artarken, sag atriyum basinci duktus venozusun kapanmasina bagh olarak
duser. Sol atriyum basincinin yikselerek sag atriyum basinci ile esittenmesi foramen
ovalenin fonksiyonel olarak kapanmasina neden olur. Anatomik kapanma yaklasik 9-30
ay iginde gergeklesmekle birlikte daha uzun zaman da alabilir (3, 12).

Duktus arteriozus dogumdan 10-15 saat sonra fonksiyonel olarak kapanir. Preterm
infantlarda duktal kapanma daha uzun zaman alir. Anatomik kapanma 2-3 ay igerisinde
ligamentum arteriyozum olusumu ile gergeklesir (3, 12).

Yasamin ilk gunlerinde miyokardiyal fonksiyonlardaki degisiklikler hakkindaki
bilgilerimiz olduk¢a azdir. Yenidogandan kalp kasi erigkinlerle kiyaslandiginda daha az
kompliyandir ve daha az kontraktil kitle igerir (3). Kompliyans, dogumdan sonraki ilk
gunlerde bag doku, kollajen ve ekstrasellliler matriks degisiklikleri sonucu hizla artar.
immatir infantlarda miyokardiyum daha fazla oranda su igerdiginden kontraktil kitle daha
da azdir. Yenidogan miyokardi eriskin miyokardindan daha az gugludar ve miyofibriller ve

sarkoplazmik retikulum icerigi dogumdan sonra giderek artar. Yenidogan
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miyokardiyumundaki miyofibrillerin kademeli olarak daha silindirik hale gelmesi, sayica
artmasi ve daha fazla organize olmasi ile miyokardiyal performans artar (13, 14).

Hayvan deneylerinde yenidogan bebeklerdeki yuksek metabolik gereksinim nedeni
ile dogumdan sonraki ilk saatler ve haftalarda oldukga ylksek kardiyak output oldugu
gosterilmistir. Bu ylUksek volim yukinU karsilayabilmek igin yenidogan kalbi istirahat
durumlarinda bile neredeyse tim kapasite ile ¢alismak durumundadir. Yenidoganlarda
miyokardiyal performans ventrikller dnyuk, kontraktilite ve ardylkdeki bazi degisimler ile
sinirhdir. Ardyuk ozellikle artmis pulmoner vaskller rezistans tarafindan etkilenir.
Ventrikil kompliyansinin az olmasi nedeni ile dnyuk sinirlandiriimistir. Parasempatik
aktivitenin baskinligi ve sempatik aktivitenin immatirasyonu da yenidogande kardiyak
kontraktiliteyi sinirlamaktadir. Tum bu nedenlerle yenidoganlarin ani artmig onyuk ve
artmig dolma basincina erigkinlerdeki gibi kardiyak debiyi arttirarak cevap verme
kapasiteleri sinirhdir (3). Dogumdan sonra, tim bu degisikliklere ek olarak, kalp
Uzerindeki yuklenme durumlarinda ventrikiler miyokardin yapisal ve histolojik yapisi

degisir.

2.3. Kardiyak Fonksiyonlarin Ekokardiyografik Olarak Degerlendirilmesi

2.3.1. Tarihge

Ekokardiyografik goruntileme yonteminde kardiyovaskuller sistemin yapisal,
fonksiyonel ve hemodinamik durumunu degerlendirebilmek igin yuksek frekansli ses
dalgalari (2-7,5 MHz) kullaniimaktadir. Diagnostik ultrasonografi en az 2 MHz frekansa
intiya¢g duyar, ses frekansi arttikgca ses dalgasinin vicut iginde ilerleyebildigi mesafe
azalir. Ancak goruntlu rezolisyonu frekans arttikgca iyilesmektedir. Ekokardiyografi ile
kalbin iki boyutlu, M-mod, Doppler ve doku Doppler teknigi ile goérintilenmesi saglanir.
1954 yilinda isvec¢’'ten Edler ve Hertz ultrason ile kardiyak yapilara ve 6zellikle mitral
kapaga ait ilk kayitlari gergeklestirmiglerdir. Amerika Birlesik Devletlerin’de Joyner ve
Reid 1960’larin basinda kalp muayenesinde ultrason yontemini ilk defa klinikte
uygulamislardir. iki boyutlu inceleme 1970’lerin ortalarinda, Doppler ekokardiyografi ise
1970’lerin  sonlarinda kullanima girmigtir. Bdylece ekokardiyografi goéruntileme
isleminden oteye giderek hemodinamik degerlendirme teknigi olarak da kabul edilmeye
baslanmigtir (15, 16).
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2.3.2. iki Boyutlu ve M-Mod inceleme

Gergcek zamanh iki boyutlu ekokardiyografi kalbin morfolojik ve fonksiyonel
degerlendirmesi icin temeldir. iki boyutlu gériintiiler ve M-mod ile kardiyak dlgiimler, alan
hesaplamalari, hacim olgumleri yapilabilir. Ayni zamanda iki boyutlu ekokardiyografi,
Doppler ve renkli akim goruntulemeleri igin gerekli géruntileri saglar.

M-mod ol¢cimlerinden hesaplanan sistolik ve diyastolik sol ventrikll fonksiyon
incelemeleri yaygin olarak kullaniimaktadir. M-mod ekokardiyografi ile kalp bogluklarinin
ve damarlarin ¢aplari, ventriktler septum ve serbest duvarlarin kalinliklari élgulebilir, sol
ventrikul sistolik fonksiyonu hesaplanabilir, kalp kapaklarinin ve interventrikler septumun

hareketi dederlendirilebilir, perikardiyal sivi olup olmadigi saptanabilir (12, 17).

2.3.3. Doppler inceleme

Doppler ekokardiyografi kalp ve blyuk damarlarin igcinden gegen kan akiminin
hizini 6lgmek icin kullanilan ve ilk kez 1842 yilinda Avusturya’li fizikgi Christian Doppler’in
tarif ettigi Doppler etkisine dayanan bir yontemdir. Doppler etkisi ses frekansinin
g6zlemciye dogru artmasi, uzaklastikga azalmasidir. En iyi Doppler ultrason incelemesi
transdiser hedefe paralel pozisyonda iken elde edilir. Kan akim hizlari Doppler
ekokardiyografi ile belirlenir ve pek ¢ok hemodinamik bilginin elde edilmesine olanak verir
(18).

En fazla kullanilan Doppler ekokardiyografi, Pulse Wave (PW) ve Continous Wave
(CW) Doppler formlaridir. Her iki tip degerlendirme birbirini tamamlayici bilgiler saglar.
PW Dopplerde tek bir ultrason kristali ses dalgalarini génderir ve geri alir. PW Doppler
sisteminde saptanabilen en Ust frekans sinirina Nyquist limiti denir. Nyquist limitini asan
akimlar ters yonde kayit verebilir. PW Doppler sisteminin yiksek frekansli Doppler
dalgalarini saptamadaki yetersizligi “aliasing” olarak adlandirilir. CW Doppler modunda
ise transduserin iki kristali vardir, birisi ultrason dalgalarini yayarken, digeri yansiyan
ultrason dalgalarini surekli olarak algilar. Nyquist limiti gibi kisittamalari yoktur. Devamli
akim Doppler ultrason 1sini yolu Uzerindeki tum frekans sapmalarini dlgebilir. Bu nedenle

yuksek velositeleri kayit etmede oldukga kullanishdir (18).

2.3.4. Renkli Akim Goriintluileme
Renkli Doppler goéruntileme temel olarak PW Doppler prensiplerine
dayanmaktadir. Bu nedenle ylUksek velositeleri goruntilemesi sinirlidir. Renkli akim

goruntilemede, kan akimi mavi, yesil ve kirmizi renkte veya bu renklerin
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kombinasyonlari seklinde goéruntulenir. Transdlsere yaklasan akim kirmizi, uzaklasan
akim ise mavi olarak boyanir. Turbllans varligi, o bolgede farkli bir durumun oldugunu
gosterir. Boylece anormal kan akimi, renk kombinasyonlarinin yonu, hizi ve turbulansin
derecesi degerlendirilerek taninabilir (18).

Ekokardiyografi gunumuzde c¢ocuklarda kalp hastaliklarin tani ve izleminde
kullanilan en 6nemli invaziv olmayan tani aracidir. Doppler ekokardiyografi kardiyak
anatomi ve hemodinamiklerin ayrintili olarak degerlendiriimesine olanak verir.
Gunumuzde kalp hastaligi olan c¢ocuklarin blyuk kismi yalnizca ekokardiyografik
degerlendirmeler ile cerrahiye verilebilmektedir. Bu nedenle son dénemlerde tanisal
amach kardiyak kateterizasyon endikasyonlari olduk¢a sinirlandirilmis ve basglica
kompleks lezyonlar ve pulmoner vaskuler rezistansin degerlendiriimesinde kullaniimaya
baslamistir (19).

Ekokardiyografide kullanilan pek c¢ok fonksiyonel dedisken morfolojik olarak
normal sol ventrikilin degerlendiriimesi ic¢in kullaniimaktadir. Konjenital kalp defektleri
oldukca cesitlilik gostermekte ve anatomik farkliliklar, miyokardiyal fonksiyonlar Gzerine
bdyimenin etkisi, yuklenme durumlari gibi nedenlerle bu fonksiyonel degiskenlerin
yorumu zorlagmaktadir.

Unutulmus ventrikll olarak da adlandiriimig olan sagd ventrikul, klinik kalp
hastaliklarinda 6nemli bir rol oynamaktadir. Sag ventriktl disfonsiyonu, sol ventrikl
yetmezligi ve konjenital kalp hastalarinda da 6nemli bir prognostik degiskendir. Ancak,
sag ventrikll, sol ventrikilden farkl olarak kompleks bir anatomik yapiya sahiptir ve higbir
geometrik sekle tam benzerlik gostermez. Sag ventrikilin kompleks U¢ boyutlu yapisi ve
konsantrik olmayan kasilma paterni, ekokardiyografik olarak global ve bdlgesel sag
ventrikiil  fonksiyonlarinin ~ degerlendiriimesini  gliclestirmektedir. Ozellikle opere
hastalarda ve erigkinlerde parasternal pencerelerin kisitlanmig olmasi bu degerlendirmeyi
daha da zor hale getirmektedir (20).

Sol ventrikdl igin erigkinlerde kullanilan ekokardiyografi teknikleri pediatrik olgular
icin yalnizca tahmini deger tasimaktadir ve ¢ogu zaman belirgin bir gecerlilige sahip
degdildir. Ancak son donemlerde, kardiyak fonksiyonlarin ayrintih  olarak
degerlendiriimesine olanak veren pek cok ekokardiyografik yontem gelistiriimigtir. Bu
tekniklerin pediatrik hastalarda ventrikiler disfonksiyonun degerlendiriimesinde 6nemli
yararlari bulunmaktadir. Doku Doppler ve speckle—tracking temelli strain gorintlleme
geometriden  badimsiz  olarak  miyokardiyal hareket ve  deformasyonun

degerlendiriimesinde direkt kantitatif bilgi saglamaktadir. Ayrica bu yontemler
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miyokardiyal mekanikleri daha iyi degerlendirerek tedaviye yanitin degerlendiriimesinde
rehberlik yapmaktadir (19, 21).

2.3.5. Sistolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Kardiyak bosluklarin c¢aplarinin dlgilmesi ve ventrikiler sistolik fonksiyonlarin
degerlendiriimesi ekokardiyografik incelemenin temel amaglarindandir. Sol ventrikil
sistolik fonksiyonu miyokardin kasilma gucu, onylk, ardylk ve kalp hizinin karmasik
iligkilerinin bir sonucudur. Onylik, ventrikilin diyastol sonu volimudir ve Frank-Starling
kanununa gore sistolik performans ile iligkilidir. Ardyuk ise, sistolde miyokard liflerinin
kisalmasina kargi olan direngtir. Kalp hizi, diyastolik dolum zamanini degistirerek sistolik
fonksiyonu etkiler. Bu nedenle, kalp hizi artarken diyastolik dolug zamani kisalir.

Sol ventrikul atim hacmi, sistolde aortaya atilan sol ventrikul diyastolik hacmidir.
Ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol ventrikil atim hacminin diyastol sonu volime oranidir. EF
klinisyenler tarafindan daha ¢ok bilinmekle birlikte, ventrikil simetrik olarak kasiimiyorsa

EF degerlendiriimesi sol ventrikil sistolik fonksiyonlarini tam olarak gostermez.

M-Mod Ekokardiyografi ile Olgiilen Degerler

Sol ventrikllun sistol ve diyastol sonu ¢aplari, mitral yaprakgiklarin uglarina denk
gelecek seviyeden en genis ve en kuguk sol ventrikil gapi dlgulerek hesaplanir. M mod
ekokardiyografik olarak parasternal uzun aks goruntilerden ultrason demetinin sol
ventrikll uzun eksenine dik dismesi sonucunda;

-Sol ventrikul diyastol sonu ¢api (SVDSC),

-Sol ventrikul sistol sonu ¢api (SVSSC)

-interventrikiler septum (IVS) kalinhigt,

-Postrior duvarin kalinligi

- Sol ventrikul sistolik fonksiyolari,

-Aorta capi

-Sol atriyum ¢api dl¢ulebilir.

Yas, agirlik, boy, irk, cinsiyet, kalp hizi, solunum gibi ¢esitli faktorlere gore sol

ventrikll gaplariyla ilgili normal degerler degisiklik gosterir (22, 23).

14
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SAG VENTRIKUL SERBEST DUVAR ZE3257

VENTRIKULER SEPTUM ¢
ANTERIYORAORT DUVARI

POSTERIYORAORT DUVARI
KORDATENDINEA —
SOL VENTRIKUL SERBEST DUVAR 7 S AT RV AR DU AR
PERIKARD

(3) ) ()]
Sekil 4. Kalbin uzun eksen kesiti ve M-mod ol¢limlerin yapiligi

(a): sag ventrikil (RV) capi, (b): sol ventrikiil (LV) diyastolik ¢api, (c): interventrikiiler septum kalinligi, (d):
LV arka duvar kalinhidi, (e): sol atriyum (LA) capi, (f): aort (AO) capli, (g): LV sistolik cap. AMV:anteriyor
mitral kapak, PMV: posteriyor mitral kapak, AV: aort kapag,T: transduser

Sol Ventrikiil Hacim Olgiimii

iki boyutlu ekokardiyografi ile hacim hesaplanmasinda birgok formiiller olsa da
bugun icin en ¢ok kullanilan Simpson kurali veya diger adiyla diskler kuralidir. Yontemin
temeli, ventrikllU bilinen kalinhiktaki dilimlere ayirmaktir. Sol ventrikil boslugunun sekli
dlzgun ise az sayida dilim yeterlidir. Aksi halde, hacmin dodru hesaplanmasi igin daha
cok sayida ve ince dilime ihtiya¢ vardir. Apikal dort veya iki bogluktan elektrokardiyogram
(EKG) yardimi ile diyastol ve sistol sonu goruntulerde endokardiyal sinir manuel olarak
cizilir ve ventrikll uzun ekseni boyunca esit aralikli disklere bolinur. Ventrikil eksen
uzunlugunun disk sayisina bolinmesi ile elde edilen deger ile disk alani garpilarak disk
hacmi bulunur (16). Disklerin toplam hacmi ventrikil hacmini verir. Modifiye Simpson
yonteminde ise ventrikllin goévde kisminin hacmi, Simpson disk hacim toplamidir.
Farkhlik sadece apikal bdlgenin hacminin elipsoid olarak hesaplanarak gévde hacmine
eklenmesindedir. Bu sekilde ayri ayri sistol ve diyastol sonu hacimler hesaplanarak EF
hesaplanir (22, 24).
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Ejeksiyon Fraksiyonu

Global sol ventrikul sistolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde en yaygin olarak
kullanilan parametrelerden biridir. Sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu, diyastol sonu
hacminin ne kadarinin ejeksiyona ugradigini 6élgcmektedir.

Cocuklardaki normal ortalama ejeksiyon fraksiyonu degeri % 66 (% 56-78)dir (25).
Koroner arter hastaligi, sistemik hipertansiyon, miyokarditler, kardiyomiyopatiler,
hipotiroidi, néromuskuler hastaliklar, sistemik lupus eritematozus gibi ¢esitli hastaliklarda

sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu disuk bulunabilir (22, 26).

Fraksiyonel Kisalma

Fraksiyonel kisalma (FK), her bir sol ventrikil kontraksiyonunda sol ventrikdl
¢aplarinin degisim yuzdesidir.
Fraksiyonel kisalma = (SVDSC-SVSSC)/(SVDSC)x100 formull ile hesaplanabilir. Bunun
icin sol ventrikll sistol ve diyastol sonu c¢aplarinin bilinmesi gereklidir (22, 26).
Cocuklardaki normal FK degeri % 36 (% 28-44) olarak belirlenmigstir (25).

2.3.6. Diyastolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Normal diyastolik fonksiyon durumunda, istirahat ve efor sidresi boyunca
ventrikullerin anormal diyastolik basing degerlerine yikselmeden yeterli miktarda dolmasi
saglanir.

Diyastolik fonksiyonlari degerlendirmek icin gunumuzde Doppler ekokardiyografi
kullanilmaktadir. Mitral kapak, trikispit kapak, pulmoner ven ve vena kava inferiyor'un
Doppler akim paternleri analiz edilir. Mitral kapak giris akimini i¢in apikal dort bogsluk
pozisyonunda, pulse Doppler akim 6rnek volimu atriyoventrikller kapaktan optimal akimi
kaydedecek sekilde yerlestirilir. Bu bdlge atriyoventrikiler kapak anulistinin ventrikdl
tarafinda, kapakgiklarin ucuna yakin bir bolgedir. Ultrason isinin kan akimina paralel
olmasina dikkat edilmelidir. Normal buyuklUkteki bir kalpte atriyoventrikiler akim apikal
dort bosluk pozisyonunda apeksin yaklasik 20° lateraline dogrudur. Sol ventrikillin

genislemesi ile bu agi artarak daha laterale kayar (26, 27) (Sekil 5).

Doppler ekokardiyografi ile 6lgulen degerler
Mitral kapak akim hizi
Sol ventrikdl dolus sekilleri, PW Doppler mitral akim velosite kayitlari kullanilarak

degerlendirilir. Mitral akim degerlendirilmesinde; diyastolik erken dolus pik velositesi (E),
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diyastolik ge¢ dolus pik velositesi (A), E dalgasinin deselerasyon zamani (DZ) ve E dalga
suresi ve A dalga suresi degerlendirilebilir (28-30).

Normal akim velosite egrileri, ylklenme durumlari, yas ve kalp hizindan
etkilenmektedir. Yagsla birlikte E ve A dalgalarinin velositelerinde artig gorulurken, E/A
orani azalmaktadir (28). Diyastolik patern daha ayrintili olarak deselerasyon zamanina
goOre degerlendirilebilir. Deselerasyon zamani E dalgasinin pik noktasindan bazal gizgi ile
bulustugu noktaya kadar gecgen suredir. Relaksasyon anormalligi olan hastalarda DZ

uzamis olarak saptanir.

Sekil 5. Normal ve dilate bir kalpte mitral giris akimi dlgimu igin transduserin
yerlestirme pozisyonu

izovolemik kontraksiyon zamani (IVKZ)

Sol ventrikdl igin, mitral kapagin kapanma noktasi ile aort kapaginin agiima
noktasli, sag ventrikil igin ise trikispid kapagin kapanma noktasi ile pulmoner kapaginin

acllma noktasi arasindaki horizontal uzakliktir.

izovolemik relaksasyon zamani (IVRZ)
Sol ventrikdl igin, aort kapagdinin kapanma noktasi ile mitral kapagin agiima
noktasli, sag ventrikdl i¢in ise pulmoner kapagin kapanma noktasi ile trikispid kapagin

acllma noktasi arasindaki horizontal uzakliktir.
Miyokardiyal performans indeksi (MPi) (Tei indeksi)

ik kez Tei ve arkadaslari tarafindan 1995 yilinda tanimlanmistir (31). Tei indeksi,

Doppler ekokardiyografik inceleme ile kolaylikla elde edilebilir ve 6n-ard yuk degisiklikleri,
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kalp hizi gibi degisikliklerinden etkilenmediginden klinik kullanimi kolaydir (Sekil 6) (31,
32).

index—a'b _ IKZ+IRZ
b EZ
| |
| |
a
Mitral Akim] i
| (P
— "
IIKZ] b 1IRZI
] 1
I | EZ |
| | | |
I I
I |
I |
LV ¢ikimi

EKG

Sekil 6. Miyokard performans indeksi olgumii ve EKG’ye uyarlanisi

IKZ= izovolemik kontraksiyon zamani, IRZ=izovolemik relaksasyon zamani, EZ=Ejeksiyon zamani

2.3.7. Kardiyak Fonksiyonlarin Degerlendiriimesinde Kullanilan Yeni
Teknikler

Son dénemlerde kardiyak fonksiyonlarin ayrintili olarak degerlendiriimesine olanak
veren pek cok ekokardiyografik yontem geligtirilmistir. Bu teknikler uygulama
potensiyeline  sahiptir ve pediatrik hastalarda  ventrikiler  disfonksiyonun
degerlendiriimesinde 6nemli yararlari bulunmaktadir. Doku Doppler ve speckle—tracking
temelli strain goruntileme geometriden badimsiz olarak miyokardiyal hareket ve
deformasyonun degerlendiriimesinde direkt kantitatif bilgi vermektedir ve bu yontemler
miyokardiyal mekanikleri daha iyi degerlendirerek tedaviye yanitin degerlendiriimesinde
rehberlik yapmaktadir (19, 21).

Doku Doppler Ekokardiyografi
Doku Doppler ekokardiyografi (DDE), dokunun hareketinin  Doppler
ekokardiyografi ile degerlendiriimesine olanak veren ve ventrikillerin sistolik ve diyastolik

fonksiyonlarinin bodlgesel veya global olarak degerlendiriimesinde kullanilan bir
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yontemdir. Doku doppler gorintileme PW Dopplerin uyarlanmis seklidir ve miyokard
hizlarini analiz eder.

ik kez 1989 yilinda Isaaz ve arkadaslar (33) tarafindan tanimlanmistir. Bolgesel
ve global miyokardiyal fonksiyonlarin degerlendiriimesinde kullanigh bir teknik olarak
kabul edilmesi ise 1990’ yillara kadar surmastir ve 1992 yilinda McDicken ve
arkadaglari tarafindan klinik kullanima kazandiriimigtir (28, 34).

Bir iskemik domuz modelinde iskeminin indiklenmesinin ardindan oldukca cabuk
ve kalici degisikliklerin olustugunun doku Doppler velositeleri ile go&sterilmesinin
ardindan, eriskinlerde iskemik kalp hastaliklari, aort yetmezligi ve hipertrofik
kardiyomiyopati gibi pek ¢ok konuda bolgesel miyokardiyal velositelerin arastirildigi ¢ok
sayida calisma yapilmistir (35, 36). Ancak pediatrik yas grubunda yapilan g¢alismalar
daha az sayidadir. Bu tekniklerin pediatrik ve konjenital kalp hastaliklar igin yarari
gemometriden bagimsiz olmalari ve herhangi bir kalp odacigi igin uygulanabilir
olmalaridir (37).

Miyokardin hareketi yuksek amplitidli ve disuk hizda sinyallerin olugsmasina yol
acarken, bunun tersine eritrositlerin hareketi dusuk genlikte ve yuksek hizda sinyallere
neden olur. Klasik Doppler incelemelerinde kan akim hizinin él¢tlmesi amaglandigindan
dokulardan yansiyan sinyallerin degil, kandan yansiyanlarin kaydedilmesi gerekir. Doku
Doppler goruntilemesi icin ise kan akiminin yarattigi yuksek velositenin filtre edilmesi
miyokardiyal kaynakli dusUk velositenin kaydedilmesi gereklidir. Doku Doppler
goruntuleme icin yuksek frame hiz gereklidir (38-40).

Doku Doppler goruntileme ile miyokard segmentlerinin incelenmesi ventriklin
bdlgesel fonksiyonlari hakkinda bilgi verirken, mitral ve trikispit antlds hizlarinin 6lgimu
ventriktlin global fonksiyonu hakkinda bilgi vermektedir. Doku Doppler teknigi, PW
Doppler ile kiyaslandiginda 6n ve ard yuke daha az bagimhdir (39). Transduser ile
incelenen bolge arasindaki dokulardan minimal etkilendigi igin, kotu iki boyutlu gorantiye
ragmen iyi doku Doppler sinyalleri alinabilir. Pulse doku Doppler incelemenin ylksek
zamansal rezolusyonu nedeniyle hem sistolik hemde diyastolik hemodinamik olaylar
kantitatif olarak analiz edilebilir (41).

Doku Doppler teknigi iki ayri kategoride incelenmektedir:

1- Renkli Doku Doppler (RDD) (iki boyutlu veya M-mod)

2- Pulse Dalga Doku Doppler (PDDD):
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Renkli Doku Doppler (iki Boyutlu veya M-Mod)

Renkli doku Doppler gorintileme 1990°li yillarin baslarinda gindeme gelmis ve
doku velositelerinin dlgimunde alternatif bir teknik olarak kullanilmaya baglamistir. Renkli
M-mod DDE ve iki boyutlu renkli DDE olarak iki farkli sekilde kullaniimaktadir. Bu teknik
ile miyokardin hareket hizlari renklendirilebilir ve bu renklendirme hem iki boyutlu, hem
de M-mod goéruntu Uzerine yerlestirilebilir. Duvar hareketleri hiz ve yonlerine goére farkh
renklerle kodlanirlar. Transdusere dogru hareket eden kardiyak dokular kirmizi
transduserden uzaklasan dokular ise mavi renkle kodlanirlar, hareketsiz noktalar ise
renklendiriimez (41, 42).

Bu teknikte, pulse Dopplerin tersine pik velositeler olgulir ve bodlgesel ortalama
velositelerin dlgimunde otokorelasyon teknigi olarak kullanilir. Bu teknik farkhlik, renkli
DDE ile dlgulen miyokardiyal velositelerin pulse Doppler ile dlgulenlere gére neden %15-
20 daha dusuk oldugunu agiklamaktadir. Goruntli optimizasyonu ile oldukga yuksek
frame hizlari elde edilir(>250 frame/sn). Bu nedenle izovolumetrik periyotlar gibi kisa
sureli miyokardiyal hareketlerin analizinde ve yuksek kalp hizlarinda yeterli temporal
¢ozunurluk igin oldukga kullanigli bir yontemdir (37).

Ayni kardiyak siklusta, farkli miyokardiyal segmentlerdeki doku velositelerin

eszamanli olarak kayit edilebilmesi dissenkroni degerlendirmesi igin dnemlidir (37).

Pulsed Dalga Doku Doppler

TrikUspit ve mitral kapak PW doku Doppler ekokardiyografi yontemi ventriktler
diyastolik dolusu deg@erlendiren invaziv olmayan bir yontemdir. Pulse wave doku Doppler
ekokardiyografi geleneksel ekokardiyografik yontemlerle degerlendiriimesi zor olan her iki
ventrikilin uzun eksen fonksiyonlarini analiz etmede kullanilabilir. Bu teknik kullanilarak
yenidogan ve ¢ocukluk déneminde triklspit ve mitral akim paternlerindeki degisiklikler ile
ilgili calismalar da yapilmigtir (43, 44).

Kalbin solunumsal hareketi nedeniyle 6rneklem hacminin yer degistirmesini
Oonlemek igin olgimler ekspiryum sonrasi déonemde yapilmalidir. Doppler kursoéru ile
incelenen miyokard segmentinin hareket yoninin paralel olmasi gerekir.

Pulse wave doku Doppler teknigi ile miyokarda ait sistolik ve diyastolik dalgalar ve
zaman araliklari elde edilir. Kardiyak zaman sureleri miyositlerin fonksiyonlari tarafindan
hatasiz sekilde duzenlenmektedir. Bu fonksiyonlar kardiyak fonksiyonlarin iyi bir

gOstergesidir.
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Pulse wave doku Doppler prensibine gore transdusere dogru olan hareket pozitif,
uzaklagan hareket ise negatif dalga olusturur. Bu nedenle longitidinal planda sistole ait S
dalgasi, diyastolde ise erken dolum evresine ait erken diyastolik E’ dalgasi ve atriyal
kontraksiyonu gosteren geg diyastolik A’ dalgasi olusur (45).

S dalgasi, sistolik miyokardial velositedir. Kalbin longitlidinal eksende bazalinden
apeksine dogru olan hizini gosterir. E’ dalgasi erken diyastolde, atriyoventrikiler
kapaklarin acgilmasi ile olusan erken hizli dolus fazinda meydana gelen hareketin
olusturdugu dalgadir. Yani, erken diyastolik miyokardiyal relaksasyon velositesidir.
izovoliimik gevsemeyi takiben baslar. Elektrokardiyografide T dalgasindan sonra
kaydedilir. Pulse wave doku Dopplerde ilk dominant negatif dalgadir. E’ sonrasinda
ventrikiler dolusun durdugu veya oldukg¢a yavasladigi diyastaz fazinda olusur. Bu
donemde miyokardda herhangi bir hareket olusmadigi i¢in Pulse wave doku Doppler ile
herhangi bir dalga goériimez. A’ dalgasi, atriyumlarin miyokartta neden oldugu
relaksasyon velositesidir. A’ dalgasi, ge¢ diyastolde izlenir. Diyastaz fazindan sonra
ventrikll dolusunun son dénemi olan atriyal kontraksiyona ait dolus baslar. Bu dénem
Pulse wave doku Doppler ile ikinci negatif dalga olarak goéralir. A’ dalgasi
elektrokardiyografide P dalgasindan sonra gelmektedir (29, 42, 46) (Sekil 7).

Sekil 7. Lateral mitral aniilisiin doku Doppler gorlintilemesi ile elde edilen sistolik
ve diyastolik dalgalar
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izovolemik kontraksiyon zamani: EKG'deki Q dalgasindan doku Doppler
goruntilemesindeki S dalgasinin baslangicina kadar olan suredir. A’ dalgasinin bitimi ile
S dalgasinin bagslangici arasindaki mesafe slre olarak dlgulerek hesaplanir (29, 46).

izovolemik relaksasyon zamani (IVRZ): Sistolik hareketin sonunda baglar ve erken
diyastolik akim 6ncesinde sonlanir. S dalgasinin sonu ile E’ nin baslangici arasindaki
mesafe sure olarak olgulerek hesaplanir.

Miyokardiyal kontraksiyon zamani (KZ): S dalgasinin baglangici ile bitisi
arasindaki mesafe sure olarak olgulerek hesaplanir .

Miyokard performans indeksi (Tei indeksi): Sistolik ve diyastolik zaman araliklarini
kullanarak global olarak miyokardiyal performansini gdsterir. Kontraksiyon ve

relaksasyon ayni kardiyak siklusta hesaplanabilir (Sekil 8) (42).

Sekil 8. Doku Doppler ekokardiyografi yontemiyle sistolik, diyastolik dalgalarin ve
zamanlarin gosterilmesi

S: Sistolik dalga, E: Doku Doppler erken diyastolik dalga, A: Doku Doppler ge¢ diyastolik dalga, ET:
Ejeksiyon zamani, ICT: Izovolemik kontraksiyon zamani, IVRT: Izovolemik relaksasyon zamani,
MPI (miyokard performans indeksi) = (IVRT+IVCT)/ET

Cocuklarda Doku Doppler Velositelerinin Klinik Kullanimi

Yeni ekokardiyografik tekniklerin pediatrik ekokardiyografiye girigi ile birlikte, bu
tekniklerin gocuklarda uygulanilabilirligi ve 6zellikle farkli yas gruplarindaki refererans
degerlerinin olusturulmasi gindeme gelmistir. Farkli yas gruplarinda DDE’in normal
pediyatrik verileri yayinlanmistir Bu ¢alismalarda DEE velositelerinin yas ve kalp hizi ile

degistigi gosterilmigtir (47, 48).
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Yapilan ¢aligmalar, doku Doppler velositelerinin kardiyak bliyime degiskenleri, sol
ventrikll diyastol sonu c¢api ve sol ventrikll kitlesi ile korele oldugu ve geometriden
tamamen bagimsiz olmadigini gostermistir. Yine yenidodanlarda yapilan ¢alismalarda
yasamin ilk gunlerinde ventrikller adaptasyonu yansitacak sekilde doku velositelerinde
degisiklikler oldugu gosterilmistir(13).

Doku Doppler ekokardiyografi miyokardin diyastolik performansi hakkinda 6n
yukten bagimsiz olarak bilgi vermektedir. Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi ile sol
ventrikll relaksasyonunu, katiligi ve dolus basinci degerlendirilerek hem tani hem de
prognoz ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi yapilabilir (13, 21, 37).

Normal miyokardiyal relaksasyonu olan kalplerde erken diyastolik dolum suresince
sol atriyumdan sol ventrikile dogru kan gecisi olur. Mitral giris akiminin baslangici (E),
mitral erken diyastolik akim hizi (E’) ile es zamanlh olmaktadir (relaksasyon). Gecikmis
miyokardiyal relaksasyon ve artmis dolum basinci durumlarinda ise diyastolik dolus, E’
dalgasindan daha erken olusgur.

Sistolik fonksiyonlardaki bozulmalar, izovolemik kontraksiyon zamaninda uzama
ve ejeksiyon zamaninda kisalmaya neden olur. Sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin her
ikisinin birlikte bozulmasi ise miyokard relaksasyonunda anormallik olugturarak
izovolemik relaksasyon suresini uzatir (42).

iskemide veya miyokard gevsemesinde bozulma varliinda, E’ amplitidiinde
azalma, E/A’ oraninda tersine donme, IVKZ'da uzama saptanir (42). Diyastolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesi icin E’ dalgasinin tek basina degerlendiriimesinden ¢ok
E’/A’ oranina bakilmasi daha guvenilir bilgi verir. Saglikli gen¢ bireylerde E’/A’ orani
1’den buyuktir. Yaslanma ile birlikte E’ ve E'/A’ kuguldugu, bdlgesel IVKZ'nin uzadigi
gosterilmigtir (49).

Doku Doppler inceleme yontemi ile yapilan dlgimlerin 6n yike bagdimhligr daha
azdir. Patent duktus arteriyozus ve ventrikuler septal defekt gibi kronik sol ventrikil volim
yuklu olan c¢ocuklarda normal pediayatrik populasyon ile Kkarsilastirildiginda doku
velositelerinde yalnizca minimal degigiklikler oldugu gosterilmistir (21, 50). Ardyukte ani
artiglarin doku Doppler velositelerde ani dismeye neden oldugu, konsantrik hipertrofi ile
seyreden kronik sureclerde ise remodeling siurecinde longitidunal velositelerde azalma
oldugu gosterilmistir (51).

Konjenital kalp hastaliklarinda sag ventrikul de etkilendiginden, DDE, sag

ventrikll fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde de kullaniimaktadir. Yapilan galismalarda
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sistolik velositeler ile sag ventrikll ejeksiyon fraksiyonu arasinda gugli korelasyon
saptanmigtir (52).

Doku velositeleri mekanik dissenkroni degerlendirmesinde de kullaniimaktadir.
Kardiyomiyopatili hastalarda, sol ventrikul disfonksiyonunun derecesi ile doku Doppler
velositeleri korele bulunmustur (37, 53, 54).

Doku Doppler ekokardiyografi ile hesaplanan MPI, standart pulse Doppler
ekokardiyografi ile iyi bir korelasyon gdstermektedir. Doku Doppler ekokardiyografi ile
sistolik ve diyastolik olgumlerinin ayni anda yapilabilmesi 06zellikle sag ventrikllin
degerlendirmesi ve dissenkroni tanisi igin oldukga yararhdir (37).

Doku Doppler ekokardiyografi kullaniminin bazi kisitlamalari bulunmaktadir. Pulse
wave doku Doppler yontemi diger Doppler yontemleri gibi agiya bagimhidir ve
miyokardiyal hareket tek yonlu (longitidunal, sirkumferansiyal ya da radiyal) olarak
degerlendirilebilmektedir. Yontemin bir diger kisittamasi da ©6n yukten kismen
etkilenmesidir. Ayrica DDE yontemi ile dlgculen hizlar kalbin translasyonel hareketinden
etkilenmektedir. Bu nedenle, kardiyak siklus sirasinda tum kalbin global olarak
yerdegistirmesi sonucu itme-gekme etkisi ile komsu segmentler birbirini etkileyebilir.
Akinetik segmentin komsu normal segmentin ¢ekmesiyle hareket etmesi nedeniyle
bdlgesel disfonksiyon maskelenebilir ya da normal segmentin hizinda azalma gorulebilir
(13, 37, 55).

Strain ve Strain Rate Goriintuleme

Doku Doppler goéruntilemenin bir miyokardiyal segmentin aktif hareketiyle,
dokunun pasif hareketini birbirinden ayirt edememesi (tethering etkisi) ve kalbin
rotasyonel hareketlerinin pik velosite ol¢gumlerini etkilemesi gibi kisittamalari olmasi
nedeni ile strain ekokardiyografi gelistiriimistir. Strain ve strain rate (SR) goruntileme
miyokardiyal performansin degerlendiriimesinde ve Dbdlgesel deformasyonunun
Olctlmesinde yeni bir metod olarak giindeme gelmistir (55, 56).

Strain ve SR ekokardiyografi, doku Doppler prensibine dayali noninvaziv bir
kardiyak goruntileme yontemidir. Strain ve SR ekokardiyografi ilk kez Mirsky ve Parmley
tarafindan miyokardin mekanik ozelliklerini gostermek amaciyla tanimlanmigtir (57).
Heimdal ve ark.’da 1982'de longitudinal gergcek zamanli strain rate &lgUmuana
tanitmiglardir (58).

Strain bir cismin normal sekline oranla deformasyonunu ifade eder. Bu nedenle,

bdlgesel strain hesaplamalari ile sadece boyutsal degisiklikler dlgulebilir, duvar kalinliklari
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degerlendirilemez. Strain bir cismin onceki boyutuna gore dedisimini ifade ettiginden
birimsizdir ve genellikle % olarak ifade edilir. Tek boyutlu bir objede olusan deformasyon
longitidunal planda uzama-kisalma, radiyal planda ise kalinlasma-incelme seklindedir.
Objenin orijinal haline gére uzamasi pozitif, kisalmasi ise negatif strain olarak tanimlanir.
Strain semboll olarak S veya epsilon (€)kullanilir (55, 59).

Objenin ilk uzunlugu biliniyor ve deformasyon dogrusal ise strain asagida belirtilen
langrangian formille hesaplanir ve “Langrangian strain” adini alir (Sekil 8) (59, 60).
Objenin ilk uzunlugunun bilinmedigi durumlarda (kalp kasi deformasyonunda oldugu gibi)
belli zaman aralhiginda (to—t) objenin boyutlarinda meydana gelen anlik dedisim orani
hesaplanir ve “Eularian ya da natural strain” olarak adlandirilir. Natural strain ey seklinde
sembolize edilir (59, 60).

Lagrangian strain ve Natural strain arasindaki iligki sabit (non—lineer)'dir. Klguk
strain degerlerinde (%5-10) Lagrangian ve Naturel strain degerleri birbirine yakindir.
Ancak, kardiyak ejeksiyon veya hizli dolum sirasinda meydana gelen bulyuk
deformasyonlar igin ikisi arasinda énemli farklar bulunur. Kardiyak olgiimlerde, baslangi¢

boyutuna daha az badimli olan naturel strain élguimleri tercih edilir (59).

Sekil 9. Langrangian strain

S=(L-Lo)/Lo=AL/Lo, S:Strain, Lo: baslangi¢ boyut, L: deformasyon sonu boyut, AL: boyuttaki degisim
miktari

iki ve i¢c boyutlu cisimlerdeki deformasyon, tek boyutlu cisimlerdeki gibi yalnizca
uzama-kisalma ile sinirh degildir. Miyokard gibi 3 boyutlu cisimler x, y, z akslarinda
deformasyona ugrayabilirler. Ayrica shear strain olarak adlandirilan ve alt-Ust sinir veya
sag-sol sinira paralel olacak sekilde yer degisimi gosterebilirler. Bu nedenle 3 boyutlu
objelerde x,y,z akslarinda ¢ normal ve xy, xz, yz, yx, zx ve zy yonlerinde ise 6 “shear

strain” olmak Uzere, toplam 9 farkli ydnde deformasyon tanimlamasi mumkuandar (59).
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Normal sol ventrikil miyokardinda siklus boyunca longitidunal, radiyal ve
sirkumferansiyal olmak Uzere U¢ duzlemde deformasyon (strain) tanimlanmistir. Uzun
eksende (longitudinal) sistolde kisalma, diyastolde uzama, transvers eksende (radiyal)
sistolde kalinlagma, diyastolde incelme olurken, sirkumferansiyel eksende sistolde
kisalma, diyastolde uzama olur. Her U¢ boyuttaki deformasyon birbiri ile iligkilidir (59).

Strain rate ise lokal deformasyon hizini gosterir. Strain rate degerleri ultrason 1gini
yonundeki sabit mesafedeki 2 nokta arasindaki doku velositelerinden hesaplanir. Strain
rate’nin sembolii SR veya ¢’ birimi ise s™ dir (sekil 9) (55, 61).

Bir boyutlu iki cismin baslangi¢ yani “Langrangian strain” degerleri esit olmasina
karsin SR degerleri farkli olabilir.

Strain ve SR ekokardiyografinin doku Doppler temelli ve gri skala temelli olmak

uzere iki farkh sekilde kullanimi mevcuttur (42, 62).

Sekil 10. Strain rate=(Va-Vb)/d

Va: a noktasindaki myokardiyal anlik hiz, Vb: b noktasindaki myokardiyal anlik hiz, d: iki nokta arasindaki
uzaklik

Doku Doppler temelli strain

Miyokardin hareket hizi doku Doppler teknikleri ile kaydedilebilir ve daha 6nceden
kaydedilmis renkli doku Doppler gorintiler Gzerinden diger gorunti modaliteleri turetilir.
Bu yontemde temelde iki boyutlu gri skala gorUntileri ile es zamanli kaydedilmis doku
Doppler goruntuleri incelenir. Strain rate goruntu elde etmek icin RDD teknidi ile iki
boyutlu gérinti alanindaki her bir pikselin hiz ve vektér bilgisi kullanilarak sabit

uzunluktaki iki nokta arasindaki SR hesaplanir.
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Sari renk spektrumu negatif deformasyon (kisalma-incelme), mavi ise pozitif
deformasyon hizi (uzama-kalinlagma)’yl gostermektedir. Deformasyon olmayan miyokard
bélumleri ve/veya zaman araliklari yesil renk ile gosterilir. SR gorintl elde etmek igin
RDD teknigi ile 2 boyutlu gérantu alaninda sabit uzunluktaki iki nokta arasinda velosite
gradiyenti hesaplanir. Renkli doku Doppler temelli SR verilerinin zaman integrali

alindiginda strain degerleri elde edilir (60).
f
SR =(Va-Vb)/dt Sn=| SRdt

fo

Sekil 11. Renkli doku Doppler temelli SR verilerinin zaman integrali ile strain
degerleri elde edilmesi

Va:a noktasindaki anlik myokardiyal hiz, Vb:b noktasindaki anlik myokardiyal hiz, d:a ve b noktalari arasi
mesafe, dt: zaman aralidi

Gri skala temelli strain (speckle tracking)

Kalp kasindan yansiyan ultrason dalgalari rastgele ve dizensiz parlak noktalar
(speckle) olusturur. Bu parlak noktalar miyokardin hareketi ile kismen sekillerini
koruyarak farkli konumlara gegerler. Bu nedenle bir siklus boyunca parlakliklarin frame
frame takip edilmesi ile hareket-zaman egrisi olusturulur. Buradan ilgi alaninin hizi,
hareket egrisinin zaman turevi alinarak veya hareket miktarinin frame zaman araliklarina
bolinmesiyle bulunabilir. Segment sinirlarina otomatik olarak yerlestirilen ilgi alanlari
sayesinde, istenilen segmentin deformasyonu ve bdylece strain degeri hesaplanabilir. Bu
yontem agi bagimli degildir ve ayni uzun eksen gorintide hem longitudinal hareketi hem
de transvers hareketi gosterebilir. Ancak bu yontem kullanilirken bazi teknik ayrintilara
dikkat edilmelidir. Yontemin lateral rezolisyonu dusuktir ve kare hizi arttikga bu durum
belirginlesir. Lateral ¢dzUnUrligu arttirmak igin dustk frame hizi kullanildiginda ise
Ozellikle yuksek kalp hizlarinda ilgi alanlarinin takibi zordur. Bu nedenle, teknik
gunumuizde en iyi 50-70 kare/sn hizlarinda kullanilabilmektedir ancak bu da teknigin
temporal rezolisyonunu kisitlamaktadir. Bir ilgi alani dogru takip edilemediginde o
segmentin strain ve SR degerleri oldugundan dusuk olgulirken dogru takip edilen komsu

segmentte ise oldugundan yuksek bulunur (60, 63).
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Olgiim teknigi

Strain ve SR Olgimlerinde hastanin hereketsiz oldugu, ekspiryum sonunda ve en
az 3 siklusu iceren goruntulerin alinmasi gereklidir. Optimal srain ve SR dl¢gimleri igin
miyokardiyal duvarlarin agik olarak belirlenmesi, miyokard ve c¢evre yapilarin ayirt
edilmesi gereklidir. Transduser ekseni ile hedef miyokard duvari parelel olmalhdir.

Elde edilen miyokardiyal velosite ve deformasyon egrileri degisik frame rate’lerde
farkhliklar gostermektedir. Bu nedenle strain ve SR kayitlarinin en yuksek frame rate
degerlerinde alinmasi gereklidir. Olgiimlerde tavsiye edilen minimum frame rate, 70
frame/sn olup, siklikla 200 frame/sn kullaniimaktadir. Doku derinliginin ve sektor agisinin
azaltilmasi frame rate’nin arttirilmasina olanak saglar. Goéruntl sektort dlgum yapilacak
miyokard segmentini icerecek kadar goriinti penceresi daraltimalidir. Orneklem
genisliginin arttrilmasi sinyal/guraltd oranini arttirir ve ¢6zUnurlGgdu azaltir.  Strain
ekokardiyografinin 6nemli bir dezavantaji ultrason dalgalari ile incelenen miyokard
alanlari arasindaki acgidir. Bu nedenle, ag¢i 10-20°arasinda tutulmali ve 25°%yi
asmamalidir. Agl 25° ve Uzerinde oldugunda strain ve SR pik degerlerinde % 50 ‘lere
varan azalmalar olmaktadir. Acl ile iligkili hatalari azaltmak igin, goruntl image sektorin
merkezine alinarak, dl¢im yapilacak secilmis duvar segmentini igeren durus pozisyonu
ve aglya gore transduser paralel olacak sekilde duzenlenmelidir (58, 59, 64, 65).

Strain kayitlarinin alinmasi ve O6lcum yapilmasi geleneksel ekokardiyografik
incelemelere gobre daha fazla zaman almaktadir. Teknik olarak es zamanh Oolguim
yapillamamaktadir. Bu nedenle, goruntller optimize edilir ve digital ortamda (cineloop
formatinda) depolanir.

Strain ve SR ile elde edilen dalga formlari DDE'de elde edilen dalga formlarina
benzerlik goOsterir. Strain edrilerinde pik sistolik strain olusan ana dalgadir ve
degerlendirmede bu dalga incelenir. Diyastolik dalgalar ise ihmal edilir. Strain rate igin ise

sistolik ve diyastolik dalgalar negatif ve pozitif deger alabilirler (66).

Strain ve strain rate goruntiilemenin klinik kullanim alanlar

Son donemlerde, doku Doppler ve strain goruntuleme teknikleri yararlh ozellikleri
nedeniyle konjenital kalp hastaliklarinda ventrikiler fonksiyonlarin belirlenmesi igin ilgi
odagi olmustur. Miyokardiyal strain goruntileme gunumuzde klinik ¢alismalarda giderek
artan bir siklikta kullanilmaya baglamistir.

Strain ve SR ile ilgili gunuimuzde erigkinlerde yapilmis pek c¢ok c¢alisma

bulunmaktadir. SR teknigi temelde bdlgesel islev bozuklunu goruntileme ile ilgili
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oldugundan erigkinlerdeki baslica kullanim alani iskemik kalp hastahigidir. Garot ve
arkadaslar akut miyokard enfarktusli segmentlerin kisa eksen SR degerlerinin kontrol
segmentlere gore belirgin olarak azaldigini gostermiglerdir (67). Kukulski ve arkadaslari
koroner iskemi sirasinda hem uzun segment hem de transmural pik sistolik miyokardiyal
hiz, strain ve SR degerlerinin belirgin sekilde azaldidini bildirmislerdir (68) .

Strain ve SR goruntileme teknikleri kardiyak resenkronizasyon tedavisinin
yonlendiriimesinde, miyokard hastaliklarinin degerlendirmesinde de 6nemli bilgiler
saglamaktadir (69, 70).

Bu teknigin amiloidozis, diyabetik kalp hastaligi gibi hastaliklardaki kardiyak
tutulumun gosterilmesinde ve hipertansiyona sekonder hipertrofi ile kardiyomiyopati
ayriminda (71,72, 73) oldukga faydali oldugu gdsterilmistir.

AQir aort stenozu olan 8 hastada perkutan aort kapak replasmanindan 24 saat
sonra sonra sol ventrikil sistolik fonksiyonlarinda belirgin dizelme ve bdlgesel ve global
strain ve SR degerlerinde artis oldugu bildirilmigtir (74).

Yuda ve arkadaslarinin yaptigi klinik ¢alismada strain ve SR goéruntilemenin
normal ve hipertansif hastalarla ve diastolik disfonksiyonu olan ve olmayan hipertansif
hastalarin ayirici tanisinda yol gosterici oldugu 6ne suarulmastir (75). Bir baska
calismada diyastolik disfonksiyonda pik SR’nin azaldigi gosterilmistir (76).

Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda velosite, strain ve SR indeksleri ilgili
calismalar da yayimlanmistir. Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda erken diyastolik
SR’nin azaldigi ve bunun global diyastolik disfonksiyon ile korele oldugu bildirilmigtir (77).

Strain ve SR gibi yontemler ventrikiler geometriden bagimsiz olmalari nedeniyle
farkli morfolojideki venttrikullerin degerlendirilmesi igin faydahdir (78).

Strain ve SR ile ilgili erigkinlerde ¢ok sayida ¢alisma yapilmis olmasina karsin
¢ocuklarda yapilan ¢alismalar azdir. Cocuklarda farkli yas gruplarindaki normal degerler
ile ilgili galigmalar yayinlanmistir. Ancak yas gruplarina goére normal dagilim ile ilgili
veriler kisithdir (55, 79, 80).

Asfiktik yenidoganlarda biyokimyasal belirtegler ve ultrasonografik dlgumler ile
miyokard hasari gosterilebilir. Asfiktik term yenidoganlarda yapilan bir galismada pik
sistolik strain ve SR degerlerinin azalmis miyokardiyal fonksiyonlari belirlemede
fraksiyonel kisalmaya gore daha hassas oldugu saptanmistir (81).

Cocuklarda perioperatif donemde kardiyak fonksiyonlarin degerlendirildigi bir
calismada, strain ve SR olgumleri yapilmis ve her iki ventrikilin strain ve SR

degerlerinde operasyon sonrasi azalma, takip eden gunlerde ise dizelme oldugu
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saptanarak perioperatif monitorizasyonda strain ve SR degerlerinin klinik takipte yarari
vurgulanmigtir (82).

Opere Fallot tetralojili hastalarda yapilan bir galismada, Fallot tetralojisi tamirinden
sonra global miyokardiyal fonksiyonlarin belirlenmesinde kardiyovaskiler magnetik
rezonans ve B-tip natrilretik peptid dizeyi dlgimine ek olarak strain ve SR odlgiimlerinin
miyokardiyal fonksiyonlarin belirlenmesini hizlandirdid1 saptanmistir (83).

Mitokondriyal hastaligi olan g¢ocuklarda miyokardiyal disfonksiyonun erken
donemde saptanmasinda konvansiyonel ekokardiyografik yontemlerin yetersiz kaldigi,
buna karsin strain ve SR ol¢imlerinin bu konuda yol gosterici oldugu bildiriimigtir (84).

Obez cocuklarda yapilan bir galismada ise obezitenin hem sad hem de sol
ventrikilde sistolik miyokardiyal deformasyon Ozelliklerinde azalmaya yol actigi
gosterilmistir. Bu calismada obezitenin yalnizca ileriki donemlerde kardiyovaskuler risk
faktorlerini arttirmadigr ayni zamanda Onemli sistolik miyokardiyal dedgisikliklerden
sorumlu oldugu vurgulanmistir (85).

Cocukluk ¢agi kanserlerinde ge¢ baslangigli antrasiklin kardiyotoksisitesi tedavinin
ge¢ donemde ortaya ¢ikan ve iyi bilinen bir komplikasyonudur. Kanser tedavisi alan ve
asemptomatik olan ¢ocuklarda % 65’e varan oranlarda subklinik kalp yetmezligi meydana
gelmektedir. Antrasiklinlerin tetikledigi kardiyotoksisitenin erken tanisinda strain
goruntileme gibi yeni yontemler denenmektedir. Yapilan bir galismada kanser tedavisi
alan asemptomatik c¢ocuklarda global miyokardiyal strain ve SR degerlerine saglikli
kontrol grubu ile kargilastirildiginda anlamli digsme oldugu saptanmistir (86).

Yenidoganlarda ve sut gocuklarinda, fetal donemden postanatal doneme gegiste
ve postnatal ilk aylardaki miyokardiyal fonksiyonel degisiklikler ile ilgili strain ve SR
ekokardiyografik ¢calismalar ise oldukga azdir. Calismamizda, saglikli yenidoganlar ve sut
cocuklarinda sol ventrikil doku Doppler ekokardiyografi, strain ve SR dlgumleri ile bu
doneme ait degdisimlerin saptanmasi ve normal referans dedgerlerin belirlenmesi

amaclanmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Galisma Grubu

Ekim 2010-Nisan 2011 tarihleri arasinda inéni Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Yenidogan bolimu tarafindan anne yaninda
takip edilen saglikli bebekler ile Pediatrik Kardiyoloji poliklinigine ufurim duyulmasi
yakinmasi ile getirilen, fizik muayenelerinde patolojik bulgu saptanmayan ve yapilan
ekokardiyografik degerlendirmelerinde kardiyak patolojisi olmayan yaslari 1 gin ile 3 ay
arasinda degisen toplam 149 bebek ¢alismaya alindi.

Calismaya alinan tum bebekleri ailelerine galisma hakkinda bilgi verilerek onam
formu imzalatildi. Calismaya baslamadan 6nce Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak
inénl Universitesi Tip Faklltesi Etik Kurulundan onay alindi (Etik Kurul No: 2010/144).

3.2. Calismaya Alinma Kriterleri

-Annenin gebelik oykisuinin normal olmasi, annenin sistemik herhangibir
hastaliginin olmamasi

-Bebegin dogum sirasinda ve sonrasinda herhangibir sorun yasamamasi, 1. ve 5.
dakika apgar skorlarinin normal olmasi

-Bebeklerin dogum sonrasi yapilan rutin muayenelerinin normal olmasi

-Bebeklerin kardiyovaskuler ve/veya sistemik herhangibir hastaliginin olmamasi
-Bebegin gelisiminin dogum haftasina ve yasina goére uygun olmasi, intrauterin
gelisme geriligi veya malnutrisyonu olmamasi

-Ailenin galismaya izin vermesi

3.3. Calisma Disi Birakma Kriterleri
-Annenin gebeligi sirasinda bebedi etkileyebilecek sistemik hastaliginin olmasi
-Bebegin major sistemik hastaliginin olmasi

-Ekokardiyografi ile yapisal veya fonksiyonel kardiyovaskuler sistem patolojisinin
saptanmasi

3.4. Galigma Diizeni
Calisma prospektif kesitsel olarak yapildi. Calismaya alinan tim olgularin

anamnez, 6zge¢mis ve soygecmis Oykuleri ayrintili olarak alindi.

31



Tam olgularin ayrintili fizik muayeneleri yapildi. Calsmaya alinan tum olgularin
anamnez, 6zgecmis, soygecmis ile ilgili bilgileri, antropometrik dlgumleri, tarih sirasina
gore hastanin demografik bilgilerinin de bulundugu formlara kaydedildi.

Standart ekokardiyografi ve doku Doppler ekokardiyografi, strain ve SR ile elde
edilen veriler ise ekokardiyografi formlarina kaydedildi.

Calisma grubu, .32’si gestasyonel yaslan 36-37 hafta arasinda olan prematur
(grup1), 32’si, postanatal yasi 1-3.gln arasi olan ve miadinda dogan (grup 2), 47’si 1.
ayini dolduran (grup 3) ve 38'i, 3.ayini dolduran (grup 4) bebeklerden olusan 4 farkli grup

olmak Uzere toplam 149 bebekten olusturuldu.

3.5. Standart Ekokardiyografik Calisma

Hasta sakin iken uygun EKG problar takildiktan sonra standart ekokardiyografik
calisma, PW Doppler, doku Doppler, strain ve SR ekokardiyografi ¢alismalari Mylab 50
(Esaote, Florence) ekokardiyografi cihazi kullanilarak ayni kisi tarafindan yapildi.

Tum olgulara, 2D (iki boyutlu), PW Doppler, renkli akim Doppler ve M-mod
ekokardiyografiden olusan standart ekokardiyografik degerlendirme  yapildi.
Ekokardiyogramlar standart prekordiyal pozisyonlardan alindi (87).

M-mod ekokardiyografik dlgcimler Amerikan Ekokardiyografi Derneginin dnerilerine
gore yapildi (88). Parasternal uzun eksen pozisyonunda M-mod ve iki boyutlu Doppler
ekokardiyografi kullanilarak sol ventrikl duvar kalinliklari, sol ventrikdl kitle, atim volumu,
kardiyak debi, sistolik fonksiyonlar dlgllerek asagidaki parametreler degerlendirildi:

IVSD (mm): interventrikiiler septum diyastolik ¢api

IVSS (mm): interventrikller septum sistolik capi

SVADd (mm): Sol ventrikil arka duvar diyastolik ¢capi

SVADs (mm): Sol ventrikul arka duvar sistolik ¢api

SVEDd (mm): Sol ventrikul enddiyastolik ¢api

SVEDs (mm): Sol ventrikll endsistolik ¢capi

KF (%) : Kisalma fraksiyonu

EF (%): Ejeksiyon fraksiyonu

SV kitle (g): Sol ventrikdl kitle

Stroke voliim (ml): Atim hacmi

KO (ml/dk): Kardiyak output (kardiyak debi)

Standart PW Doppler akim dlgimleri apikal dort bosluk pozisyonunda mitral kapak

seviyesinden yapildi. Diyastolik mitral kapak akimi ile ilgili dl¢umler icin, apikal dort
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bosluk pozisyonu kullanilarak mitral E dalgasi, mitral A dalgasi, deselerasyon zamani
olclldi ve E/A orani hesaplandi. izovolemik relaksasyon zamani, parasternal uzun eksen
pozisyonunda sol ventrikul ¢ikim yoluna PW Doppler konularak olgulda.
Mitral E (ms) dalgasi: Diyastolik erken dolus pik velositesi (hizli ventrikiler dolus)
Mitral A (ms) dalgasi: Diyastolik ge¢ dolug pik velositesi (atriyal kontraksiyon ile
olusan ventrikuler dolus)
E/A (%) orani: Diyastolik erken dolus pik velositesi / Diyastolik ge¢ dolus pik
velositesi
DZ (ms): Deselerasyon zamani (E dalgasinin en yuksek noktasindan Doppler
egrisinin bazale dondigu kisma kadar olan aralik)

IVRZ (ms): izovolumetrik relaksasyon zamani degerlendirildi.

Standart ekokardiyografik ¢calismadan sonra ayni cihazin doku Doppler fonksiyonu
aktive edilerek doku Doppler ekokardiyografik dlgimler degerlendirildi. Olgimler apikal
dort bosluk pencereden mitral lateral anilis kullanilarak yapildi. Miyokardiyal hareketin
hizlari aliciya yaklasiyorsa pozitif, alicidan uzaklasiyorsa negatif olarak kaydedildi.
Sistolde aliciya dogru hareket eden bir pozitif ve diyastolde alicidan uzaklasan iki negatif
dalga kaydedildi. Sistol slresince kaydedilen en ylksek miyokardiyal hiz S, erken
diyastol suresince kaydedilen en yuksek miyokardiyal hiz E’ ve ge¢ diyastol slresince
kaydedilen en vyuksek miyokardiyal hiz A’ olarak kaydedildi. Doku Doppler
ekokardiyografik incelemede apikal dort bogluk goruntilemede mitral lateral anulus
miyokardiyal hizlari odlgulerek; IVRZ, IVKZ, miyokrdiyal erken diyastolik akim hizi (E’),
miyokardiyal geg diyastolik akim hizi (A’) ve ejeksiyon zamani (EZ) élglldu. Tei Indeks;
IVKZ+ IVRZ | EZ formulinden hesaplandi.

Strain ve SR goéruntileme igin; hastalar sirtlstl yatar pozisyonda iken, uygun EKG
problari takildiktan ve hastanin ritmi degerlendirildikten sonra dizgun elektrokardiyografi
sinyalleri esliginde, 7,5-10 MHz transduser ile doku hiz goéruntileme modunda sol
ventrikll i¢in apikal dort bosluk, iki bosluk, 3 bosluk pozisyonlarinda longitudinal ve
parasternal kisa eksende sirkumferansiyel strain ve SR odlgumleri i¢in goruntl kayitlari
yapildi (Sekil 10-17). Apikal 2, 3 ve 4 bosluk ve parasternal kisa eksen goruntilerden 2D
harmonik imaj cine-loop kayitlari (video klip) her birinde 3 kardiyak siklusu igerecek
sekilde ve 50-75 kare/sn hizinda olmak Uzere alinarak off-line analiz i¢in depolandi. Her
bir goérintlu icin goéruntld acisi daraltilarak kazang arttirildi. Esoate Mylab 50 cihazinda

depolanan video kliplerin off-line analizi Windows™ temelli komputer work stationa yiikld,
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XStrain™ software (Esoate, Florance) ile yapildi. Endokardiyal sinir ayni uygulayici
tarafindan tek frame Uzerinde birbirini izleyen noktalar Gzerinden belirlendi. Herbir hasta
icin endokardiyal sinirin en iyi izlendigi klip secilerek proses edildi: Baslama frame'i
endokardiyal sinir daha iyi belirdiginden sart olmamakla birlikte genellikle diyastol
sonunda segcildi. Sol ventrikul i¢in apikal 4 bosluk goruntilemede mitral anulisun septal
tarafindan baglanarak isaretleme yapildi ve her segment i¢in 3 nokta isaretlendi. Apikal 2
bosluk goéruntl noktalar inferiyor duvar seviyesindeki mitral anulUsten baslanarak
isaretlendi. Kisa eksende mitral kapak seviyesinde isaretleme mitral kapak
posteromediyal kommissuUrinden bagslanarak yapildi. Kisa eksende papiller kaslar
seviyesindeki isaretleme ise posteromediyal papiller kastan baslanarak yapildi. Daha
sonra bu noktalar arasindaki mesafe otomatik olarak esit uzakliktaki segmentlere
bdélundu. Velosite, strain ve SR grafikleri otomatik olarak elde edildi.

14 AUG 2011 21:39:02 [z]

06 DEC 2010 16:30 =
B F 7.5 MHz G 82% 0:00:01.29
D 8 cm Xv C
PRC 6-3-L PRS 4
PST 1

CARDIO  PA023 I

Sekil 12. Apikal dort bosluk gorlintilemede sol ventrikil endokardiyal sinirin
cizilmesi
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Lab 15 AUG 2011 11:37:57
€19 JAN 2011 17:23
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Sekil 13. Sol ventrikiil kisa eksen goriintulemede endokardiyal sinirin igsaretlenmesi
ile elde edilen analizlere ait dalgalar

21 AUG 2011 17:56:56
08 DEC 2010 16:15

vd = 7.47 ml

Vs =5.31 ml

EF =28.93 %

CO = 352.83 mi/min
DSI = 0.48

SSI = 0.45

HR = 163

<1

ENDO LONG STRAIN [%]

[ e

Warning: the provided values are averaged over segments,

Sekil 14. Sol ventrikiil dort bosluk goruntilemede elde edilen longitidunal strain
degerleri
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vd = 8.59 ml

Vs =5.24 ml

EF =38.92 %

CO = 448.31 ml/min
DSI = 0.37

SSI
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Warning: the provided values are averaged over segments.

Sekil 15. Sol ventrikiil iki bogluk goruntiulemede elde edilen longitidunal strain
degerleri

14 AUG 2011 21:31:47
30 NOV 2010 16:18

vd =9.20 ml

Vs = 6.52 ml

EF =29.14 %

CO = 365.75 ml/min
DSI = 0.55

SSI = 0.57

YOLUME [ml]

E BERQEQ

ENDO LONG STRAIN [%]

- MID POST amciar (DRSS

Warning: the provided values are averaged over segments.

Sekil 16. Sol ventrikiil ii¢ bosluk goriintiilemede elde edilen longitidunal strain
degerleri
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15 AUG 2011 12:30:05
06 OCT 2010 17:41
Ad = 4.05 cm?

As = 2.74 cm?
FAC =32.30 %

AREA [ecm?]

MIDANTSEP: -21

MID I

HR = 130
AVERAGE = -15.08 %
STAND DEV = 4.02 %

ENDO CIRC STRAIN [%]

M | v vour [T | oo

Warning: the provided values are averaged over segments.

25 AUG 2011 10:38:04
30 NOV 2010 16:11
Ad = 2.81 cm?

As = 1.87 cm?
FAC = 33.35 %

SEP: 1.45 cm/s

 EEeEEE

HR = 140
AVERAGE = 1.15 cm/s e
STAND DEV = 0.24 cm/s

ENDO RADIAL VEL [em/s]

Warning: the provided values are averaged over segments.

Sekil 18. Sol ventrikiil kisa eksen goriintulemede sirkumferansiyel velosite
degerleri
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vd =7.47 ml

Vs =5.31 ml

EF = 28.93 %

CO = 352.83 ml/min
DSI =0.48

SSI =0.45
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Sekil 19. Sol ventrikiil dort bosluk goruntilemede elde edilen longitidunal strain
rate degerleri

3.5. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel degerlendiriimesinde “Statistical Package for Social Sciences”
(SPSS 13.0) paket programindan yararlanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogrov-Simirnov’s testi ile degerlendirildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda tek yonli
varyans analizi oneway ANOVA kullanildi. ANOVA’ nin gruplar arasinda anlamli fark
buldugu durumlarda farkin hangi gruplar arasinda oldugunu test etmek tUzere Tukey-HSD
testi ikincil test olarak kullanildi. Her bir grubun kendi icindeki duvar segmentlerinin
karsilastirimasinda Paired sample t test kullanildi. Sonuglar ortalama * standart sapma

(Ort + SD) olarak verildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamlilik siniri kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya Ekim 2010-Nisan 2011 tarihleri arasinda 32’si gestasyonel yaslari
36-37 hafta arasinda olan prematur (grup1), 32’si, postanatal yasi 1-3.gun arasi olan ve
miadinda dogan (grup 2), 47’si 1. ayini dolduran (grup 3) ve 38’i, 3.ayini dolduran (grup
4) bebekler olmak Uzere toplam 149 bebek alindi. Grup 1, 18 (%56,3) kiz, 14 (% 43,8)
erkek; grup 2,14 (%43,8) kiz, 18 (%56,3) erkek; grup 3, 18 (%33,8) kiz, 29 (%61,7)
erkek; grup 4, 22 (%57,9) kiz, 16 (%42,1) erkek bebekten olusuyordu. Grup 1’deki
olgularin ortama kilosu 2516.25 +188.18, grup 2’deki olgularin ortalama kilosu 3544.38+
356.89, grup 3’deki olgularin ortalama kilosu 4598.19+ 432.53 ve grup 4’deki olgularin
ortalama kilosu 6163.68 £ 419.78 idi. Dogum sekli agisindan incelendiginde grup 1’deki
olgularin 27 (%84,4)’'si sezaryen, 5 (%15,5) 'i normal dogum; grup 2'deki olgularin 19
(%59,4)u sezaryen, 13 (%40,6)'G normal dogum; grup 3’'deki olgularin 28 (%58,6)'i
sezaryen,19 (%40,4)’'u normal dogum; grup 4 deki olgularin 26 (%68,4)'sI sezaryen, 12
(%31,6)’si normal dogum idi. Apgar skorlari agisindan gruplar arasinda fark saptanmadi
(p>0.05).

4.1. Sol Ventrikiil M-Mode Ekokardiyografik Olgiimleri
M-mode ekokardiyografik incelemede, gruplarin EF ve FK ile dlgulen sol ventrikul
sistolik fonksiyonlari normal sinirlarda bulundu. Gruplar arasinda EF ve FK agisindan

anlamli bir farkhlik saptanmadi (p>0.05)

4.2. Sol Ventrikiil Standart Pulsed Doppler Ekokardiyografik Olgiimleri

Calisma gruplari mitral kapak E ve mitral kapak A velositeleri agisindan
karsilastirildiginda; grup 1 ve 2 arasinda (sirasiyla p=0.02; p=0.004 ), grup 2 ve 3
arasinda (sirastyla p=0.001; p=0.001), grup 2 ve 4 arasinda (sirasiyla p=0.001; p=0.01;),
grup 1 ve 3 arasinda (sirasiyla p<0.001; p<0.001), grup 1 ve 4 arasinda (siraslyla
p=0.001; p=0.001) istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Gruplar arasinda mitral E/A
oranlari karsilastirildiginda, grup 4 de mitral E/A oraninin grup 2 ‘ye gére anlamli olarak
daha yuksek oldugu gorilda (p= 0.005) Diger gruplar arasinda mitral E/A oranlar
acisindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Gruplar mitral E sUresi agisindan
karsilastiriidiginda grup 1 ve 4 arasinda ve grup 2 ve 4 arasinda anlamli fark bulundu
(sirasiyla p=0.008, p=0.004). Mitral A slresi grup 4’de grup 1’e gore istatistiksel anlamli

olarak daha uzun bulundu (p=0.027). Deselerasyon zamani agisindan gruplar arasinda
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fark bulunmadi (p>0.05). Iizovolemik relaksasyon zamani acgindan gruplar
karsilastiriidiginda grup 1 ve 4 (p=0.001), grup 2 ve 4 (p=0.001), grup 3 ve 4 (p=0.001)
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Gruplarin sol ventrikll standart pulsed

doppler Doppler dl¢gumleri Tablo 1’ de gosterildi.

Tablo 1. Gruplarin standart pulsed Doppler ekokardiyografi ile él¢lilen sol ventrikul
Doppler Bulgulari

Prematiir Matiir Bir aylik Ug aylik

Mitral E (m/sn) 0.59+0.14% * P 0.64+0.11%% 0.81+0.12 0.86+0.11
Mitral A (m/sn) 0.55+0.11% P 0.66+0.11%% 0.77+0.14 0.75+0.11
Mitral E/A 1.04+0.29 0.99+0.18% 1.07+0.17 1.160.15
Mitral E siiresi (msn)  100.13+14.62° 99.25+16 % 103.32+14.80 110.87+9.39
Mitral A siiresi (msn)  74.13+12.49° 79.44+9.75 79.15£9.79 81.37+10.79
DZ(msn) 57.81+10.62 61.09+10.8 61.57+10.72 64.18+9.24
IVRZ(msn) 44.72+6.05° 44.84+4.87% 45.36+5.62" 49.89+4.74

E: Diyastolik erken dolus pik velositesi A: Diyastolik erken dolus pik velositesi, E/A: E/A orani, DZ: mitral
deselarasyon zamani, IVRZ: mitral izovolemik relaksasyon zamani

$= Prematiir ve matir arasinda p<0.05, °= Prematdir ve bir aylik arasinda p<0.05, P* Prematiir ve uc aylik
arasinda p<0.05, #= Matiir ve bir aylik arasinda p<0. 05, &= Matir ve U¢ aylik arasinda p<0.05, f=Bir ayhk
ve Ug¢ aylik arasinda p<0.05

4.3. Sol Ventrikiil Doku Doppler Ekokardiyografik Olgiimleri

Gruplar E’ velositeleri agisindan karsilastirildiginda, grup 2 ve grup 3 (p=0.001),
grup 2 ve grup 4 (p=0.001), grup 3 ve 4 (p=0.001), grup 1 ve 3 (p=0.001), grup 1 ve 4
(p=0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken, gruplar A’ velositeleri
acisindan karsilastirildiginda grup 2 ve 3 (p=0.005), grup 1 ve 3 (p=0.001), grup 1 ve 4
(p=0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Mitral E’’/A’agisindan grup 2
ve grup 4 (p=0.001), grup 3 ve 4 (p=0.001), grup 1 ve 4 (p=0.001) arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark bulundu. Mitral E/E’ agisindan yalnizca grup 2 ve 4 arasinda
istatistiksel anlamli fark varken(p=0.035), diger grular arasinda fark bulunmadi. Ejeksiyon
zamani agisindan grup 1 ve 4 ile grup 2 ve 4 arasinda fark bulundu (sirasiyla p=0.001,
p=0.001). Tei indeksi agisindan grup 1 ve 3 (p=0.002), grup 1 ve 4 (p=0.02), grup 2 ve 3
(p=0.001), grup 2 ve 4 (p=0.005) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.
Doku Doppler ekokardiyografi ile olgllen degerlerlerin karsilastirimasi Tablo 2’de

gOsterildi.
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Tablo 2. Gruplarin doku Doppler ekokardiyografi ile 6lglilen bulgular

Prematiir Matiir Bir aylik Ug aylik

Mitral E’ (m/sn) 0.07+0.02% " 0.08+0.02"% 0.09+0.02 0.12+0.02
Mitral A’ (m/sn) 0.07+0.02%° 0.08+0.02" 0.09+0.02 0.09+0.03
Mitral E’/A’ 1.04+0.29° 0.96+0.25% 1.05+0.35° 1.35+0.36
Mitral E/E’ 8.14+2.67 8.79+2.39% 8.38+1.71 7.43+1.64
IVKZ 49.90+10.81° 50.47+8.63" 44.49+7.27 46.74+9.63
IVRZ 44.78+6.77 47.25+9.38 42.66+7.07 46.47+8.23
EZ 187.66+14.32° 190.75+11.41% 196.62+16.43 204.95+17.53
Tei indexi 0.51+0.08% P 0.51+0.08"% 0.45+0.07 0.46+0.06

E’: Erken diyastolik miyokardiyal hiz, A’: Ge¢ diyastolik miyokardiyal hiz, E’/A’: E'/A’ orani, EIE’: E'/A
orani, IVKZ: mitral izovolemik kontraksiyon zamani, IVRZ: mitral izovolemik relaksasyon zamani, EZ:
Ejeksiyon zamani

$= Prematiir ve matir arasinda p<0.05, °= Prematir ve bir aylik arasinda p<0.05, B Prematur ve uc aylik
arasinda p<0.05, *= Matir ve bir aylik arasinda p<0. 05, &= Matiir ve Ug aylik arasinda p<0.05, £=Bir ayhk
ve Ug aylik arasinda p<0.05

4.4. Sol Ventrikul Sistolik Strain ve Strain Rate Degerlerinin Karsilastiriimasi
Herbir grup kendi icinde degerlendirildiginde sol ventrikile ait velosite, pik sistolik

strain ve strain rate degerleri asagidaki gibi bulundu;

4.4.1. Sol ventrikil dort bosluk degerlendirme

Sistolik velositeler tim gruplarda bazalden apekse dogru azalmisti (p<0.001). Sol
ventrikll dort bosluk sistolik strain degerleri lateral ve septal duvarda tUm segmentlerde
bazalden apekse dogru istatistiksel anlamli olarak azalmis bulundu (p<0.001). Sistolik SR
degerleri incelendiginde bazalden apekse dodru azalma oldugu bulundu. Bu azalma hem

lateral hem de septal duvarda istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001).
4.4.2. Sol ventrikul kisa eksen degerlendirme

Tum gruplarda sistolik velositeler, sol ventrikul sistolik strain ve SR degerlerinde

tum segmentlerde bazalden apekse dogru azalma saptandi (p<0.001).
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4.4.3. Sol ventrikiil iki bogluk degerlendirme
Tum gruplarda sistolik velositeler, sol ventrikul sistolik strain ve SR dederlerinde

tum segmentlerde bazalden apekse dogru azalma saptandi (p<0.001).

4.4.4. Sol ventrikiil u¢ bosluk degerlendirme

Tum gruplarda sistolik velositeler, sol ventrikul sistolik strain ve SR degerlerinde
tum segmentlerde bazalden apekse dogru azalma saptandi (p<0.001).

Herbir grup kendi icinde degerlendirildiginde sol ventrikile ait velosite, sistolik

strain ve strain rate degerleri tablo 3-14 de gosterildi.

Tablo 3. Sol ventrikul apikal dort bosluk sistolik velositeler

Segment Prematr Matr Bir aylik Ug aylik
Apikal 4 B Septal Bazal 1.510.22° 1,59+0,19° 1.49:0.18° 1.57+0.17°
Orta 1.07+0.14 ° 1,14£0,14 ° 1.07+0.15° 1.12+0.09 °
Apikal 0.49:0.08° 0,57+0,09° 0.55:0.13° 0.55:0.11°
Lateral Bazal 1.5120.19% 1,5920,19% 1.55+0.19% 0.52+0.12%
Orta 1.0520.17" 1,0920,14" 1.0520.16" 1.130.19"
Apikal 0.460.14° 0,47+0,09° 0.51+0.13° 1.60£0.17"

S= Septal bazal ve septal orta arasinda p< 0.001,°= Septal orta ve septal apikal arasinda p< 0.001,
P= Septal bazal ve septal apikal arasinda p< 0.001, &= Lateral bazal ve lateral orta arasinda p< 0.001,
#= Lateral orta ve lateral apikal arasinda p< 0.001, “= Lateral bazal ve lateral apikal arasinda p< 0.001,

Tablo 4. Sol ventrikul apikal iki bosluk sistolik velositeler

Segment Prematr Matr Bir aylik Ug aylik
Apikal 2B Anteriyor Bazal 1.78+0.14° 1.7240.23° 1.8240.19° 1.86+0.25°
Orta 1.26+0.15° 1.29+0.20 ° 1.33+0.21° 1.3540.22 °
Apikal 0.77+0.17° 0.78+0.23° 0.830.23" 0.76+0.21°
inferiyor Bazal 1.7740.19% 1.7620.34% 1.8920.27% 2.03+0.31%
Orta 1.2520.18" 1.28+0.21" 1.3420.26" 1.3520.19"
Apikal 0.68+0.15" 0.72+0.32° 0.79+0.24° 0.69+0.19°

$= Anteriyor bazal ve anteriyor orta arasinda p< 0.001, °= Anteriyor orta ve anteriyor apikal arasinda p<
0.001, P= Anteriyor bazal ve anteriyor apikal arasinda p< 0.001, = inferiyor bazal ve inferiyor orta
arasinda p< 0.001, #= inferiyor orta ve inferiyor apikal arasinda p< 0.001, f= inferiyor bazal ve inferiyor
apikal arasinda p< 0.001,
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Tablo 5. Sol ventrikul apikal Uu¢ bosluk sistolik velositeler

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Apikal 3 B Posteriyor Bazal 1.41£0.15° 1.49+0.20° 1.49+0.16° 1.46£0.17°
Orta 1.01£0.11° 1.04%0.13° 1.06+0.19° 1.06+0.14
Lateral Apikal 0.59+0.17" 0.52+0.15" 0.51+0.16" 0.56+0.19"
Anteriyor Bazal 1.28+0.16% 1.27+0.14% 1.33+0.18% 1.27+0.13%
Orta 0.94+0.19" 0.95+0.17" 0.95+0.14" 0.91+0.16"
Apikal 0.47+0.18" 0.44+0.10° 0.48+0.17 0.43+0.16"

$= Posteriyor bazal ve posteriyor orta arasinda p< 0.001, °= Posteriyor bazal ve lateral apikal arasinda p<
0.001, P= Posteriyor orta ve lateral apikal arasinda p< 0.001, = Anteriyor bazal ve anteriyor orta arasinda
p< 0.001, #= Anteriyor bazal ve anteriyor apikal arasinda p< 0.001, E= Anteriyor orta ve anteriyor apikal
arasinda p< 0.001,

Tablo 6. Sol ventrikiil kisa eksen sistolik velositeler

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Kisaeksen  Bazal Ant.septal 1.55+0.20° 1.72+0.25° 1.74+0.24° 1.77+0.26°
Anteriyor 1.23+0.17 ° 1.39+0.19° 1.38+0.18° 1.45+0.24 °
Lateral 1.0120.17°" 1.12+0.15° 1.13+0.25° 1.1420.24°
Posteriyor 0.98+0.16% 1.08+0.12% 1.02+0.16% 1.02+£0.17%
inferiyor 1.26+0.18° 1.34+0.14° 1.29+0.13° 1.37+0.19°
Septal 1.55+0.24" 1.72+0.24* 1.68+0.19" 1.67+0.22"

$= Bazal anteroseptal ve bazal anteriyor arasinda p< 0.001,°= Bazal anteroseptal ve bazal lateral arasinda
p< 0.001, P= Bazal anteriyor ve bazal lateral arasinda p< 0.001, é= Bazal osteriyor ve bazal inferiyor
arasinda p< 0.001, *= Bazal posteriyor ve bazal septal arasinda p< 0.001, "= Bazal inferiyor ve bazal

septal arasinda p< 0.001,

Tablo 7. Sol ventrikil pik sistolik strain

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Apikal 4 B Septal Bazal -13.54+2.67°  -13.89+2.54°  -14.47+1.91°  -15.72+1.49°
Orta -10.41+2.48%  -10.58+2.60° -11.40+2.01° -12.56+1.98°
Apikal -5.65+2.05°  -6.28+2.33%  658+1.71%F  -8.15+2.11°"
Lateral Bazal -14.34+2.56%  -14.69+3.04%  -1521+1.87%  -14.89+2.23%
Orta -10.81+2.34"  -11.66+3.03*  -11.58+1.63"  -11.34+2.24"
Apikal -6.29+1.72° -6.76+2.28" -7.06+1.43" -7.24+1.68"

$= Septal bazal ve septal orta arasinda p< 0.001,°= Septal orta ve septal apikal arasinda p< 0.001,
P= Septal bazal ve septal apikal arasinda p< 0.001, &= Lateral bazal ve lateral orta arasinda p< 0.001,
#= Lateral orta ve lateral apikal arasinda p< 0.001, “= Lateral bazal ve lateral apikal arasinda p< 0.001
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Tablo 8. Sol ventrikul iki bogluk pik sistolik strain

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Apikal 2 B Anteriyor Bazal -141742.80°  -1551+2.34°  -15.89+2.56°  -16.59+2.59°
Orta -10.56+2.21%  -11.67+2.33%  -11.88+2.19° -12.72+2.36°
Apikal 6.2642.22F  -7.48+2.09%  -7.48+1.91%  -8.31+2.39°
inferiyor Bazal -14.48+2.95%  -14.19+267%  -15.69+2.41%  -16.22+2.33%
Orta -10.32+3.04"  -11.44+2.49%  -12.07+2.42"  -12.29+1.91*
Apikal -5.69+2.61" -7.56+2.12° -7.33+2.09" -7.43+1.48°

$= Anteriyor bazal ve anteriyor orta arasinda p< 0.001,°= Anteriyor orta ve anteriyor apikal arasinda p<
0.001, F= Anteriyor bazal ve anteriyor apikal arasinda p< 0.001, b= Inferiyor bazal ve Inferiyor orta
arasinda p< 0.001, #= Inferiyor orta ve Inferiyor apikal arasinda p< 0.001, E= Inferiyor bazal ve Inferiyor

apikal arasinda p< 0.001,

Tablo 9. Sol ventrikil ti¢ bosluk pik sistolik strain

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Apikal 3 B Posteriyor Bazal -13.55+2.59°  -15.03+3.04°  -15.11+2.25°  -15.86+2.69°
Orta -10.78+2.59%  -11.66+2.56° -11.94+2.07°% -12.51+2.53°
Lateral Apikal -5.94+2.44°  -7.78+264%  -8.15+2.16%  -8.61x2.58"°
Anteriyor Bazal -14.94+2.71%  -16.23+3.21%  -1567+2.03%  -16.59+3.34%
Orta -12.13+2.44"  -12.40+2.84%  -12.22+2.04"  -12.88+2.86"
Apikal -7.02+2.37" 8.03+2.72° -7.87+2.03" -8.32+2.41*

$= Posteriyor bazal ve posteriyor orta arasinda p< 0.001, °= Posteriyor bazal ve lateral apikal arasinda p<
0.001, P= Posteriyor orta ve lateral apikal arasinda p< 0.001, = Anteriyor bazal ve anteriyor orta arasinda
p< 0.001, #= Anteriyor bazal ve anteriyor apikal arasinda p< 0.001, E= Anteriyor orta ve anteriyor apikal

arasinda p< 0.001,

Tablo 10. Sol ventrikil kisa eksen pik sistolik strain

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Kisaeksen  Bazal Ant.septal -17.61+3.39°  -18,17+3,77°  -18,62+2,36°  -20.00+2.14°
Anteriyor -13.2242.57%  -13,81#241°  -1327+2,18° -15.35+2.69°
Lateral -8.49+261°  -991+253%F  -8,82+226%  -11.55+3.06°
Posteriyor -9.22+2.38% -9,66+2,18% -9,38+2,08*% -10.28+2.43%
inferiyor -14.07+3.03"  -12,87+3,04%  -1359+2,52"  -14.48+2.45"
Septal -18.024£3.73%  -17,75¢3,54°  -18,67+3,34°  -19.21+3.07*

$= Bazal anteroseptal ve bazal anteriyor arasinda p< 0.001,°= Bazal anteroseptal ve bazal lateral arasinda
p< 0.001, P= Bazal anteriyor ve bazal lateral arasinda p< 0.001, é= Bazal osteriyor ve bazal inferiyor
arasinda p< 0.001, *= Bazal posteriyor ve bazal septal arasinda p< 0.001, "= Bazal inferiyor ve bazal
septal arasinda p< 0.001,
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Tablo 11. Sol ventrikil dort bosluk pik sistolik strain rate

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Apikal 4 B Septal Bazal -1.23+0.13° -1.27+0.19° -1.24+0.13° -1.26+0.10°
Orta -0.97+0.14%  -1.0120.15%  -0.98+0.12°  -1.02+0.09°
Apikal -0.59+0.18"  -0.65+0.18%  -0.58+0.11°  -0.62+0.14°
Lateral Bazal -1.22+0.14% -1.32+0.20% -1.25+0.13% -1.29+0.13%
Orta -0.96+0.17" -1.02+0.21* -0.99+0.12" -1.02+0.13"
Apikal -0.59+0.19" -0.65+0.21" -0.63+0.10" -0.69+0.12"

S= Septal bazal ve septal orta arasinda p< 0.001,°= Septal orta ve septal apikal arasinda p< 0.001,
P= Septal bazal ve septal apikal arasinda p< 0.001, &= Lateral bazal ve lateral orta arasinda p< 0.001,
#= Lateral orta ve lateral apikal arasinda p< 0.001, “= Lateral bazal ve lateral apikal arasinda p< 0.001,

Tablo 12. Sol ventrikul iki bogluk pik sistolik strain rate

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Apikal 2 B Anteriyor Bazal -1.58+0.12° -1.55+0.21° -1.55+0.16° -1.52+0.15°
Orta -1.28+¢0.09°  -1.2120.10®  -1.20#0.12°  -1.25+0.11°
Apikal -1.05+0.08"  -0.94+0.11%  -0.90+0.15°  -1.03x0.08
inferiyor Bazal -1.58+0.10% -1.54+0.19% -1.58+0.12% -1.54+0.11%
Orta -1.31+0.08" -1.24+0.12" -1.24+0.09" -1.26+0.09"
Apikal -1.05+0.08" -0.93+0.12" -0.91+0.14" -1.02+0.07"

E Anteri{yor bazal ve anteriyor orta arasinda p< 0.001,°= Anteriyor orta ve anteriyor apikal arasinda p<
0.001, P= Anteriyor bazal ve anteriyor apikal arasinda p< 0.001, = inferiyor bazal ve Inferiyor orta
arasinda p< 0.001, #= inferiyor orta ve inferiyor apikal arasinda p< 0.001, E= inferiyor bazal ve inferiyor
apikal arasinda p< 0.001

Tablo 13. Sol ventrikil t¢ bosluk pik sistolik strain rate

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Apikal 3 B Posteriyor Bazal -1.4120.22° -1.54+0.18° -1.49+0.14° -1.53+0.13°
Orta -1.06+0.15%  -1.17+0.13%  -1.14#0.13°  -1.18+0.13°
Lateral Apikal -0.72¢0.21%  -0.92+0.15%  -0.89+0.12°  -0.89+0.15°"
Anteriyor Bazal -1.46+0.27% -1.57+0.16% -1.56+0.15% -1.65+0.14%
Orta -1.12+0.20" -1.20+0.14" -1.23+0.12" -1.29+0.12"
Apikal -0.76+0.25 -0.90+0.16" -0.91+0.13" -0.95+0.12"

= Posteriyor bazal ve posteriyor orta arasinda p< 0.001, °= Posteriyor bazal ve lateral apikal arasinda p<
0.001, P= Posteriyor orta ve lateral apikal arasinda p< 0.001, = Anterigor bazal ve anteriyor orta arasinda
p< 0.001, #= Anteriyor bazal ve anteriyor apikal arasinda p< 0.001, "= Anteriyor orta ve anteriyor apikal
arasinda p< 0.001,
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Tablo 14. Sol ventrikil kisa eksen pik sistolik strain rate

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Kisaeksen  Bazal Ant.septal -1.67+0.19° -1.81%0.29° -1.72+0.19° -1.69+0.19°
Anteriyor -1.33+0.19%  -1.37+0.24%  -1.34%0.19°  -1.39+0.20°
Lateral -0.96+0.18°  -1.08+0.14%  -0.99+0.14"  -1.03x0.19°
Posteriyor -0.86+0.15% -1.09+0.17% -0.97+0.14% -0.97+0.19%
inferiyor -1.28+0.18" -1.39+0.21" -1.35+0.19" -1.34+0.27"
Septal -1.60+0.16" -1.79+0.25° -1.73+0.18° -1.68+0.23*

$= Bazal anteroseptal ve bazal anteriyor arasinda p< 0.001,°= Bazal anteroseptal ve bazal lateral arasinda
p< 0.001, P= Bazal anteriyor ve bazal lateral arasinda p< 0.001, é= Bazal posteriyor ve bazal inferiyor
arasinda p< 0.001, *= Bazal posteriyor ve bazal septal arasinda p< 0.001, = Bazal inferiyor ve bazal septal
arasinda p< 0.001,

4.5. Gruplar Arasi Sol Ventrikiil Velosite, Pik Sistolik Strain ve Sistolik Strain

Rate Degerlerinin Karsilagtiriimasi

4.5.1. Grup 1 ve grup 2’in karsilastiriimasi

Do6rt bosluk
Sistolik velosite degerleri Kkarsilastirildiginda prematir grupta, matlr gruptan
istatitistiksel olarak daha disuk oldugu bulundu. Ancak bu fark yalnizca septal duvar
apikal segmentte istatistiksel olarak anlamli iken (p=0.035), dijer segmentler arasinda
anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda fark bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda prematir grupta, matir gruptan daha
disuk oldugu bulundu. Bu fark vyalnizca lateral duvar bazal segmentte anlamli

bulunurken (p=0.033), diger segmentler arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Iki bosluk
Sistolik velogsite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda fark bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda anteriyor duvar bazal segmentte prematur
grupta, matur gruba gore istatistiksel anlamli olarak daha disik oldugu bulundu
(p=0.002).
Sistolik strain rate degerleri Kkarsilastirildiginda anteriyor duvar apikal segment
(p=0.001) ve inferiyor duvar apikal segmentlerde prematir grupta, matir gruba goére

istatistiksel anlamli olarak daha yuksek oldugu bulundu (p=0.001).
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Ug bosluk
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda fark bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda fark bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri kargilastirildiginda prematur grupta, matir gruba gore
daha dusuk oldugu bulundu. Bu fark posteriyor duvar bazal ve orta segment (sirasiyla
p=0.026, p=0.009) ve lateral duvar apikal segment (p=0.001) ve anteriyor duvar apikal
segmentte (p=0.006) istatistiksel olarak anlamli iken diger segmentler arasinda

istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Kisa eksen
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda agisindan prematir grupta, mattr gruptan
daha disuk oldugu bulundu. Ancak bu fark yalnizca bazal anteriyor ve bazal septal
segmentte anlaml iken (sirasiyla p=0.009, p=0.031). Diger segmentler arasinda
istatitistiksel dnemli fark bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatiksel anlamli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri kargilastirildiginda prematur grupta, matir gruba gore
daha dusuk oldugu bulundu. Ancak bu fark yalnizca bazal lateral, bazal posteriyor ve
bazal septal segmentlerde istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla p=0.01, p=0.001,
p=0.002).

4.5.2. Grup 1 ve grup 3’un karsilastiriimasi

Do6rt bosluk
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda fark saptanmadi
(p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatiksel anlamli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri kargilastirildiginda iki grup arasinda istatiksel anlamli fark
bulunmadi (p>0.05).

iki bosluk

Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmadi (p>0.05).
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Sistolik strain degerleri kargilastirildiginda anteriyor duvar bazal, orta segmentler
(sirasiyla p=0.004, p=0.012) ve inferiyor duvar bazal segmentte (p=0.020) den grup 3’'e
dogru istatistiksel olarak 6nemli artis saptandi.

Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda anteriyor duvar apikal segment ve
inferiyor duvar apikal segmentte grup 1 den grup 3’e dogru istatistiksel dnemli azalma
bulundu (p=0.001).

Ug bosluk

Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Sistolik strain degerleri kargilastirildiginda posteriyor duvar bazal (p=0.048) ve lateral
duvar apikal segmentte (p=0.001) grup 1’den grup 3’e dogru istatistiksel olarak énemli
artis saptanirken diger segmentlerde iki grup arasinda istatistikel anlamli fark bulunmadi.
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda lateral duvar apikal segment (p=0.001)
ile anteriyor duvar orta ve apikal segmentlerde grup 1’den grup 3’e dogru istatistiksel

olarak énemli artis saptandi (sirasiyla p=0.005, p=0.002).

Kisa eksen
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda tim segmentlerde grup 1’den grup 3’e
dogru artis saptandi. Ancak bu artis yalnizca bazal-anteroseptal ve bazal-anteriyor
segmentlerde istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla p=0.005, p=0.019).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda bazal-posteriyor ve bazal-septal
segmentlerde grup 1'den grup 3’e dogru istatistiksel olarak 6nemli artis saptandi
(sirasiyla p=0.024, p=0.017).

4.5.3. Grup 1 ve grup 4’un karsilagtinimasi

Do6rt bosluk
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda septal duvarin bazal, orta ve apikal

segmentlerinde grup 1’den grup 4’e dogdru istatistiksel énemli artis oldugu gérulda ( p=
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0.001). Lateral duvar segmentlerinde iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmadi.
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

iki bosluk

Sistolik velosite degerleri Kkarsilastirildiinda vyalnizca anteriyor duvar bazal
segmentinde grup 1’den 4’e dogru artis oldugu goérulda ( p=0.001).

Sistolik strain degerleri karsilastirildidinda anteriyor duvar bazal, orta ve apikal
segmentler (sirasiyla p=0.003, p=0.006, p=0.026) ile inferiyor duvar bazal, orta ve apikal
segmentlerde ( p=0.001) grup 1’den 4’e dogru artis oldugu gorulda.

Sistolik strain rate degerleri karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli
fark bulunmadi (p>0.05).

Ug bosluk

Sistolik velosite degerleri kargilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).

Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda posteriyor duvar bazal ve orta segmentler
(sirasiyla p=0.002, p=0.016) ile lateral duvar apikal segmentler (p= 0.001) arasinda grup
1’den 4’e dogru artis oldugu gorulda .

Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda posteriyor duvar bazal, orta segmentler
(sirasiyla p=0.037, p=0.003), lateral duvar apikal segmentler (p= 0.001) ile anteriyor
duvar bazal, orta ve apikal segmentler ( p=0.001) arasinda grup 1’den 4’e dogru artis

oldugu gorulda.

Kisa eksen

Sistolik velositeler degerlendirildiginde bazal anteroseptal, bazal anteriyor, bazal
inferiyor segmentlerde velositelerin grup 1’den 4’e dogru arttigi saptandi (sirasiyla
p=0.016, p=0.001, p=0.027)

Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda bazal anteroseptal, bazal-anteriyor, bazal-
lateral segmentlerde agisindan gruplar arasinda grup 1’den grup 4’e dogru istatistiksel
onemli artis oldugu gorulda (sirasiyla p= 0.001,p=0.041, p=0.001).

Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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4.5.4. Grup 2 ve grup 3’un karsilastiriimasi

Do6rt bosluk
Sistolik velosite degerleri kargilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel énemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli
fark bulunmadi (p>0.05).

iki bosluk
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel énemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli
fark bulunmadi (p>0.05).

Ug bosluk
Sistolik velosite degerleri kargilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel énemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli
fark bulunmadi (p>0.05).

Kisa eksen
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel énemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda yalnizca bazal-posteriyor segmentte
grup 2’den grup 3’e dogru istatiksel anlamli azalma saptanirken (p=0.004), diger

segmentler arasinda fark bulunmadi.
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4.5.5. Grup 2 ve grup 4’un karsilagtinimasi

Do6rt bosluk
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda septal duvarda grup 2’den grup 4’e dogru
azaldigi, lateral duvarda ise grup 2'den grup 4’e dogru arttigi goruldd. Ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda septal duvarin bazal, orta ve apikal
segmentlerinde grup 2’den grup 4’e dogru artis oldugu bulundu. Bu artis istatistiksel
olarak anlamli idi (sirasiyla p=0.003, p=0.002, p=0.001).
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli
fark bulunmadi (p>0.05).

iki bosluk
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda anteriyor duvar bazal segment ve inferiyor
duvar bazal segmentlerde grup 2'den grup 4’e dogru istatiksel anlamli olarak arttigi
bulundu (sirasiyla p=0.001, p=0.031).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda yalnizca anteriyor duvar apikal segmente
grup 2'den grup 4’e dogru artmis olarak bulundu (p=0.007).
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda anteriyor duvar apikal segment ile
inferiyor duvar apikal segmette grup 2'den grup 4’e dogru artis saptandi (sirasiyla
p=0.005, p=0.008).

Ug bosluk
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda grup 2’den grup 4’e dogru arttigi bulundu.
Ancak bu artis istatistiksel anlamli degildi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli
fark bulunmadi (p>0.05).

Kisa eksen
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda grup 2’den grup 4’e dogru arttigi1 goruldd. Bu

artig, bazal-anteroseptal, bazal-lateral ve bazal-inferiyor segmentlerde istatistiksel olarak
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anlamli idi (sirasiyla p=0.003, p=0.003, p=0.048). Diger segmentler arasinda istatiksel
fark bulunmadi.

Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda yalnizca bazal posteriyor segmentte
grup 2’den, grup 4’e dogru istatistiksel olarak anlamli azalma saptanirken (p=0.011),

diger segmentler arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

4.5.6. Grup 3 ve grup 4’un karsilagtinimasi

Do6rt bosluk
Sistolik velosite degerleri kargilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda septal duvar bazal ve apikal segmentlerinde
grup 3'den 4’e dogru istatistiksel olarak anlamli artis oldugu bulundu (p=0.039, p=0.004).
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda, tim segmentlerde 3'den 4’e dogru

artis oldugu bulundu. Ancak bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

iki bosluk
Sistolik velosite degerleri kargilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel énemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Strain rate degerleri karsistirildiginda anteriyor duvar apikal segment ile inferiyor duvar
apikal segmentleri arasinda grup 3 ‘den grup 4’e dogru istatistiksel anlamli artis oldugu
bulundu (p=0.001, p=0.001). Diger segmentler arasinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

Ug bosluk
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel énemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli
fark bulunmadi (p>0.05).
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Kisa eksen
Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel dnemli fark
bulunmadi (p>0.05).
Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda tim segmentlerde 3’den 4’e dogru artis
oldugu bulundu. Ancak bu artis yalnizca bazal-anteroseptal segmentte istatistiksel olarak
anlamli idi (p=0.038).
Sistolik strain rate degerleri kargilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel anlamli
fark saptanmadi (p>0.05).

Gruplar arasi sol ventrikil velosite, pik sistolik strain ve pik sistolik strain rate
degerleri Tablo 14, 15, 16 da gdsterildi.
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Tablo 15. Sol ventrikul sistolik velositeler (gruplar arasi karsilastirma)

Segment Prematr Matr Bir aylik Ug aylik
Apikal 4 B Septal Bazal 1.51+0.22 1,59+0,19 1.49+0.18 1.57+£0.17
Orta 1.07+0.14 1,14+0,14 1.07+0.15 1.12+0.09
Apikal 0.4920.08° 0,57+0,09 0.55+0.13 0.55+0.11
Lateral Bazal 1.51+£0.19 1,59+0,19 1.55+0.19 1.60+0.17
Orta 1.05+£0.17 1,09+0,14 1.05+0.16 1.13+£0.19
Apikal 0.46+0.14 0,47+0,09 0.51+£0.13 0.52+0.12
Apikal 2B Anteriyor Bazal 1.7810.14 1.7240.23 1.8210.19 1.8610.25
Orta 1.26+0.15 1.29+0.20 1.33+0.21 1.35+0.22
Apikal 0.77£0.17 0.78+0.23 0.83+0.23 0.76+0.21
inferiyor Bazal 1.77+£0.19 1.76+0.34% 1.89+0.27 2.03+0.31
Orta 1.25+0.18" 1.28+0.21% 1.34+0.26 1.35+0.19
Apikal 0.68+0.15 0.72+0.32 0.7940.24 0.69+0.19
Apikal 3 B Posteriyor Bazal 1.4110.15 1.4910.20 1.4910.16 1.4610.17
Orta 1.01+0.11 1.04+0.13 1.06+0.19 1.06+0.14
Lateral Apikal 0.59+0.17 0.52+0.15 0.51+0.16 0.56+0.19
Anteriyor Bazal 1.28+0.16 1.27+0.14 1.33+0.18 1.27+0.13
Orta 0.94+0.19 0.95+0.17 0.95+0.14 0.91£0.16
Apikal 0.47+0.18 0.44+0.10 0.48+0.17 0.43+0.16
Kisa eksen Bazal Ant.septal 1.55+0.20 1.72+0.25 1.74+0.24° 1.7740.26°
Anteriyor 1.2340.17 1.39+0.19° 1.38+0.18° 1.4520.24°
Lateral 1.011£0.17 1.12+0.15 1.13+0.25 1.14+0.24
Posteriyor 0.98+0.16 1.08+0.12 1.02+0.16 1.02+0.17
inferiyor 1.26+0.18 1.34+0.14 1.29+0.13 1.37+0.19"
Septal 1.55+0.24 1.72£0.24° 1.68+0.19 1.67+0.22

$= Prematiir ve matir arasinda p<0.05, °= Prematir ve bir aylik arasinda p<0.05, B Prematur ve ug aylik
arasinda p<0.05, *= Matir ve bir aylik arasinda p<0. 05, &= Matiir ve Ug aylik arasinda p<0.05, £=Bir aylk
ve Ug aylik arasinda p<0.05
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Tablo 16. Sol ventrikul pik sistolik strain (gruplar arasi kargilagtirma)

Segment Prematir Matir Bir aylik Ug aylik
Septal Bazal 13.54:267%  13.80:254% 44761917 -15.72¢1.49
Orta 10.41:2.48°%  10.58:2.60%  -11.40%2.01 -12.561.98
Apikal -5.65+2.05 -6.28+2.33% -6.58+1.71 -8.15:2.11
Apikal 4 B
Lateral Bazal 14.34£2.56 -14.69+3.04 -15.211.87 -14.892.23
Orta -10.812.34 -11.66+3.03 -11.58+1.63 11.3412.24
Apikal 6.29+1.72 -6.76+2.28 -7.0641.43 -7.24+1.68
Apikal 2 B Anteriyor Bazal -14.17+2.80 15.512.34° -15.89+2.56 -16.59+2.59 ®
Orta -10.56+2.21 11.67£2.33 11.88:2.19%  -12.72:2.36°
Apikal -6.26+2.22 -7.48+2.09 -7.48+1.91 -8.31+2.39 % &
inferiyor Bazal -14.48+2.95 14.19+2.67 15.692.41%  -16.2242.33°
Orta -10.32+3.04 -11.44+2.49 -12.0742.42 12.29¢1.91°
Apikal -5.69+2.61 7.5642.12 -7.33£2.09 7.431.48
Apikal 3 B Posteriyor Bazal -13.55+2.59 -15.03+3.04 -15.11£2.25° -15.86+2.69 "
Orta -10.78+2.59 -11.662.56 -11.94+2.07 12.51+2.53
Lateral Apikal -5.94+2.44 -7.78+2.64 -8.15£2.16 ° -8.61+2.58 °
Anteriyor Bazal -14.94+2.71 -16.23+3.21 -15.67+2.03 -16.59+3.34
Orta 12.13£2.44 -12.40+2.84 -12.2242.04 -12.88+2.86
Apikal 7.02+2.37 8.03+2.72 -7.87£2.03 -8.32+2.41
Kisaeksen  Bazal Ant.septal 17.61:3.390°  -18,17:377%  -19.03:2.99" -21,0143,33
Anteriyor 13.22¢257F  -13,8122,41 -13.44+2.29 -14,89:3,18
Lateral -8.49:2.61° -9,91+2,53% -8.82+2.26 -10,97+3,48
Posteriyor -9.2242.38 -9,66+2,18 -9.38+2.08 -10,34+2,39
inferiyor -14.07+3.03 12,87¢3,04%  -13.59+2.52 -14,59+2,45
Septal -18.02¢3.73 -17,7543,54 -18.67+3.34 -19,40£3,24

$= Prematiir ve matir arasinda p<0.05, °= Prematir ve bir aylik arasinda p<0.05, B Prematur ve ug aylik
arasinda p<0.05, *= Matir ve bir aylik arasinda p<0. 05, &= Matiir ve Ug aylik arasinda p<0.05, £=Bir ayhk

ve Ug¢ aylik arasinda p<0.05
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Tablo 17. Sol ventrikul pik sistolik strain rate (gruplar arasi karsilagtirma)

Segment Prematur Matr Bir aylk Ug aylik
Apikal 4 B Septal Bazal -1.23+0.13 -1.27+0.19 -1.24+0.13 -1.26+0.10
Orta -0.97+0.14 -1.01+0.15 -0.98+0.12 -1.02+0.09
Apikal -0.59+0.18 -0.65+0.18 -0.58+0.11 -0.62+0.14
Lateral Bazal -1.22+0.14 -1.3240.20° -1.25+0.13 -1.29+0.13
Orta -0.96+0.17 -1.02+0.21 -0.99+0.12 -1.02+0.13
Apikal -0.59+0.19 -0.65+0.21 -0.63+0.10 -0.69+0.12
Apikal 2B Anteriyor Bazal -1.58+0.12 -1.55+0.21 -1.55+0.16 -1.5240.15
Orta -1.28+0.09 -1.21+0.10 -1.20+0.12 -1.25+0.11
Apikal -1.05£0.08% % -0.94+0.11 -0.90+0.15 -1.03+0.08%*
inferiyor Bazal -1.58+0.10 -1.54+0.19 -1.58+0.12 -1.54+0.11
Orta -1.31+0.08 -1.24+0.12 -1.24+0.09 -1.26+0.09
Apikal -1.05£0.08% % -0.93+0.12 -0.91+0.14 -1.02+0.07%*
Apikal 3 B Posteriyor Bazal -1.4110.22 -1.54+0.18° -1.4940.14 -1.530.13°
Orta -1.06+0.15 —‘1.1710.13$ -1.14+0.13 -1.18+0.13"
Lateral Apikal -0.7240.21 0.92+0.15°  -0.89+0.12°  -0.890.15"
Anteriyor Bazal -1.46+0.27 -1.57+0.16 -1.56+0.15 -1.65+0.14°
Orta -1.12+0.20 -1.201£0.14 -1.23+0.12° -1.29+0.12"
Apikal -0.76+0.25 -0.90£0.16°  -0.91:0.13%  -0.95+0.12°
Kisa eksen Bazal Ant.septal -1.67+0.19 -1.81+0.29 -1.72+0.19 -1.69+0.19
Anteriyor -1.33+0.19 -1.37+0.24 -1.34+0.19 -1.39+0.20
Lateral —0.9610.18$ -1.08+0.14 -0.99+0.14 -1.03+0.19
Posteriyor -0.8620.15%%  -1.090.17 -0.97+0.14"  -0.97+0.19%
inferiyor -1.28+0.18 -1.39+0.21 -1.35+0.19 -1.34+0.27
Septal -1 .6010.16$’ ¢ -1.79+0.25 -1.73+0.18 -1.68+0.23

$= Prematiir ve matur arasinda p<0.05, °= Prematdir ve bir aylik arasinda p<0.05, B Prematiir ve uc aylik
arasinda p<0.05, #= Matiir ve bir aylik arasinda p<0. 05, &= Matir ve U¢ aylik arasinda p<0.05, E=Bir ayhk

ve Ug¢ aylik arasinda p<0.05
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5. TARTISMA

Kardiyak fonksiyonlarin dogru ve guvenilir olarak degerlendirilebilmesine imkan
veren doku Doppler ekokardiyografi, strain ve SR ekokardiyografi nispeten yeni
ekokardiyografik teknikler olup, son dénemlerde hem cocuk hem de erigkinlerde bu
tekniklerin kullanimlari oldukga yayginlagmistir.

Doku Doppler goruntileme ile miyokard segmentlerinin incelenmesi ventrikalin
bdlgesel fonksiyonlari hakkinda bilgi verirken, mitral ve trikispit antlis hizlarinin élgimu
ile ventrikilin global fonksiyonlari degerlendirilebilir (39). Sistolik fonksiyonlardaki
bozulmalar izovolemik kontraksiyon zamaninda uzama ve ejeksiyon zamaninda
kisalmaya neden olurken, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin her ikisinin birlikte
bozulmasi ise miyokard relaksasyonunda anormallik olusturarak izovolemik relaksasyon
suresini uzatmaktadir (31, 42).

Farkh yas gruplarinda DDE’in normal pediyatrik verileri yayimlanmistir Bu
calismalarda DEE velositelerinin yas ve kalp hizi ile degistigi gosterilmistir (13, 43, 47,
48). Doku Doppler velositelerinin kardiyak blyume degiskenleri, sol ventrikil diyastol
sonu cap! ve sol ventrikul kitlesi ile korele oldugu ve geometriden tamamen bagimsiz
olmadigini bildiriimigtir. Yine yenidoganlarda yapilan g¢alismalarda yasamin ilk gunlerinde
ventrikller adaptasyonu yansitacak sekilde doku velositelerinde onemli degisiklikler
oldugu da saptanmigtir (13).

Miyokardiyal E/E’ oraninin, ventrikller dolus basincini goésterdigi bilinmektedir
(89). Saglikli erigkinlerde E/E’ orani 7.7+3.0 olarak bildiriimektedir (90). Eidem ve
arkadaslarinin (30) calismalarinda 1 yas altindaki saglikli bebeklerde E/E’ orani 8.8+2.7
olarak saptanmigtir. Ekici ve arkadaslarinin (43) vyaptiklari c¢alismada da miad
yenidodanlarda postanatal 5.gunde mitral lateral anulus E’: 8.2(2.2) cm/sn, A’: 8.6’(2.6)
cm/sn, E’’/A:1.00(0.3) ve E/E’:7.5(2.8) olarak bulunmustur. Bizim g¢alismamizda matir
bebeklerde mitral E’: 8£0.02 cm/sn, mitral A’: 8£0.02cm/sn, E/A’: 9.6+£0.25 cm/sn ve E/E’:
8.7912.39 olarak saptandi. Bizim calismamizda da bulunan degerler bu iki ¢calisma ile
benzerlik gostermektedir.

Mori ve arkadaslari, her iki ventrikile ait E/E’ oraninin erken yenidogan doneminde
gocuk yas grubuna gore yuksek bulundugunu bildirmiglerdir (13). Benzer sonuglar Ekici
ve arkadaslarinin g¢alismalarinda da saptanmistir (43). Mori ve arkadaslarinin galismasi
(13), dogumdan sonraki ilk 24. saatteki toplam 130 yenidogan, 1-7.gunluk toplam 135
yenidogan ve yaslarl 2 ay ile 19 yil arasinda degisen 131 saglikh ¢ocukta yapilmis ve 3

grubun konvansiyonel ve pulse dalga doku Doppler olgimlerini karsilastiriimistir.
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Calismada, konvansiyonel ekokardiyografi ile bakilan transmitral E dalgasinin 0 gunlik
yenidoganlarda, 1-7. gunundeki yenidoganlar ile karsilastirildigindan anlamli olarak daha
yuksek oldugu, mitral E’ dalgasinda ise anlamli degisiklik bulunmadigi, ortalama E/E’
oraninin, 1-7. gunlere gore anlamh olarak ylksek oldugu ve dogumdan sonraki ilk 24
saat suresince giderek azaldigi ancak daha sonraki ilk 1 hafta boyunca degismedigi
saptanmistir. Bu bulgular, persistan duktus arteriyozusun neden oldugu daha yuksek sol
ventrikll dolus basincina ya da miyokardin immatir diyastolik 6zelliklerine baglanmistir.
Dogumdan sonraki ilk 24 saatte mitral E dalgasindaki azalmanin duktus arteriyozusun
kapanmasi ile o6nyukin azalmasina bagh oldugu dustunulmastir. Yine, duktus
arteriyozusun kapanmasi ile E/E’ oraninin 1-7. gunlerde azaldidi ileri surtimustur.
Negrine ve arkadaslarinin (39) yaptiklari ¢calismada ise, term, preterm ve ileri
preterm olarak 3 gruba ayrilan toplam 43 yenidogan degerlendirilmistir. Konvansiyonel
Doppler ile bakilan mitral E ve A velositelerinin ve mitral E/A oraninin artan gestasyonel
yas ile birlikte arttigi, E/E’ degerlerinin ise azaldigi saptanmistir. Doku doppler ile bakilan
S, E’ ve A’ velositelerinin de gestasyonel yas ile artis gosterdigi bulunmustur. Bu durum,
normal gestasyonel olgunlagsma ile ilgili miyokardiyal olgunlagsma slrecine baglanmigtir.
Bizim galismamizda Negrine ve arkadaslarinin g¢alismasina benzer sekilde mitral E ve
mitral A velositelerinin yasla birlikte artis gosterdigi bulundu. Gruplar arasinda mitral E/A
oranlari karsilastirildiginda 3 aylik infantlarda mitral E/A oraninin miad bebeklere gore
anlamli olarak daha ylUksek oldugu goruldi (p= 0.005) Diger gruplar arasinda mitral E/A
oranlari agisindan anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Bu sonug, bizim ¢alismamizdaki
prematur olgularin 36-37 hafta arasinda olmasi nedeni ile miad bebeklere oldukga yakin
gestasyonel yasta olmalarina baglandi. Oysa Negrine ve arkadaglarinin galismalarindaki
prematur grubun gestasyonel yaslari 30-36 hafta arasinda idi. Calismamizda gruplar E’
velositeleri agisindan karsilagtirildiginda gestasyonel yas ile birlikte arttigi bulundu.
Ancak bu artig prematlr ve matir bebekler arasinda istatistiksel olarak anlamli degil iken,
diger gruplar arasinda anlamli idi. Mitral E/E’ agisindan yalnizca matur bebekler ile 3
aylik bebekler arasinda istatistiksel anlamli fark varken (p=0.035), diger gruplar arasinda
fark bulunmadi. Tei indeksi agisindan gruplar incelendiginde yine prematir ve matur
gruplarinin gestasyonel yaslarinin ¢ok yakin olmasina ve 1 ay ve 3 aylik bebeklerin de
yaslarinin miyokardiyal olgunlasma surecini etkilemeyecek kadar yakin olmasina bagl
olarak, bu gruplar arasinda fark saptanmaz iken, diger gruplarda istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi.
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Tei indeksi, IVKZ ve IVRZ toplaminin EZ bdlinmesi ile ortaya ¢ikan bir indekstir ve
sol ve sag ventrikilin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini noninvaziv olarak
gOstermektedir (31). Cui ve arkadaslari (91), yaslari 1 gun ile 18 yil arasinda degisen
sagliki gocuklarda yaptiklari ¢alismalarinda doku Doppler ile elde ettikleri Tei indeksi
ortalama degerini 0.37+ 0.06 olarak bildirmislerdir. Ancak farkli ekokardiyografik teknikler
kullanilmasi ve farkli arastiricilar tarafindan yapilmasi nedeni ile Tei indeks olgiimlerinin
farkl degerler gosterebilecegini vurgulamiglardir. Bu nedenle sonuglarin benzer fakat
ayni olmadigini bildirmiglerdir. Bizim calismamizda prematir bebeklerde Tei indeksi
0.51+0.08, 3 aylik bebeklerde ise 0.46+0.06 olarak bulunmustur. Aradaki fark, Cui ve
arkadaslarinin 6ne sirdikleri nedenlere baglh olabilir. Ek olarak, bizim c¢alisma
grubumuzun yas arahigi Cui ve arkadaslarinin yas aralidina gore oldukga farklidir ve
daha homojendir. Hasta gruplari de@erlendirildiginde, Tei indeksini olusturan
bilesenlerden IVKZ'nin prematir ve matlr yenidoganlarda 1 ayhk ve 3 aylk sut
gocuklarina goére daha uzun oldugu bulundu. Bu nedenle, gruplar arasindaki Tei
indeksleri arasindaki farkhligin IVKZ suresinden kaynaklandigi dasinildd. IVKZ suresinin
prematur ve matur yenidoganlarda daha uzun olmasi, bu dénemde kardiyak kontraktil
elamanlarin henlz yeterince olgunlasmamig olmasina baglandi.

Strain ve SR ekokardiyografi, doku Doppler ekokardiyografideki miyokardiyal
komsu segmentlerin translasyon ve geriimesinden etkilenmediginden bdlgesel
miyokardiyal islevlerin degerlendiriimesinde daha Ustun bir yontemdir. Ayni zamanda
DDE ile dl¢ulen miyokardiyal segment hizinin agiya bagimli olmasi ve maksimum hizlarin
kesin olarak belirlenmesinin zor olmasi da strain ve SR ekokardiyografinin segmental
duvar hareketlerinin nicel olarak incelenmesinde daha 6ne ¢ikmasina yol acmigtir (92).
Yapilan pek ¢ok galisma da bu metodun guvenilir ve agiya daha az bagdimli oldugunu
gOstermistir (93, 94).

Strain ve SR goruntilemenin bazi kisittamalari da bulunmaktadir. Bu ydntem
temelde Doppler goruntileme ile ilgili oldugundan agidan tamamen bagimsiz dedgildir.
Ultrason dalgalari ile incelenen miyokard segmentleri arasindaki agi strain
ekokardiyografinin dnemli bir dezavantajidir. A¢i etkisi apikal miyokardiyal segmentlerde
daha belirgindir. Ek olarak strain ve SR odlguimlerinde artefaktlar oldukga fazladir. Bu
nedenle kayitlarin hastanin hareketsiz oldugu dénemde ve en az 3 kardiyak siklusu
icerecek sekilde alinmasi gerekir (58, 64). Strain ve SR ekokardiyografi yonteminin
bildirilen sinirlamalarina ek olarak sol ventrikilde 6zellikle kalin aberran bandlara bagl

olarak sol ventrikil gseklinde degisim oldugunu saptadik. Bizim c¢alismamizda,

59



olgularimizin 13’unde (% 8.72) aberran band bulunmakta idi. Bu nedenle, aberran
bandlara bagli deformasyonun da strain ve SR dlgumlerinde farklilik olusturabilecegini ve

olcumlerde dikkate alinmasi gerektigini duginmekteyiz (Sekil 20, 21, 22).

D 10 cm XV C
PRC 6-3-L PRS 4
PST 1

CARDIO PA122 I

Sekil 20. Sol ventrikiil apikal dort bosluk goriintilemede sol ventrikiilde aberran
band izlenmektedir

B F 4.0 MHZ G 76%
D 11 cm XV C
PRC 6-3-L PRS 4
PST 1

CARDIO PA122 I

Sekil 21. Sol ventrikul iki bosluk goruntiilemede aberran banda bagl sol ventrikil
seklindeki deformasyon Izlenmektedir
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B F 10 MHZ G 5B8%
D 8 cm XV C
PRC 6-3-L PRS 4
PST 1

CARDIO PAO023 I

Sekil 22. Sol ventrikiil kisa eksen goriuntilemede aberran banda bagl sol ventrikiil
seklindeki deformasyon izlenmektedir

Saglikh ¢ocuklarda miyokardiyal strain ve SR degerlerinin dlgimu ve bu yas
grubunda maturasyon ve buyume ile iligkili olarak strain ve SR degerlerindeki degisimin
bilinmesi patolojik degisikliklerin degerlendiriimesi igin temeldir (80). Bu nedenle ¢ocukluk
¢aginda, her yas grubundaki strain ve SR degerlerinin normal degerlerinin bilinmesi
oldukca 6nemlidir (80).

Gestasyonal doénem boyunca plasenta ve maternal akcigerler respiratuvar
organlar olarak islev yaparlar. Sag ve sol ventrikll paralel olarak g¢alisir. Fetal dolagim ile
ilgili bilgilerimiz temel olarak fetal koyun calismalarina dayanmaktadir. insanlarla ilgili
calismalar ise ilgi konusu olmaya devam etmektedir. Dogumla birlikte fetal dolasim
fizyolojisi degiserek gaz degisimi plesentadan akcigerlere devredilir. Fetal santlarin
kademeli olarak kapanmasi nedeniyle dnemli hemodinamik degisiklikler meydana gelir.
Sistemik vaskuler rezistans artar ve pulmoner vaskuler rezistansta énemli disme olur.
Bdylece pulmoner kan akiminin artisiyla birlikte sol ventrikll ényuka artar. Postpartum
dénemde olusan sirkulatuvar degisiklikler nedeni ile sol ventriktlin basing ve hacim yUku
artar. Boylece sol ventrikll igyuku artarken, sag ventrikil basing yuku azalir (79, 95).
Strain ve SR dl¢umleri bu degisiklikler sirasindaki miyokardiyal fonksiyonlar konusunda
onemli bilgiler vererek, patolojik degisikliklerin bilinmesine olanak saglayabilir (96).

Miyokardiyal deformasyon intristik kontraktil guclerin ve dokuya uygulanan

ekstrensik ylklenme durumlarinin kompleks bir sonucudur. Bolgesel pik sistolik strain
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rate daha cok lokal kontraksiyon fonksiyonu ile iligkilidir ve 6n ile ard yuk degisikliklerine
daha az baglimlidir. Bu nedenle bdlgesel pik sistolik strain rate degisiklikleri gok daha
kompleks olabilir (95). Ozellikle yenidoganlarda bu hemodinamik degisikliklere yanit
olarak kardiyak fonksiyonlardaki degisimin subjektif olmayan strain ve SR gibi yeni
ekokardiyografik yontemlerle belirlenmesi 6nem tasimaktadir.

Di Salvio ve arkadaslari (97) gestasyonel yaslar 17 ila 40 arasinda degisen 75
normal fetis Uzerinde yaptiklari bir galismada E'/A’ degerleri ve longitidunal pik sistolik
strain/ SR degerleri ile gestasyonal yas arasinda guglu korelasyon oldugunu bulmuslar
ve maturasyon ile birlikte diyastolik fonksiyonlarin ve deformasyon ozelliklerinin arttigi
sonucuna varmiglardir. Bu ¢alismada fetal yagsam boyunca hem sag hem de sol ventrikul
icin longitidunal strain ve SR degerlerinin homojen oldugu saptanmis ve bu durum fetal
yasamda her iki ventrikil basincinin esit olmasina baglanmistir. Bu calismada
longitidunal sistolik velositelerin ise homojen dagilim géstermedigi ve lateral duvar ve sag
ventrikll serbest duvarda 6nemli oranda yuksek oldugu bulunmustur. Bu bulgular ile
bdlgesel miyokardiyal velositelerin fetisin hareketi, normal fetal kardiyak hareket ve
rotasyon gibi durulardan etkilenebilecedi, oysa strain ve SR goérintlilemenin global
kardiyak hareket ve komsu segmentlerin tethering etkisine daha az duyarli oldugu
kanisina variimistir.

Yine Di Salvio ve arkadaslarinin (98) yaptiklari baska bir c¢alismada ise
gestasyonel yaslari 20-32 hafta arasinda degisen 100 fetliste bolgesel sagd ve sol
longitidunal fonksiyonlar degerlendirilmigtir. Bu c¢alismada otorler fetal kardiyak
goruntilemede kullanilan Doppler-derivated strain goruntilemenin agi  bagimlhihgi,
ekstrakardiyak harekete duyarlihidi, iyi goérunti kalitesine ihtiyagc gostermesi, post-
prosesing zamaninin uzun olmasi ve dusuk tekrarlanabilirlik 6zellikleri oldugunu
belitmiglerdir. Bu bilgiler baska calismalarda da ifade edilmistir ve 06zellikle apikal
segmentlerde TDI-derivated yontemlerinin velosite Olgimlerinde gecerliliginin azaldigi
belirtiimigtir (55, 99). Bu nedenle son doénemlerde 2D tissue-tracking strain
ekokardiyografini gelistirildigini ve boylece bolgesel miyokardiyal strain degerlerinin daha
hizli ve kardiyak hareket ve agidan bagimsiz olarak ¢ok iyi tekrarlanabilirlikle dlgulebildigi
ifarde edilmistir. Bu nedenle bir dnceki ¢alismalarindan farkl olarak 2D tissue-tracking
strain ekokardiyografi yontemini kullandiklarini belirtmislerdir. Bu ¢alismada da bir dnceki
calismalarina benzer sekilde gestasyonel yas ile sistolik strain degerleri arasinda
korelasyon oldugu ve sag hem de sol ventriklil igin longitidunal strain degerlerinin

homojen oldugu bulunmustur. Ancak bu galismada olgulen strain degerlerinin Doppler-
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derivated strain goruntilemede Olgulen degerlerden daha yuksek oldugu saptanmis ve
bu fark Doppler-derivated strain goruntilemenin agi bagimliligina baglanmigtir. Bizim
calismamizda da 2D tissue-tracking strain ekokardiyografini yontemi kullanildi.
Calismamizda prematir ve matir bebekler arasinda mitral E’/A’ arasinda anlamli fark
yokken, postanatal 1. aydan sonra yasla birlikte giderek arttigi bulundu. Calismamizda Di
Salvio ve arkadaslarinin galisma populasyonuna yas olarak en yakin olan prematir ve
miad yenidoganlar incelendiginde iki grup arasinda longitidunal sistolik velositer
acisindan anlamli fark bulunmadi. Sistolik strain ve SR degerleri arasinda yalnizca birkag
segment arasinda fark varken, tum segmentler arasinda anlamli fark bulunmadi. Bu
calismanin aksine iki grupta da sistolik velositeler, sistolik strain ve SR degerleri
segmentler arasinda heterojen bir dagilim goésterdi. Bu durum, dogumla birlikte fetal
fizyolojinin degismesine ve parelel dolagimdan sirali dolagima gecilmesine baglanabilir.

Netaas ve arkadaslarinin (96) yaptiklari galismada 48 saglikli term bebek
postanatal 1, 2 ve 3. gunlerinde degerlendiriimigtir. Bu ¢alismada yas, fetal santlar ve
kalp hizinin strain ve SR dl¢gimlerinde segmentler Uzerinde ihmal edilebilecek bir etkisi
oldugu bulunarak, strain ve SR ydntemlerinin nispeten akim ve volim yukinden
bagimsiz oldugu kanisina variimistir. Bu ¢alismada sol ventrikil ve septum apikal ve
bazal segmentler arasinda strain ve SR degerleri arasinda fark olmadigi bulunmustur.
Andersen (100) ve arkadaslarinin erigkinlerde yaptiklari bir calismada ise bu ¢alismanin
aksine sol ventrikul longitidunal dlgumlerde bazal segmentteki degerlerin mid ve apikal
segmente gore daha yuksek oldugu bulunmus ve bu nedenle, SR. dl¢gumlerini kardiyak
kontraktiletenin gecgerli ve dnemli bir gostergesi oldugu ve sistolik deformasyonun en
fazla oldugu bazal segmentlerde daha yuksek olmasi gerektigi 6ne surdlmustar. Bizim
calismamizda da benzer sekilde bazal degerler, mid ve apikal degerlere gore daha
yuksek bulundu. Bu heterojenite segmentler arasinda miyokardiyal fiber dagiimlarinin ve
duvar kalinliklarinin farkli olmasina bagh olabilir.

Pena ve arkadaslarinin (61) yaptiklari bir calismada ortalama gestasyon yaslari
39+1.2 hafta ve ortalama yaslari 2014 saat olan 55 saglikli yenidogan degerlendirilmis
ve sol ventrikdl radiyal strain ve SR degerlerinin, longitidunal strain ve SR dedgerlerine
gore daha yuksek oldugu bulunmustur. Bu c¢alismada bdlgesel radiyal fonksiyonlar
degerlendirildiginde bazal ve orta posteriyor duvar segmentleri arasinda 6nemli fark
bulunmamistir. Sol ventrikll bolgesel longitidunal ¢calismada lateral duvarda deformasyon
profilinin homojen dagilim gosterdigi, bazal, orta ve apikal segmentler arasinda

istatistiksel fark olmadigi, septal duvarda ise apikal segmentlerde, bazal segmentlerle ile
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kiyaslandiginda daha dusuk SR degerleri oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde sol
ventrikll iki bosluk goruntilemede anteriyor ve inferiyor duvarlarda da apikal
segmentlerde, bazal segmentlerle ile kiyaslandiginda daha disuk SR degerleri oldugu
bulunmustur. Bu durum, kardiyak kontraksiyon ve kalbin genel hareketi boyunca apikal
segmente insonation agcisinin yetersiz olabilecegine baglanmigtir. Ayrica, ultrason
Isinlarinin apikal segmente hizalanma zorlugu ya da yakin bdlgedeki yuksek guraltl
oraninin deformasyon olgimlerinde yetersizlige yol agabilecegi dusunulmustir. Diger
taraftan daha yuksek apikal kurvaturun, daha dusuk duvar stresi olusturabilecegi de
dusundlmastar. Ayrica, apikal bolgede duvar kalinliginin daha ince olmasinin da
Olcimlerdekihetrojenite neden oldugu o6ne surtlmastir. Bizim c¢alismamizda tim
gruplarda longitidunal ve sirkumferansiyal SR odlgimlerinde apikal segmentlerde, bazal
segmentlerle kiyaslandiginda anlamli azalma oldugu bulundu. Benzer sekilde strain
degerlerinde de apikal segmentlerde, bazal segmentlerle kiyaslandiginda anlamli azalma
vardi. Ancak, Pena ve arkadaslarinin ¢alismasinda 1 boyutlu ultrason—temelli strain ve
SR goruntileme kullanilmis iken, bizim calismamizda 2D tissue—tracking sistem
kullanildi. Kullandigimiz sistemin aciya ve daha az bagimli olmasi nedeni ile apikal
bdlgedeki strain ve SR degerlerindeki azalmanin teknik sorunlardan daha ¢ok anatomik
farkhliga ve apikal bodlge hareketinin bazal ve mid bdlgeler ile kiyaslandiginda daha
dusuk olmasina baglamaktayiz.

Yine Pena ve arkadaslarinin (95) yaptiklari baska bir c¢alismada, 30 saglikli
yenidoganin dogumdan sonraki ilk 24. saat ve 1. aydaki sol ve sag ventrikll strain ve
strain rate degerleri karsilastirilmistir. Bu ¢alismada, sol ventrikul bolgesel radiyal strain
degerleri incelendiginde, ikinci muayenede bazal ve mid segmentlerde sistolik strain
degerlerinde belirgin azalma oldugu, ancak sistolik strain rate degerlerinde énemli
degisiklik olmadigini gosterilmistir. Sol ventrikdl longitidunal strain degerlerinde de 2.
kontrolde tum segmentlerde azalma oldugunu, buna karsin sistolik strain rate
degerlerinde o6nemli degisiklik olmadigi gosterilmistir. Bu sonuglar, sol ventrikile
dogumdan sonra ardyuk artisi ve 6nylUk azalmasina baglanmis ve SR degerlerinin bu
degisikliklerden daha az etkilendigi ve daha guvenilir oldugu 6ne surilmagstir. Bizim
calismamizda ise Pena ve arkadaslarinin g¢alisma gruplarina benzer olan miad
yenidoganlar ile 1. ayindaki yenidoganlarin sol ventrikil dort bogluktan ve iki bosluktan
elde edilen bdlgesel longitidunal strain ve SR degerleri ile, U¢ bosluk goruntilemeden
elde edilen strain ve SR degerlerinde iki grup arasinda fark olmadigi bulundu. Sol

ventrikul kisa eksen gorintliden elde edilen bdlgesel sirkumferansiyal strain degerlerinde
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de iki grup arasinda fark bulunmaz iken, SR degerleri kargilastirildiginda yalnizca bazal-
posteriyor segmentte 1 aylik bebeklerde yenidodan bebeklere gore istatiksel anlaml
azalma saptandi (p=0.004). Diger segmentler arasinda ise fark bulunmadi. Bu sonuglar
bize miad yenidoganlar ile 1 aylik bebekler arasinda strain ve SR degerleri arasinda
onemli degisiklik olmadigini ve hem strain hem de SR degerlerin volim ve basing
yuklenmelerinden belirgin olarak etkilenmedigini gostermektedir.

Bussadori ve arkadaslarinin (55) yaptiklari ¢alismada da ortalama yaslari 3716
yas olan 30 eriskin ve ortalama yaslari 8t2 yas olan 15 ¢ocugun longitudinal strain ve SR
degerleri 2D tissue—tracking sistem ile incelenmistir. Bu ¢alismada longitidunal ve sistolik
velositelerin her iki grupta da bazalden apekse dogru azaldigi bulunmustur. Benzer
bilgiler TDI sistem temelli literatlr verilerinde de bildirilmis ve bu durum kalbin bazalinin
mid ve apikal segmentlere gore daha hareketli olmasina baglanmistir (101). Bizim
calismamizda da 2D tissue—tracking sistemi kullaniimistir. Bizim g¢alismamizda tim
gruplarda hem longitidunal hem de sirkumferansiyel sistolik velositelerin bazalden
apekse dogru azaldigi bulundu. Bussadori ve arkadaslarinin (55) calismasinda,
cocuklarda sol ventrikll bolgesel longitidunal strain degerlerinin septal duvarda bazalden
apekse dogru arttigi, tam tersine lateral duvarda ise apekste bazal segmentten daha
disuk oldugu bulunmustur. SR degerlerinin ise bazalden apekse dogru arttigi
bulunmustur. Sirkumferansiyal strain ve SR degerleri incelendiginde bazalden apekse
dogru arttigi saptanmistir. Bu c¢alismada global longitidunal sistolik strain, global
sirkumferansiyal strain ve SR dederleri ¢ocuklarda erigkinlerden belirgin yuksek olarak
bulunmustur. Bu durum ¢ocuklardaki gorinti kalitesinin eriskinlerle kiyaslandiginda daha
iyi olmasina bagh olabilir. Bu galismada longitidunal sistolik strain degerleri bazal ve
apikal segmentte sirasiyla -12.95+6.79 ve -14.8716.7, SR degerleri bazal segmentte ve
apikal segmentte sirasiyla -0.72+0.39 ve -0.94+0.48 bulunmustur. Sirkumferansiyel strain
degerleri bazal ve apikal segmentlerde sirasiyla -21.32+5.15 ve -27.021+5.88, SR
degerleri ise bazal ve apikal segmentlerde sirasiyla -1.51+0.37 ve -1.95+0.57 olarak
bulunmustur. Bizim calismamizda da apikal dort bosluk ve iki bosluk gorintilemeden
elde edilen sistolik strain ve SR degerleri apikal segmentte daha dusuk bulunmustur. Bu
durum Lorch ve arkadaglarinin (80) varsaydiklari gibi bizim yas grubumuzdaki ylksek
kalp hizinin goéruntl kalitesine etkisi veya Pena ve arkadaslarinin galismalarinda 6ne
surdukleri gibi apikal segmente insonation agisinin yetersiz olabilecedi veya apikal

bdlgedeki kurvatur yapisina ya da ince duvar kalinhdina baglanabilir.
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Geligim ile birlikte kalp kitlesi ve volumu artar. Kardiyak miyositlerin hacim olarak
artisi ya da diger adiyla fizyolojik hipertrofi postnatal donemdeki ilk birka¢ ay suresince
ventrikiler kitle artisinin temel mekanizmasidir. insanlari da igine alan memelilerde
yapilan ¢alismalarda fetal ve adult miyokardiyumunda troponin ve miyozin agir zincirinin
farkli izoformlar oldugu saptanmigtir. Miyokardiyal kisalmanin hizi da geligim ile birlikte
artar. Miyokardiyal kompliyanstaki artis ventrikller diyastolik fonksiyona katkida
bulunmakta ve bu da potansiyel olarak sistolik fonksiyonlari arttirmaktadir.

Marijianowski ve arkadaslarinin (102) immattr ve matur yenidoganlar ile gocukluk
yas grubundaki kardiyak spesmenleri inceledigi galismada, total kollajen miktarinin yasla
birlikte arttiyi, ancak total kollajen /total protein orani ile tip | kollajen/ tip Ill kollajen
oraninin yenidoganlarda oldukga yuksek oldugu gosterilmistir. Gelisim sureci boyunca
total kollajen /total protein oraninin giderek azalarak postnatal 5. ayda, tip | kollajen/ tip 1lI
kollajen oraninin ise daha ileri yaslarda stabilize oldugu bulunmustur. Bu veriler 1s1ginda
yenidodan kalbinin rijid ve daha az kompliyan oldugu sonucuna variimigtir. Tum bu
veriler yenidogan ve erigkin kalbin arasindaki farklililari ortaya koymakta ve bu nedenle,
bizim ¢alismamiz ile Bussadori ve arkadaslarinin (55) yaptiklari ¢alismada segmentler
arasindaki farki agiklamakta yardimci olmaktadir.

Lorch ve arkadaslarinin (80) yaptiklari ¢alismada ise yaslari yenidogan ila 18 yil
arasinda degisen toplam 284 saglikli gocuk degerlendirilmistir. Bu ¢alismada longitidunal
strain degerlerinde hem septal hem de bazal segmentlerde yas ve kalp hizi ile belirgin
degisiklik olmadigi bulunmustur. Cocukluk ¢agi boyunca yuklenme durumlarinin ve
kontraktilitenin degdismesine karsin, strain degerlerinin 6nemli degigiklik gostermemesi
ilging bulunmus ve sol ventrikil geometrisinin bebeklik doneminden erigkinlige kadar
sabit olarak kalmasinin, miyokardiyumdaki deformasyonun bagslica nedeni olan torsiyonu
dengelenmesine baglanmistir. Miyokardiyal velositelerin dogumdan 5 yasina kadar
onemli oranda arttigi, daha sonra sabit kaldidi, sistolik SR degerlerinin ise bebeklik
doneminde en ylUksek oldugu, daha sonra 10 yasina kadar énemli derecede azaldigi
saptanmistir. Bu nedenle, sistolik SR degerlerinin ventrikller kontraktilitedeki maturasyon
surecini yansittigi ve bdylece infant doneminde en ylksek olan kontraktilitenin yasla
birlikte duvar stresindeki artma ile iligkili olarak azaldigi dusundlmuastar. Bu verilere
dayanarak, Ozellikle strain deg@erlerinin maturasyonla ilgili degisikliklerden relatif olarak
bagimsiz olmasi nedeni ile farkli yaslardaki pediatrik populasyonda kardiyak
degerlendirmede 6nemli bir arag olabilecegi 6ne surtlmastir. Yine bu galismada olgulen

longitidunal sistolik velositeler, strain, SR degerleri, literatirde yayimlananan diger
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calismalara gore dusik olarak bulunmus ve bu durum strain dedgerlerinin direkt olarak
specke-tracking ile lagrangian strain elde edilmesi, diger ¢alismalarda ise DDE ile elde
edilen natural strain degerlerinin Ol¢iimis olmasina bagdlanmistir. Ek olarak, kalp hizi
yuksek olan bebek ve c¢ocuklarda speckle-tracking yonteminde frame-to-frame
degisikliklerin frame rate’e oranla arttigi ve bu nedenle pik degerlerin daha dusuk
Olculebilecegi 6ne surulmustir.

Boettler ve arkadaslarinin (103) yaslari 1 gun ile 16.9 yil arasinda degisen toplam
129 saglikli gocukta yaptiklari c¢alismalarinda ise Lorch ve arkadaslarinin yaptiklari
calismadan farkli olarak, istirahatteki fizyolojik kalp hizi artisi ile korele olarak sol ventrikul
longitidunal sistolik strain degerlerinde azalma oldugu ve bu nedenle kuguk gocuklarda
daha yuksek kalp hizi nedeniyle sistolik strain degerlerinin daha dusuk bulundugdu,
sistolik SR degerlerinde ise dnemli degisiklik olmadigi saptanmistir. Normal miyokartta
strain rate degerlerinin kontraktilite ile yakin ilskili oldugu ve bu nedenle blyime
surecinde c¢ocukluk c¢agi boyunca kardiyak kontraktilitenin degismedigi kanisina
variimistir. Bizim galismamizda ise yas araligi her iki calismanin da yas araligina oranla
oldukga dar idi (yalnizca yenidoganlar ve ilk 3 ayindaki infantlar). Bununla beraber tim
gruplar degerlendirildiginde, gruplar arasinda sistolik strain degerlerindeki en 6nemili
farkin prematur ve 3 aylik grup arasinda oldugu, septal duvarin bazal, orta ve apikal
segmentlerinde prematir gruptan 3 aylik gruba dogru istatistiksel dnemli artis oldugu
goraldu (p= 0.001). Ancak, Pena ve arkadaslarini yaptiklari ¢galismaya benzer sekilde iki
grubun sistolik SR degerleri arasinda fark bulunmadi.

Magnetik rezonans goruntuleme ¢alismalarinda longitidunal strain degerlerin
bazalden, apekse dogru arttigi ve sol ventrikil duvarlari arasinda fark olmadigi
bulunmustur (104). Kowalski ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alisma ise bu goérisun
desteklemeyen sekilde (105) sistolik velositelerde saptanan bazal-apeks velosite
gradiyentinin aksine strain ve SR degerlerinin sol ventrikil duvarlari ve septum boyunca
homojen oldugu bildirilmistir. Sun ve arkadaslarinin ¢alismalarinda (106) yaslari 18 ila 76
yil arasinda degisen toplam 100 saglikli bireyde sol ventrikil dort bosluk ve iki bogluk
goruntulerden Doppler-derivated yontem ile velosite, strain ve SR olguimleri yapiimistir.
Bu calismada sol ventrikil duvarlan bazal, orta ve apikal segmentlere bdllinerek
incelenmigtir. Kowalski ve arkadaslarinin (105) galismalarinin tersine bu ¢alismada sol
ventrikll duvar yonU ve duvar seviyesinin sistolik dalga velositeleri, strain ve SR Uzerine
onemli etkileri oldugu saptanarak, bu farkhligin nedeninin hatall insonation agisinin strain

Olcimlerini 6nemli oranda etkileyebilemesine bagll oldugu duastnulmustir. Sol ventrikdl
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duvarlarinin bdlgesel kurvatur ve stres daglim acisindan farkhliklar gosterdigdi
vurgulanarak, strain ve SR degerlerinin diz yapida olan duvarlarda bazalden apekse
artis gosterdigi, kurvaturu fazla olan duvarlarda ise bazalden apekse azaldigi 6ne
surtulmustir. Bu galismada ayrica, miyokardiyal velositelerin ve strain degerlerinin yasa
daha bagimli oldugu, buna karsin SR degerlerinin yastan daha az etkilendigi bildirilmistir.
Bizim calismamizda ise sol ventrikil duvar segmentlerinde gorulen heterojenite bu
calisma ile benzerlik gostermektedir. Ancak bizim ¢alismamizda tim segmentlerde hem
strain hem de SR degerlerinde bazalden—apekse dogru azalma oldugu bulundu. Bu fark,
bizim calisma grubumuzun hentz miyokardiyal olgunlagmasini tamamlamamis
yenidogan bebekler ve kuglk infantlardan olusmus iken, Sun ve arkadaslarinin (106)
calisma grubunun miyokardiyal gelisim sirecini tamamlamis erigkin bireylerden
olugmasina baglanabilir. Miyokardiyal gelisim sirecinin kardiyak velositeleri, strain ve SR
degerlerini ve duvar segmentleri arasindaki farki etkiledigini disinmekteyiz.

Sonug olarak, calismamizdaki bulgulara gbre miyokardiyal kontraksiyon ve
relaksasyon sureci fetal yasamdan postnatal doneme gegiste ve daha sonra erken sut
cocuklugu donemine dogru bazi degisiklikler gdstermektedir. Klinik pratikte son
donemlerde giderek daha yaygin bir sekilde kullaniimaya baslayan doku Doppler
goruntileme, strain ve SR ekokardiyografi yenidogan ve erken sit c¢ocuklugu
donemindeki kardiyak hemodinamik degisikliklerin anlasiimasinda 6nemli ve objektif
bilgiler saglamasi nedeniyle olduk¢a kullanislidir. Yenidogan ve erken st ¢ocuklugu
donemindeki kardiyak hemodinamik degisikliklerin tam olarak belirlenebilmesi igin daha

fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu diasiinmekteyiz.
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6. SONUCLAR
M-mode ekokardiyografik incelemede, gruplarin EF ve FK ile dl¢llen sol ventrikllin
sistolik fonksiyonlari normal sinirlarda bulundu. Gruplar arasinda EF ve FK

acisindan anlamli bir farklilik saptanmadi (P>0,05).

Sol ventrikll standart pulsed Doppler ekokardiyografik incelemede, gruplar mitral
kapak E ve mitral kapak A acisindan karsilastirildiginda; grup 1’den, grup 3’e dogru
artis oldugu bulundu. Bu artis, grup 1 ve 2 arasinda (sirasiyla p=0.02; p=0.004),
grup 2 ve 3 arasinda (sirasiyla p=0.001; p=0.001), grup 2 ve 4 arasinda (siraslyla
p=0.001; p=0.01), grup 1 ve 3 arasinda (sirasiyla p<0.001; p<0.001), grup 1 ve 4

arasinda (sirasiyla p=0.001; p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Gruplar arasinda mitral E/A oranlari kargilastirildiginda, grup 4 de mitral E/A
oraninin grup 2’ye goére anlamli olarak daha yuksek oldugu goérulda (p=0.005). Diger

gruplar arasinda mitral E/A oranlari agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Gruplar mitral E suresi grup 4’de grup 1’e gore ve grup 2’ye gore istatistiksel anlamli
olarak daha uzun bulundu (sirasiyla p=0.008, p=0.004). Mitral A slresi grup 4’de

grup 1’e gore istatistiksel anlamli olarak daha uzun bulundu (p=0.027).

Deselerasyon zamani agisindan gruplar arasinda fark bulunmadi (p>0.05).

izovolemik relaksasyon zamani grup 4’de grup 1, grup 2 ve grup 3’e gore daha

uzun bulundu sirasiyla (p=0.001 ve p=0.001, p=0.001).

Sol ventrikil doku Doppler ekokardiyografik incelemede, gruplar E’ velositeleri
acisindan karsilastinldiginda, grup 1’den, grup 4’e dogru artis oldugu goruldi. Bu
artis grup 2 ve grup 3 (p=0.001), grup 2 ve grup 4 (p=0.001), grup 3 ve 4 (p=0.001),
grup 1 ve 3 (p=0.001), grup 1 ve 4 (p=0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli
bulundu. A’ velositeleri agisindan grup 2 ve 3 (p=0.005), grup 1 ve 3 (p=0.001), grup

1 ve 4 (p=0.001) arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli artis saptandi.

Mitral E’/A’agisindan karsilastirildiginda grup 1 ve 2 ile grup 3 ve 4 arasinda fark
saptanmaz iken, grup 4’de, grup 1, grup 2 ve grup 3’e gore artis bulundu (p=0.001).

69



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Mitral E/E’ acisindan yalnizca grup 2’den grup 4’e dogru azalma varken (p=0.035),

diger grular arasinda fark bulunmadi.

Ejeksiyon zamaninin grup 1’den, grup 4’e dogru giderek arttig1 bulundu. Bu artis,
grup 1 ve 4 ile grup 2 ve 4 arasinda anlamli idi (sirasiyla p=0.001, p=0.001).

Tei indeksi agisindan grup 1 ve 3 (p=0.002), grup 1 ve 4 (p=0.02), grup 2 ve 3
(p=0.001), grup 2 ve 4 (p=0.005) arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma

saptandi.

Sol ventrikdl sistolik strain ve strain rate degerlerinin karsilastiriimasinda herbir grup
kendi icinde dedgerlendirildiginde, sol ventrikil dort bosluk degerlendirme sistolik
velositeler, sistolik strain ve strain rate degerleri tUm gruplarda bazalden apekse

dogru azalmigti (p<0.001).

Sol ventrikil kisa eksen degerlendirmede, tim gruplarda sistolik velositeler, sol
ventrikll sistolik strain ve sistolik strain rate degerlerinde tim segmentlerde

bazalden apekse dogru azalma saptandi (p<0.001).

Sol ventrikil iki bosluk degerlendirme, tiim gruplarda sistolik velositeler, sol ventrikil
sistolik strain ve sistolik strain rate degerlerinde tim segmentlerde bazalden apekse

dogru azalma saptandi (p<0.001).

Sol ventrikil U¢ bosluk degerlendirme, tim gruplarda sistolik velositeler, sol
ventrikul pik sistolik strain ve pik sistolik strain rate degerlerinde tim segmentlerde

bazalden apekse dogru azalma saptandi (p<0.001).

Sol ventrikul velosite, pik sistolik strain ve sistolik strain rate degerleri agisindan

gruplar karsilastirildiginda;

A- Grup 1 ve grup 2

1. Dort bosluk, sistolik velosite degerlerinin septal duvar apikal segmentte

prematur grupta, matlr gruptan istatitistiksel olarak daha dusuk oldugu bulundu

(p=0.035) Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda fark bulunmadi
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(p>0.05). Sistolik strain rate degerlerinin, lateral duvar bazal segmentte prematir grupta,
matur gruptan daha dusuk oldugu bulundu(p=0.033),.

2. iki bosluk, Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda fark
bulunmadi (p>0.05). Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda anteriyor duvar bazal
segmentte prematlr grupta, matlir gruba gore istatistiksel anlamli olarak daha dusuk
oldugu bulundu (p=0.002). Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda anteriyor duvar
apikal segment (p=0.001) ve inferiyor duvar apikal segmentlerde prematir grupta, matur
gruba gore istatistiksel anlamli olarak daha yuksek oldugu bulundu (p=0.001).

3.0¢ bosluk, Sistolik velosite degerleri ve Sistolik strain degerleri
karsilastirildiginda iki grup arasinda fark bulunmadi (p>0.05). Sistolik strain rate degerleri
karsilastirildiginda duvar bazal ve orta segment (sirasiyla p=0.026, p=0.009) ve lateral
duvar apikal segment (p=0.001) ve anteriyor duvar apikal segmentte (p=0.006) prematuir
grupta, matlr gruba gére daha dusuk oldugu bulundu.

4. Kisa eksen, Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda, bazal anteriyor ve
bazal septal segmentte prematir grupta, matir gruptan daha dusik oldugu bulundu
(sirasiyla p=0.009, p=0.031). Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda
bazal lateral, bazal posteriyor ve bazal septal segmentlerde prematur grupta, matir

gruba gore daha dusuk oldugu bulundu. (sirasiyla p=0.01, p=0.001, p=0.002).

B- Grup 1 ve grup 3

1. Dort bosluk, Sistolik velosite, sistolik strain ve sistolik strain rate degerleri
degerleri kargilastirildiginda iki grup arasinda fark saptanmadi (p>0.05).

2. iki bosluk, Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Sistolik strain degerlerinde anteriyor duvar
bazal, orta segmentler ve inferiyor duvar bazal segmentte grup 1'den grup 3’e dogru
istatistiksel olarak 6nemli artis saptandi.(sirasiyla p=0.004, p=0.012 , p=0.020). Sistolik
strain rate degerlerinde anteriyor duvar apikal segment ve inferiyor duvar apikal
segmentte grup 1 den grup 3’e dogru azalma bulundu (p=0.001).

3. Ug bosluk, Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Sistolik strain degerlerinde, posteriyor
duvar bazal (p=0.048) ve lateral duvar apikal segmentte (p=0.001) grup 1’den grup 3’e

dogru artis saptandi. Sistolik strain rate degerlerinde, lateral duvar apikal segment ile
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anteriyor duvar orta ve apikal segmentlerde grup 1’den grup 3’e dogru artis saptandi
(sirasiyla p=0.001,p=0.005, p=0.002).

4. Kisa eksen, Sistolik velosite degerlerinde bazal-anteroseptal ve bazal-anteriyor
segmentlerde grup 1’den grup 3’e dogru artis saptandi (sirasiyla p=0.005, p=0.019).
Sistolik strain degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0.05). Sistolik strain rate degerlerinde bazal-posteriyor ve bazal-septal segmentlerde

grup 1'den grup 3’e dogru artis saptandi (sirasiyla p=0.024, p=0.017).

C-Grup 1vegrup 4

1. Dort bosluk, Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Sistolik strain degerlerinde septal
duvarin bazal, orta ve apikal segmentlerinde grup 1’den grup 4’e dogru artis oldugu
goraldu ( p= 0.001). Lateral duvar segmentlerinde iki grup arasinda istatistiksel anlamli
fark bulunmadi. Sistolik strain rate degerleri karsilastiriidiginda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

2. iki bosluk, Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda yalnizca anteriyor
duvar bazal segmentinde grup 1'den 4’e dogru artis oldugu goruldu (p=0.001). Sistolik
strain deg@erlerinde anteriyor duvar bazal, orta ve apikal segmentler (sirasiyla p=0.003,
p=0.006, p=0.026) ile inferiyor duvar bazal, orta ve apikal segmentlerde (p=0.001) grup
1’den 4’e dogru artis oldugu goruldu. Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda iki
grup arasinda istatistiksel dnemli fark bulunmadi (p>0.05).

3. Ug bosluk, Sistolik velosite degerleri karsilastiriidiginda iki grup arasinda
istatistiksel dnemli fark bulunmadi (p>0.05). Sistolik strain degerlerinde posteriyor duvar
bazal ve orta segmentler (sirasiyla p=0.002, p=0.016) ile lateral duvar apikal segmentler
(p= 0.001) grup 1’den 4’e dogru artis oldugu goéruldu .Sistolik strain rate degerlerinde
posteriyor duvar bazal, orta segmentler (sirasiyla p=0.037, p=0.003), lateral duvar apikal
segmentler (p= 0.001) ile anteriyor duvar bazal, orta ve apikal segmentler ( p=0.001) ‘de
grup 1'den 4’e dogru artis oldugu géraldu.

4. Kisa eksen, Sistolik velositeler degerlendirildiginde bazal anteroseptal, bazal
anteriyor, bazal inferiyor segmentlerde velositelerin grup 1’den 4’e dogru arttigi saptandi
(sirasiyla p=0.016, p=0.001, p=0.027). Sistolik strain degerlerinde, bazal anteroseptal,
bazal-anteriyor, bazal-lateral segmentlerde gruplar arasinda grup 1’den grup 4’e dogru
artis oldugu goruldu (sirasiyla p= 0.001,p=0.041, p=0.001). Sistolik strain rate degerleri

karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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D- Grup 2 ve grup 3

1. Dort bosluk, Sistolik velosite, Sistolik strain ve sistolik strain rate degerleri
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli fark bulunmadi (p>0.05).

2. iki bosluk, Sistolik velosite, Sistolik strain ve sistolik strain rate degerleri
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli fark bulunmadi (p>0.05).

3. Ug bosluk, Sistolik velosite, Sistolik strain ve sistolik strain rate degerleri
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli fark bulunmadi (p>0.05).

4. Kisa eksen, Sistolik velosite ve sistolik strain degerleri karsilagtirildiginda iki
grup arasinda istatistiksel 6nemli fark bulunmadi (p>0.05). Sistolik strain rate degerleri
karsilastirildiginda yalnizca bazal-posteriyor segmentte grup 2’den grup 3’e dogru
istatiksel anlamli azalma saptanirken (p=0.004), diger segmentler arasinda fark

bulunmadi.

E- Grup 2 ve grup 4

1. Dort bosluk, Sistolik velosite, sistolik strain ve sistolik strain rate degerleri
degerleri kargilastirildiginda iki grup arasinda fark saptanmadi (p>0.05). Sistolik strain
degerleri karsilastirildiginda septal duvarin bazal, orta ve apikal segmentlerinde grup
2’den grup 4’e dogru artis oldugu bulundu. (sirasiyla p=0.003, p=0.002, p=0.001). Sistolik
strain rate degerleri karsilastinidiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli fark
bulunmadi (p>0.05).

2. iki bosluk, Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda anteriyor duvar bazal
segment ve inferiyor duvar bazal segmentlerde grup 2'den grup 4’e dogru arttigi1 bulundu
(sirasiyla p=0.001, p=0.031). Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda yalnizca
anteriyor duvar apikal segmente grup 2'den grup 4’e dogru artmig olarak bulundu
(p=0.007). Sistolik strain rate de@erleri karsilastirildiginda anteriyor duvar apikal segment
ile inferiyor duvar apikal segmette grup 2’den grup 4’e dogru artis saptandi (sirasiyla
p=0.005, p=0.008).

3. Ug bosluk, Sistolik velosite, Sistolik strain ve sistolik strain rate degerleri
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli fark bulunmadi (p>0.05).

4. Kisa eksen, Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel onemli fark bulunmadi (p>0.05). Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda
bazal-anteroseptal, bazal-lateral ve bazal-inferiyor segmentlerde.grup 2’den grup 4’e

dogru arttigi goéruldu. (sirasiyla p=0.003, p=0.003, p=0.04) Sistolik strain rate degerleri
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karsilastirildiginda yalnizca bazal posteriyor segmentte grup 2’den, grup 4’e dogru

azalma saptandi (p=0.011)

F- Grup 3 ve grup 4

1. Dort bosluk, Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel 6nemli fark bulunmadi (p>0.05).Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda
septal duvar bazal ve apikal segmentlerinde grup 3'den 4’e dogru istatistiksel olarak
anlaml artis oldugu bulundu (p=0.039, p=0.004). Sistolik strain rate degerleri
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli fark bulunmadi (p>0.05).

2. iki bosluk, Sistolik velosite ve Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda iki
grup arasinda istatistiksel onemli fark bulunmadi (p>0.05). Strain rate degerlerinin
anteriyor duvar apikal segment ile inferiyor duvar apikal segmentleri arasinda grup 3 ‘den
grup 4’e dogru arttigi bulundu(p=0.001, p=0.001).

3. Ug bosluk, Sistolik velosite, Sistolik strain ve sistolik strain rate degerleri
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel 6nemli fark bulunmadi (p>0.05).

4. Kisa eksen, Sistolik velosite degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel énemli fark bulunmadi (p>0.05). Sistolik strain degerleri karsilastirildiginda
bazal-anteroseptal segmentte grup 3’den 4’e dogru artis oldugu bulundu. (p=0.038).
Sistolik strain rate degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark

saptanmadi (p>0.05).
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7. OZET

Amag

Calismamizda, saglikh yenidoganlar ve sut cocuklarinda sol ventrikil doku
Doppler ekokardiyografi, strain ve SR odlgimleri yapilarak bu dénemdeki kardiyak
hemodinamik degisimlerin saptanmasi ve normal referans degerlerin belirlenmesi
amagclandi.

Gereg ve yontemler

Bu calisma Ekim 2010-Nisan 2011 tarihleri arasinda inéni Universitesi Tip
Faklltesi Hastanesi Cocuk Saglhgr ve Hastaliklari, Cocuk Kardiyoloji bdliminde
gerceklestirildi. Hastanemiz yenidogan bolumu tarafindan takip edilen saglikli bebekler ile
Pediatrik Kardiyoloji polikliniginde masum ufarim saptanan, yaslari 1 gun ile 3 ay
arasinda degisen toplam 149 bebek calismaya alindi. Bebekler, 32 prematir
(gestasyonel yasi 36-37 hafta arasinda, grup1), 32 term (gestasyonel yas > 38 hafta,
grup 2), 47 infant (1. ayini dolduran, grup 3) ve 38 infant (3.ayini dolduran, grup 4) olmak
Uzere dort gruptan olugsmakta idi.

Standart ekokardiyografik ¢alisma, PW Doppler ve doku Doppler, strain ve strain
rate ¢calismalari Mylab 50 (Esaote, Florence) Eko cihazi kullanilarak ayni kisi tarafindan
yapildi.

Bulgular

Grup 1, 18 (%56,3) kiz, 14(% 43,8) erkek; grup 2,14 (%43,8) kiz, 18 (%56,3)
erkek; grup 3, 18 (%33,8) kiz, 29(%61,7) erkek; grup 4, 22 (%57,9) kiz, 16 (%42,1) erkek
bebekten olusuyordu. Apgar skorlari agisindan gruplar arasinda fark saptanmadi
(p>0.05).

Konvansiyonel ekokardiyografik incelemede gruplarin sol ventrikdl sistolik ve
diyastolik fonksiyonlari normal sinirlarda idi Gruplar arasinda EF ve FK agisindan anlamli
bir farkhlik saptanmadi (p>0.05)

Sol ventrikll pulsed Doppler ekokardiyografik incelemede diyastolik erken dolus
velositesi (E) ve diyastolik ge¢ dolus velositesi (A) degerlerinde grup 1'den, grup 3’e
dogru artis oldugu bulundu. Bu artig, grup 1 ve 2 arasinda (sirasiyla p=0.02; p=0.004),
grup 2 ve 3 arasinda (sirasiyla p=0.001; p=0.001), grup 2 ve 4 arasinda (sirasiyla
p=0.001; p=0.01;), grup 1 ve 3 arasinda (sirasiyla p<0.001; p<0.001), grup 1 ve 4
arasinda (sirasiyla p=0.001; p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. Grup 4 de
mitral E/A oraninin grup 2’ye gore anlamli olarak daha yuksek oldugu goruldi (p=0.005).

Diger gruplar arasinda mitral E/A oranlari agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
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Sol ventrikil doku Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilen pik erken
relaksasyon velositesi ( E’) degerlerinde grup 1’den, grup 4’e dogru artis oldugu goérulda.
Bu artis grup 2 ve grup 3 (p=0.001), grup 2 ve grup 4 (p=0.001), grup 3 ve 4 (p=0.001),
grup 1 ve 3 (p=0.001), grup 1 ve 4 (p=0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Pik gec¢ relaksayon velositesi (A’) degerlendirildiginde grup 2 ve 3 (p=0.005),
grup 1 ve 3 (p=0.001), grup 1 ve 4 (p=0.001) arasinda arasinda anlamli artis saptandi.

Sol ventrikll dort bosluk, iki bosluk, U¢ bosluk goériuntilemelerden elde edilen
longitidunal ve kisa eksen goéruntilemelerden elde edilen sirkumferansiyal sistolik
velositeler, sistolik strain ve SR degerlerinin tUm gruplarda bazalden apekse dogru
azalmis oldugu bulundu (p<0.001).

Sonug¢

Calismamizdaki bulgulara goére, yenidogan ve erken sut gocuklugu déneminde
kardiyak agidan onemli hemodinamik degisiklikler olmakta ve bu degisiklikler doku
Doppler ekokardiyografi, strain ve strain ekokardiyografi ile saptanabilmektedir. Ancak bu
konuda yapilan cailismalarin az sayida olmasi nedeni ile daha fazla ¢alismaya ihtiyag

oldugunu digunmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan ve st ¢ocuklari, doku Doppler, strain ve strain rate

ekokardiyografi,
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8. SUMMARY

Objectives

The aim of this study was to establish of cardiac hemodinamic alternation in healty
newborns and infants and determination of referance values in this period with tissue
Doppler, strain and strain rate echocardiograpy.

Material and methods

The study was conducted in Malatya indnii University Pediatric Cardiology
Department between October 2010 and April 2011. 149 healty babies who following
newborn unit and diagnosed as innocent murmur in Pediatric Cardiology Department,
aging between 1 day and 3 months were included in this study. Cases were recruited into
four groups: thirty two healty preterm infants (36-37 weeks of gestational age, group 1),
thirty two healty term infants (= 38 weeks of gestational age, group 2), fourty seven healty
infants (1 month of postnatal age, group 3) and, thirty eight healty infants (3 month of
postnatal age, group 4).

Standart echocardiographic evaluations, PW Doppler, tissue Doppler and strain,
strain rate study were applied by same person using a MyLab50 echo machine (Esaote,
Florence).

Results

Study groups consisted; group 1: 18 (%56,3) female, 14 (% 43,8) male, group 2:
14 (%43,8) female, 18 (%56,3) male,. group 3: 18 (%33,8) female, 29 (%61,7) male and
group 4 consisted 22 (%57,9) female, 16 (%42,1) male healthy children. No statistical
significance were detected for apgar scores between the groups. (p>0.05)

Systolic and diastolic functions by evaluated conventional echocardiography were
normal in all groups. No statistical significance were detected for EF and FS between the
groups. (p>0.05)

Early diastolic mitral E and late diastolic mitral A velocities determined by pulsed
wave doppler echocardiography for the left ventricle were increased from group 1 to
group 2 (respectively p=0.02; p=0.004), from group 2 to group 3 (respectively p=0.001;
p=0.001), from group 2 to group 4 (respectively p=0.001; p=0.01;), from group 1 to group
3 (respectively p<0.001; p<0.001), and from group 1 to group 4 (respectively p=0.001;
p=0.001) The ratio of E/A was found higher in group 4 than group 2 (p= 0.005). No
statistical significance were detected for the ratio of E/A between other groups. (p>0.05).

Peak ealy relaxation velocity (E’) determined by tissue doppler echocardiography

for the left ventricle was increased from group 1 to group 4. This increasing was found
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significant statistically between group 2 and group 3 (p=0.001), group 2 and group 4
(p=0.001), group 3 and group 4 (p=0.001), group 1 and 3 (p=0.001), and group 1 and
group 4 (p=0.001). Peak late relaxation velocity (A’) determined by tissue Doppler
echocardiography for the left ventricle was increased significantly from group 2 to group 3
(p=0.005), from group 1 to 3 (p=0.001) and, from group 1 to 4 (p=0.001)

The longitidunal velocity, strain and SR values derivated from left ventricle apikal
four chamber, two chamber and three chamber images, and circumfrencial velocity,
strain and SR values derivated from left ventricle short axis images decreased from base
to apex in all subjects (p<0.001). .

Conclusion

Based on our study findings, significant cardiac hemodynamic alterations have
been occured during the newborn and early infancy period and this alteration could be
detected by tissue doppler, strain and SR echocardiography. However, only few studies

have been made, it is thought that more studies needs to be done on this issue.

Key words: Newborn and infants, tissue Doppler, strain and strain rate echocardiograpy
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