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OZET

AMAC: Konjenital kalp hastaliklarinin (KKH) insidanst 1000 canli dogumda
yaklasik olarak 8-10 civarindadir. KKH’l1 ¢ocuklarin yaris1 bir yasina girmeden
kaybedilmektedir. Bu nedenle KKH’l1 ¢ocuklarin tanisinin erken konulmasi ve
tedavi planinin yapilmasi gerekir. Bizim ¢alismada amacimiz pulse oksimetre cihazi
ile postnatal erken donemde yenidoganlarin kritik KKH’lar1 agisindan taramayi

hedeflemekte ve kendi hastanemizin sonuglarini ortaya koymaktir.

OLGULAR VE YONTEM: Temmuz 2015 ile Mart 2016 tarihleri arasinda Inénii
Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kadin Dogum Servisinde yatan yenidogan
bebekler ile hastanemizde dogup yenidogan yogun bakim {initesinde yatan
gestasyonel olarak 34 haftadan biiyiik olan tiim yenidogan bebekler ¢calismaya alindi.

Toplam 623 yenidogan bebek pulse oksimetre cihazi ile tarandi.

BULGULAR: Tarama yaptigimiz 623 yenidogan bebegin 298 (%47,8)’1 kiz, 325
(9%52,2 )’i erkekti. 623 yenidogan bebekten 594 (%95,3)’li taramayi ge¢mis olup, 29
(%4,7)’t taramayr gegmedi. Taramayr gecmeyen bebeklere 24 saat icerinde
ekokardiyografi yapildi. Taramadan kalan 6 (%20,6) bebege ekokardiyografi
sonucuna gore Kritik KKH tanis1 konuldu. Taramadan gegen 594 bebek taburculuk
sonras1 6 haftaya kadar takip edildi. Taramay1 gecen 594 bebekten sadece bir bebege
taburculuk sonrasi1 ilk 4 hafta igerinde kritik KKH tanisi konuldu. Bizim
calismamizda pulse oksimetre cihazin duyarliligi %85,7, seciciligi %96,3, pozitif

Oongorii degeri %20,7 ve negatif ongorii degeri %99,8 olarak bulunmustur.



Xi

SONUC: Kardiyovaskiiler malformasyonlar, konjenital malformasyonun sik tiirtidiir.
Ancak O6nemli bir boliimii rutin yenidogan muayenesi ile tespit edilmez. Bizim
calismamiz dogrultusunda kritik KKH tanis1 koymada pulse oksimetre ile yenidogan

bebeklerin tarama programina almasini gerektigini diisiiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: Konjenital kalp hastaligi, Pulse oksimetre, Malatya
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ABSTRACT

Objective: The incidence of congenital heart disease (CHD) varies from about
8/1,000 to 10/1,000 live births. Of the children with CHD, 50% is not expected to
survive to one year of age. Therefore, it's necessary to diagnose children with CHD
as soon as possible, and develop a treatment plan. This study aims to screen
newborns in terms of critical CHD in the early postnatal period using the Pulse

Oximeter as well as revealing the screening results of our hospital.

Patients and Methods: All newborns, hospitalized in Inénii University Turgut Ozal
Medical Center Maternity Ward, and the newborns over 34 weeks of gestational age,
who had been hospitalized in the neonatal intensive care unit (NICU) in our hospital
between July 2015 and March 2016 were included in the study. A total of 623

newborns were screened using the Pulse Oximeter.

Results: Of the 623 neonates screened, 298 (47.8%) were female, and 325 (52.2%)
were male. Of these 623 neonates, 594 (95.3%) passed the screening, whereas 29
(4.7%) were unable to pass the screening. These 29 neonates underwent
echocardiography within the first 24 hours. Six (20.6%) neonates, who failed this
screening, were diagnosed with critical CHD according to the results of
echocardiography. The 594 neonates, who passed the screening, were followed-up
until 6 weeks after the discharge. Only one of the 594 neonates was diagnosed with
critical CHD within the first 4 weeks after discharge. In this study, the device was
found to have 85.7% sensitivity, 96.3% selectivity, and 20.7% and 99.8% of positive

and negative predictive values respectively.



xiii

Conclusion: Cardiovascular malformations is a common type of congenital
malformations. However, significant portion of these malformations cannot be
detected by routine neonatal screening. In line with our study results, newborn pulse

oximetry screening is suggested for early detection of critical CHD.

Key Words; Congenital heart disease, Pulse oximeter, Malatya



1. GIRIS ve AMAC

Konjenital kalp hastaliklarinin (KKH) insidansi 1000 canli dogumda yaklasik
olarak 8-10 civarindadir [1]. KKH olan bebeklerin % 40-50’si ilk bir haftada, % 50-
60’1 ilk bir ayda tan1 almaktadir. Farkli prognozlara sahip olmalarina karsin KKH’I1
cocuklarin yaris1 bir yasina girmeden kaybedilmektedir [2]. Bu nedenle KKH’l1
cocuklarin tanisinin erken konulmasi ve tedavi planinin yapilmasi;; KKH’I
¢ocuklarin morbidite ve mortalitelerini azaltabilme adina dnemlidir.

Ekokardiyografi (EKO) KKH’larinin degerlendirilmesinde tanisal anlamda en
onemli  secenektir. Yenidogan doneminde hemodinamik  degisikliklerin
tamamlanmamis olmast nedeniyle fizik muayene ve yardimci inceleme
yontemleriyle KKH’ nin tanist koymak zordur. Bu nedenle KKH’dan siiphe edilen
olgular mutlaka pediatrik kardiyoloji ile konsiilte edilmeli ve EKO yapilmalidir.
Ancak |, II. diizey merkezlerde pediatrik kardiyoloji konsiiltasyonu ve pediatrik EKO
yapilmas1 her zaman miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle ayrintili fizik muayene ve
laboratuvar sonuglarinin 1yi degerlendirilerek KKH’larmin taninmasit ve ileri
merkezlere yonlendirilmesi gerekmektedir. Son yillarda hekimlerin bu farkindaligini
artirmak yenidogan doneminde KKH’larmi tanimak ve ciddiyetini belirlemek i¢in
tarama programlarinda oksimetre cihazi kullanilmaya baslanmistir.

Bizim bu c¢alismada amacimiz; pulse oksimetre cihazi kullanimi kolay,
maliyeti ¢ok diisiik olmasi, 6zel bir egitim/ihtisas gerekmemesi ve tarama testi olarak
kullanilabilme imkanindan dolay1 postnatal erken donemde yenidoganlarin Kritik
KKH’lart agisindan taramalarin yapilmasi, bu cihazin spesifite ve sensitivitesinin

belirlenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

Kalp hastaliklar1 ¢cocukluk ¢aginda sikca karsilagilan, eriskin yas grubundan
farkli klinik bulgular gosteren, yogun bakimlarda takip gerektirebilen hastaliklarin

basinda gelmektedir. Kalp hastaliklar1 3 grupta incelenmektedir

o Konjenital kalp hastaliklar1
e Kardiyomiyopatiler

e Akkiz kalp hastaliklar

2.1. Konjenital kalp hastahklari:

Konjenital kalp hastalig1 terimi kardiyovaskiiler sistemde dogumda ya da
dogumdan sonra tanimlanan, dogustan olan yapisal veya fonksiyonel anomalileri
icermektedir. Kalpteki yapisal bir kusur konjenital kalp defekti, konjenital kalp

anomalisi veya kardiyovaskiiler malformasyon olarak isimlendirilmektedir [2, 3].

2.2. Epidemiyoloji:

KKH’lar1 tiim canli dogumlarin % 0,8-1’inde goriilmektedir [4]. Bu oran 6li
dogumlarda % 3-4, abortuslarda % 10-25 dir. KKH’lar1 ile dogan bebeklerin % 40-
50’sine ilk hafta, % 50-60’na ise birinci ayda tan1 koyulabilmektedir [5]. Son yillarda
palyatif ve diizeltici cerrahideki gelismelerle eriskin yasa ulasan vaka sayis1 dramatik
olarak artmistir. Buna ragmen, KKH’lar1 dogumsal malformasyonlara bagl 6liimler
icinde en basta yer almaktadir [6]. En sik goriilen KKH ligi ventrikiiler septal
defektir [5]. Bunu azalan siklikla atriyal septal defekt, patent duktus arteriosiz, fallot
tetralojisi, pulmoner valvuler stenoz, biiyiik arterlerin transpozisyonu, aort

koarktasyonu ve atriyoventrikiiler septal defekt izlemektedir [6].



2.3. Etiyoloji:

KKH’larinin  ¢ogunun etyolojisi bilinmemekle birlikte multifaktoryel
nedenlerle olustugu diisiiniilmektedir [7]. Genetik yatkinligin birlikteligi ile ¢cevresel
faktorlerin etkilesiminin KKH’larmi gelistirdigi  diistiniilmektedir [7]. Ancak az
sayirda KKH’lar1 kromozomal anomalilerle iligkilidir. Trizomi 13 ve 18’in septal
defektler ile tetrazomi 22p’nin (Cat-Eye Sendromu) total pulmoner vendz doniis
anomalisi ile Turner sendromunun sol taraf obstriiktif lezyonlari ile Trizomi 21’in
endokardiyal yastik gelisim defekti ile iliskili oldugu saptanmustir [8].

Yapisal kalp hastaligina neden olan kromozomal bozukluklar arasinda
Williams sendromu, DiGeorge sendromu, Allagille sendromu yer almaktadir [6].
Annede diyabetes mellitus, fenilketoniiri, sistemik lupus eritematozus gibi
hastaliklarin olmasi, gebelikte kizamik¢ik gecirmesi, ila¢ kullanmasi (etanol, lityum,
talidomid, varfarin, antikonviilzanlar) ise KKH’1 olusumunun % 2-4’den sorumludur
[6].

Birinci derece akrabada KKH olmasi insidansi ti¢ kat arttirmaktadir [9]. Eger
iki tane birinci derece akrabada KKH varsa risk % 20-30’a ¢ikmaktadir. Bu nedenle
yiiksek riskli hastalara teshis koymada fetal EKO yardime1 olabilmektedir [6]. KKH

sikligi tablo 1 de gosterilmistir [10].

2.4. Konjenital kalp hastaliklarinin siniflandirilmasi:

KKH’lart klinige gore asiyanotik ve siyanotik olmak {izere iki grupta
incelenmektedir. Son yillarda ekokardiyografik bulgulara gére KKH’lar1 kritik, KKH

olanlar ve kritik olmayan KKHIar olmak iizere iki gruba ayrilmistir [11].



LEZYON TiPi SIKLIGI, %

Ventikuler septal defekt 25-30
Atrial septal defekt (sekundum) 6-8
Patent duktus arteriyosus 6-8
Aort koarktasyonu 5-7
Fallot tetralojisi 5-7
Pulmoner kapak stenozu 5-7
Aort kapak stenozu 4-7
Diizeltilmis biiyiik arter transpoziSyonu 3-5
Hipoplastik sol kalp 1-3
Total anormal pulmoner vendz doniis 1-2
Trunkus arteriosus 1-2
Trikiispit atrezisi 1-2
Tek ventrikiil 1-2
Cift cikish sag ventrikiil 1-2
Digerleri 5-10

Tablo 1. Konjenital kalp hastaliklarinim siklig

2.4.1.Konjenital Kalp Hastaliklarin Klinigine Gore Simiflamasi
2.4.1.1 Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar:
2.4.1.1.1. Ventrikiiler Septal Defekt (VSD):
Konjenital kalp hastaliklarinin %25’ini olusturan VSD en sik goriilen

KKH’dir. Prevalansi 1000 canli dogumda 2,5 olarak bildirilmistir [10]. Ventrikiiler



septumun herhangi bir lokalizasyonunda goriilebilir. Kompleks bir yapi olan
interventrikiiler septum morfolojik olarak 4 boliime ayrilarak incelenebilir. Bunlar
miiskiiler yapidaki inlet (ventrikiil giris yolu), trabekiiler, outlet (ventrikiil ¢ikis yolu)
boliimleri ve fibroz yapidaki membrandz septumdur.
Buna gére VSD’ler iki grupta incelenir [12, 13].
i. Perimembranéz VSD’ ler; en sik goriilen tipidir (%80). Inlet (AV kapak tipi
VSD), trabekiiler (basit VSD) ve outlet (subpulmonik VSD) uzanimli olabilir
(Sekil 1).
ii.  Muskiiler VSD’ler; kenarlar1 tamamen septumun miiskiiler kesimi iginde

kalan defektlerdir (Sekil 2).

1. PERIMEMBRANGZ: % 80

2 MUSKULER % 20
A)INLET %7

BYOUTLET %7

C) TRABEKULER % 7

1. Parimeambranc
CoMuskuler WSD

Sekil 1. Perimembrandz VSD Sekil 2. Miiskiiler VSD

Kiiciik VSD: VSD cap1 0,5 cm’ den kiigiiktiir. Soldan saga sant azdir. Bu
yiizden kalpte hipertrofi ve dilatasyon yoktur. Pulmoner damar yatagi normaldir.
Pulmoner hipertansiyon goriilmez. Kiiciik VSD’li ¢ocuklar erken dénemde semptom

vermezler. Tek klinik bulgusu tifiirimdiir[14].



Orta VSD: VSD cap1 0,5-1 cm arasindadir. Soldan saga sant fazla oldugu
i¢in sol ventrikiil yiiklenmesi, sol ventrikiil hipertrofisi gelisir.

Biiyiik VSD: VSD cap1 1 cm’den biiyiiktiir. Soldan saga sant ¢ok fazladir.
Pulmoner arter, sol atriyum ve sol ventrikiil genislemis, pulmoner basing artmistir.
Pulmoner hipertansiyon geliserek Eisenmenger sendromu gelisebilir [14].

Cocuklarda VSD tanisi genellikle rutin fizik incelemede iifiirlim saptanmasi
ile konur. VSD gibi soldan saga santli hastalarda defekt biiyiik olsa bile yenidogan
doneminde yapilan fizik muayanede iiflirlim saptanmayabilir. Ciinkii yenidoganda
fetal hayattaki gibi pulmoner vaskiiler diren¢ ve pulmoner basing yiiksek, dolayisi ile
sag ventrikiil basinci da yiiksektir. Bu nedenle soldan saga sant azdir. Genis defektli
hastalarda pulmoner basing ancak 4-6 hafta i¢cinde normale doner. Bu yiizden klinik
bulgularn ortaya ¢ikis1 4- 6 hafta sonra olur. Oskiiltasyonda sternumun sol kenarinda
3-4. interkostal aralikta, 3-4/6 pansistolik ifiirim duyulur. Prematiirelerde erken
donemde kalp yetersizligi gelisirken miad yenidoganlar pulmoner vaskiiler rezistans
(PVR) yiiksekligi nedeniyle soldan saga sant az oldugundan asemptomatiktirler [14,

15]. EKO taniy1 kesinlestirir. [16].

2.4.1.1.2. Atriyal Septal Defekt (ASD):

ASD izole anomali olarak tim KKH’larinin %13 nili olusturmaktadir. ASD
tek basina olabilecegi gibi diger KKH’lar1 ile birlikte de goriilebilmektedir. Klinik,
ASD’nin ¢apina, lokalizasyonuna ve diger konjenital anomalilerin varlifina ya da
yokluguna baglidir [17,18]. ASD embiryonik septal yapinin gelisiminin durdugu yere
gore sekundum, primum ve sinus venozus ASD olarak siniflandirilmaktadir

ASD’ler 4 grupta incelenmektedir.



i.  Sekundum ASD; En sik rastlanilan ASD tipidir. Tim ASD’lerin %70 ni
olusturmaktadir. Kadinlarda erkeklerden iki kat daha sik goriilmekte ve bu

defekt fossa ovalis bolgesinde bulunmaktadir [19, 20].

ii.  Primum ASD; ASD’lerin %15-20’ni olusturmakta olup endokardiyal yastik

gelisimindeki bozukluklardan kaynaklanmaktadir [21, 22].

iii.  Siniis venozus tipi ASD; ASD’lerin %5-10’da goriilmektedir. Fossa ovalisin

iist tarafindadir [22, 23].

iv. Koroner siniis tipi ASD; normalde koroner siniis tarafindan isgal edilen

pozisyona yerlesen nadir bir ASD tipidir [24].

Klinik’de ASD’ler siit ¢ocuklari ve daha biiyikk c¢ocuklarda genelde
asemptomatik seyreder [22]. Orta derecede soldan saga santi olan ¢ocuklarda hafif
dispne ve yorgunluk goézlenebilmektedir. Daha biiyiik santa sahip c¢ocuklarda bu
semptomlar daha belirgin seyreder [22]. Fizik muayenede genis ve sabit S2, 2-3/6
derece sistolik ejeksiyon {iifiirimii siit ¢ocuklar1 ve biiyiik cocuklarda ASD’nin tipik
bulgulardir.

Telekardiyografi’de sag atriyum ve sag ventrikiil dilatasyonu nedeniyle
kardiyomegali, perifere dek uzanan pulmoner vaskiilaritede artisi, ana pulmoner arter
ve dallarinin proksimal kesimleri ise dilate goriiliir [22, 25].

Ekokardiyografi’de ASD tanis1 konulmakta, defektin lokalizasyonu ve
biyiikliigii yan1 sira kalp tizerine olan hemodinamik etkisi degerlendirilmektedir
[26].

Prognoz ve komplikasyon; sekundum ASD’ler kendiliginden kapanabilir
ancak diger tipler icin bu s6z konusu degildir. Pulmoner-sistemik kan akim orani

artamasi, sag ventrikiil volim yiiklenmesi bulgulari, istirahat veya egzersizle



pulmoner hipertansiyon olan ASD’ler asemptomatik olsalar bile 3-5 yasinda

kapatilmalidir [25].

2.4.1.1.3. Patent Duktus Arteriyosus (PDA):

Duktus arteriyosus sistemik ve pulmoner dolasimi birbirine baglayan normal
fetal anatomik bir yapidir [27]. Kanin pulmoner yataktan sistemik dolasima
geemesini saglar. Genellikle dogumdan hemen sonra kapanmasi beklenmektedir.
PDA ise sol pulmoner arter ve inen aorta arasindaki normal fetal yapinin devam
etmesi olup sol subklaviyen arter ¢ikisinin yaklagik 5-10 mm distalinde
bulunmaktadir [25]. Term bebeklerde sikligr %0.03-0.08 arasinda bildirilmektedir
[28]. Tim dogustan kalp defektlerinin %5-10’nu olusturmaktadir ve kizlarda daha
stk goriilmektedir (Sekil 3). Ayrica erken gebelik sirasinda maternal Rubella ile
iligkilidir.

Klinik’de izole kiigiik PDA formlar1 genellikle asemptomatik olup eslik eden
diger KKH’lari ile birlikte goriilebilmektedir [27]. Duktus kiigiik ise klinik belirti
olusmamaktadir [25]. Tek klinik bulgu iifiiriimdiir. Ufiiriim sistol sonuna dogru
giderek siddetlenir, diyastol sonuna dogru ise giderek azalir.

Genis PDA sik tekrarlayan akciger enfeksiyonu, ve konjestif kalp yetmezligi

(KKY)’ne neden olabilmektedir [25, 29].



Sekil 3. Patent duktus arteriosus

Telekardiyografi’de biiyilk PDA’larda kardiyomegali ve vaskiilerite artigi
saptanir [30].

Tedavi, preterm bebeklerde ciddi morbidite nedeni oldugu i¢in semptomatik
PDA’nin erken tedavisi Onerilmektedir. Soldan saga santli PDA’lar kalp
yetmezliginin yani sira nekrotizan entrerokolit, germinal matrikste kanama ve
respiratuar distresli hastalarda bronkopulmoner displazi riskini artirir. Prematiir
hastalara medikal tedavi verilir [30, 31]. Kigiik duktuslar infant déneminde
kapanabilirler. Asemptomatik bile olsalar 1 yasindan 6nce kateter sirasinda ‘coil” ile

veya buna uygun degilse ligasyon yapilarak kapatilmasi gerekir [30, 32].

2.4.1.1.4. Atriyoventrikiiler Septal Defekt (AVSD):

Endokardiyal yastik defekti olarak da bilinen AVSD prevalansi 1000 canl
dogumda 0,2-0,25’dir [25]. KKH’nin ise %2-5’ni olusturmaktadir [33]. Down
sendromu olan ¢ocuklarin yaklasik 1/3’de AVSD anomalisinin oldugu bilinmektedir
[4]. AVSD olgulari arasinda Down Sendromlu olgularin orani ¢esitli yayinlarda %25

ile %50 arasinda degistigi bildirilmektedir [34].



10

Dort ana komponenti bulunur; primum ASD, inlet VSD, tek AV kapak
(mitral ve trikiispit kapagin yerine tek bir kapak) ve AV kapaklarda kleft (yarik).
Bunlarin hepsi bir arada bulunursa komplet AV kanal defekti, bir veya bir kag1
bulunursa parsiyel AV kanal defekti olarak adlandirilir.

Klinik’de, semptomlar erken siit ¢ocuklugu déneminde baslar, bir yasindan
Once tiim hastalarda semptom goriilmeye baslar. Sternumun sol alt kenarinda sistolik
trill, hiperaktif prekordiyum ile 3-4/6 derece pansistolik iifiirim duyulabilmektedir
[25].

Telekardiyografi’de, genellikle kardiyomegali mevcuttur ve dort kalp
odacigini1 da kapsamaktadir [33].

Ekokardiyografi, AV kapak yapisinin aydinlatilmasinda, anatomik
smiflamanin yapilmasi hakkinda ayrintili bilgi verir [33].

Tedavi, Komplet AVSD tedavisinde 6-12 ay gibi erken dénemde goriilen
pulmoner hastalik riski nedeniyle erken cerrahi Onerilir. Pulmoner banding ile

palyasyon veya tam diizeltme yapilabilir [33, 35].

2.4.1.1.5. Aort Darhgi (AD):

Aort darlig1 tiim konjenital kardiyak anomalilerin %5-%210’unu olusturur [32,
36]. En sik valvuler aort darlig1 (%70), ardindan subvalvuler (%23) ve supravalvuler
darlik (%5-6) gelmektedir. Erkeklerde daha sik goriilmektedir [25]. Valviiler
darliklarin %70’ inde kapak bikiispittir. Supravalviiler aort darligi; siklikla Williams
sendromu ile birliktedir. Subvalvuler aort darliginin bir sekli ise ventrikiiler septum

hipertrofisine bagli gelisen idiyopatik hipertrofik subaortik darliktir [37].
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Klinik; darligin derecesine baglidir. Darligin derecesi arttik¢a semptomlarin
siddetide artar [38].

Ekokardiyografi; Aort kapak yapisi, interventrikiiler septum, anulus, ¢ikan
aorta, sol wventrikiil duvar kalinhigi ve sol ventrikiil fonksiyonlarinin
degerlendirilmesine imkan vermektedir. Ayrica sistolik basing gradiyentinin 6l¢iimii
ile darlik siddetinin kantitatif olarak belirlenmesini de saglamaktadir [37].

Tedavi, Valviller AD’li hasta semptomatik ise obstriikksiyon hemen
giderilmelidir. Balon valviiloplasti veya cerrahi valviilotomi uygulanir [37].
Subaortik ve supravalviiler darliklarda ise balon valviiloplasti yardime1 olmadigindan

cerrahi tedavi 6nerilmektedir [38].

2.4.1.1.6. Aort Koarktasyonu (AK):

Aort koarktasyonu tiim KKH’larmin %5-8’ni olusturmakta olup erkeklerde
daha sik goriilmektedir. Prevalanst 1000 canli dogumda 0,33’diir [32]. Turner
sendromlu hastalarin %30’°da AK saptanmaktadir [38]. Darlik %98 oraninda sol
subklaviyan arterin arkus aortadan c¢ikis yerinin hemen distalinde ve duktus
arteriyozusun aortaya girdigi yerin tam karsisindadir [40]. AK yenidoganda duktusun
kapanmasiyla birlikte kalp yetmezligi yapan en sik asiyanotik konjenital kalp
hastalig1 olarak bilinmektedir [38].

Klinik, AK genellikle asemptomatiktir; cocukluk veya adélesan déneminde
saptanan hipertansiyon veya {iiftirim ile tani alabilirler. Fizik muayenede femoral
nabizlar zayif veya hi¢ almamayabilir. Ust ve alt ekstremiteler arasinda sistolik kan
basinci farki genellikle 20 mmHg’dan fazladir [41]. Obstriiksiyon ve diger kardiyak

lezyonlara bagl olarak yenidogan hastalarda konjestif kalp yetersizligi, ciddi asidoz
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ve kotii perfiizyon goriilebilmektedir. infant dénemden sonra hipertansiyon, sol kalp
yetmezligi ve alt ekstremite perfiizyon bozukluguna bagl, efor dispnesi, basagrisi,
burun kanamasi ve ¢abuk yorulma gibi semptomlar saptanmaktadir [40].

Ekokardiyografi, koarktasyonun vyeri, derecesi, inen aortada poststenotik
dilatasyon ve ilave kardiyak lezyonlar degerlendirilir. Doppler ile koarktasyonun
distal ve proksimal bolgeleri arasindaki basing gradienti dlgtilebilir [3].

Kalp Kkateterizasyonu ve anjiyografi’de Koarktasyonun anatomisi,
koarktasyonun proksimali ve distalindeki aort basinglari, basing farklari, pulmoner
arter basinci, pulmoner vaskiiler rezistans, kollateral dolasimin durumu, duktus ve
santin yOniiniin degerlendirilmesine olanak verir. Ayrica tedavi amaciyla balon
anjiyoplasti ve uygun vakalarda stent uygulanabilir [42].

Prognoz ve komplikasyonlar, Ameliyat olmayan hastalarda en fazla yagsam
beklentisinin 30-35 yas oldugu iddia edilmektedir [43]. Bu hastalarda subaraknoid
kanama, aort riiptiirii, aort disseksiyonu, sol kalp yetersizligi, enfektif endokardit ve
miyokard enfarktiisii gibi komplikasyonlar bildirilmektedir [21, 43].

Tedavi, Asemptomatik ¢ocuklarda ameliyatin en ge¢ okul doneminden once
yapilmasi Onerilir [21]. Semptomatik olan biitiin hastalarda derhal cerrahi tedavi
uygulanmalidir. Kritik AK tanisi konulan yenidogana duktus agik tutmak igin
prostaglandin E1 infilizyonu, inotropik destek, diiiretik tedavisi baslanarak acil

transkateter veya cerrahi yolla koarktasyon giderilme plani yapilmalidir [38, 40].

2.4.1.1.7. Pulmoner Valvuler Stenoz (PS):
Pulmoner valvuler stenoz izole veya diger dogumsal kalp hastaliklar ile

birlikte goriilebilmektedir. izole PS tiim KKH’larmin %5-6’sinda saptanmaktadir [6,
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38]. Sag ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonunun en sik nedenidir. PS valviiler,
subvalviiler ve supravalviiler olabilmekte sag ventrikiil kavitesindeki anormal kas
demeti nedeni ile de obstriiksiyona neden olabilmektedir.

Valviiler PS, Olgularin %80°de darlik kapak seviyesindedir ve erkeklerde
daha fazla goriilmektedir. Pulmoner kapak; yaprak¢iklarin flizyonu veya yoklugu ile
kalinlasmis ve displastik goriiniim almistir [38, 44].

Infundibuler PS, izole formlari seyrek olarak gériilmektedir. Genellikle
genis VSD ile iligkilidir ve fallot tetralojisine eslik etmektedir.

Supravalviiler PS, Pulmoner arterdeki darlik olup rubella ve Williams
sendromu ile birlikte gozlenmektedir [38].

Klinik, Cocuklar hafif PS’ da tamamiyla asemptomatiktir. Kritik PS’ lu
yenidoganlar tasipneik ve siyanotiktir.

Telekardiyografi, Agir PS’da kardiyomegali olabilir, akciger damarlanmasi
azalmigtir [45].

Ekokardiyografi, ki boyutlu EKO’da kalin pulmoner kapak yaprakgiklari
sistolde kisitlanmis hareketleri ile gozlenir. Pulmoner kapak anulusunun boyutu
hesaplanabilir. Ana pulmoner arter siklikla dilatedir [46].

Prognoz ve komplikasyonlar, Sagdan sola sant gelisen olgularda beyin
apsesi ile biitiin vakalarda enfektif endokardit yoniinden yiiksek riski mevcuttur [47].

Tedavi, Kritik PS olan yenidoganlarda prostaglandin E1 inflizyonuyla duktus
arteriyozusun agik kalmasimin saglanmasi ve semptomatik hastalarda kateterizasyon
ile dlglilen gradiyentin 30 mmHg’dan fazla saptanmasi, asemptomatik hastalarda
kateterizasyon ile Olgiilen gradiyentin 40 mmHg’dan yiiksek saptanmasi

durumlarinda balon valviiloplasti uygulanmasi tavsiye edilmektedir [47]. Enfektif
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endokardit profilaksisi her zaman gereklidir. Son yillarda supravalvuler PS’nin

tedavisinde transkateter yontemle stent uygulanmasi tercih edilmektedir [48].

2.4.1.1.8. Konjenital Trikiispit Yetmezligi (TY):

Izole TY genellikle trikiispit kapagin Ebstein anomalisi ile iliskilidir. Ebstein
anomalisi TY nin siddetine ve atriyal seviyedeki bir baglantinin (patent foramen
ovale veya atrial septal defekt) varligina bagli olmak {izere, Siyanozsuz veya degisen
derecelerde siyanoz ile birlikte ortaya ¢ikar. Diger g¢ocuklar asiyanotik olma
egiliminde iken, yenidogan doneminde saptandigi takdirde Ebstein anomalisi siklikla
siyanoz ile iligkilidir. TY siklikla sag ventrikiil disfonksiyonuna eslik eder. Sag
ventrikiil asir1 hacim yiikii veya intrensek myokardiyal hastalik, ya da her ikisinden
dolay1 dilate oldugunda, trikiispit aniiliisii biiyiiyerek kapak yetmezligine neden olur.
Sag ventrikiil dilatasyonu diizeltildiginde TY diizelebilir ya da kapak aniiliisiiniin

cerrahi plikasyonu gerekebilir [32].

2.4.1.1.9. Aortik Kapak Yetersizligi (AY):

AY genellikle dogustan olmakla birlikte bikiispit aort kapagi, aort kapaginin
balon dilatasyonu sonrasi, subaortik darliga ikincil genislemis aort kokii ile birlikte
Ehler-Danlos sendromu, Marfan sendromu gibi nedenlerle olusmaktadir [47].

Klinik, Hafif yetersizligi olan hastalar asemptomatik iken agir AY’de
egzersiz intoleranst gelisebilmektedir. Hafif AY’de kalp sesleri normal, orta, agir
AY’de S1 siddetinde azalma olmakta ve S2 normal veya tek duyulabilir. Agir AY de

genis nabiz basinci ve sigrayici nabiz duyulabilir [49].
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Telekardiyograf, Siklikla ¢ikan aorta ve aort topuzunda belirginlesme vardir.

EKG, Hafif olgularda EKG normal iken agir olgularda sol ventrikiil
hipertrofi (LVH) bulgular1 ve aritmiler goriilebilmektedir [49].

Ekokardiyografi, LV ¢apini, fonksiyonunu belirlemede ve kapak yapisini
degerlendirmede faydalidir. Dilate sol ventrikiil ve normal sol atriyum goriilmektedir
[49].

Tedavi, Hafif ve orta AY’li hastalar uzun siire asemptomatik iken
semptomlar ortaya ciktiktan sonra hizla koétiilesmektedir. AY olan biitlin olgulara
enfektif endokardit proflaksi uygulanmasi gerekmektedir. Agir AY’si olan
semptomatik (gogiis agrisi, senkop, egzersiz dispnesi) hastalar, ilerleyici LV
fonksiyon bozuklugu ve genislemesi olan hastalara cerrahi tedavi Onerilmektedir

[49].

2.4.1.2. Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklari:

2.4.1.2.1.Fallot Tetralojisi (TOF):

TOF bir yasindan sonra en sik goriilen siyanotik konjenital kalp hastaligidir
10000 canlt dogumda 3,4 olarak bildirilmistir. Dért komponentten olusur [50].

1. Ventrikiil dis akim obstriiksiyonu (pulmoner stenoz)

2. Ventrikiiler septal defekt,

3. Septal iiste binme ile birlikte aortun dekstropozisyonu

4.Sag ventrikiiler hipertrofiden meydana gelir [50] (Sekil 4).

VSD genis ve genellikle perimembrandz, subaortik yerlesimlidir. Sag
ventrikiill ¢ikis yolu darligt hastalarin  %50’sinde infundibuler, %30’unda

infundibuler ve valvuler, %10’unda valviilerdir. Hastanin klinigini ve prognozunu en
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fazla etkileyen pulmoner stenozun derecesidir. Sag ventrikiil hipertrofisi, artmis sag
ventrikiil basinci nedeniyle gelisen ikincil bir bulgudur. Aort degisen derecelerde
dekstropozisyon gosterebilir. Aortanin  %50° den fazla dekstropoze olmasi
durumunda hastalik TOF ile ayn1 patofizyolojiyi goteren “cift ¢ikish sag ventrikiil”

olarak adlandirilir. TOF’de %20 olguda sag arkus aorta goriilebilir [51, 52].

Right ventricle
hype 34

Sekil 4. Fallot tetralojisi

VSD’den olan santin yonii ve miktar1 sag ventrikiil ¢ikis yolundaki darligin
derecesine baghdir. Tetralojiye ek olarak ASD de varsa “Fallot Pentalojisi” olarak
isimlendirilir [51].

Hastalarda dogumdan sonra degisik derecelerde siyanoz ve hafif takipne
vardir. Hipoksi siddetliyse hasta hipotoniktir. TOF’li hastalarda kalp yetmezligi,
kalbin hi¢bir odacigimin voliim yiikii altinda olmamasi nedeniyle goriilmez. Fizik
muayenede S2 tektir, pulmoner stenoza bagli olarak sol sternum kenarinda sistolik

ifiiriim vardir [51].
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TOF'lu hastalarda infindibulum baz1 durumlarda spazma ugrayabilir.
Genellikle sabahlar1 hiperpne, siyanozda artma, dalginlik ile kendini gosteren
hipersiyanotik atak (hipoksik spell) goriiliir. Nobetler birka¢ dakikadan birkag saate
kadar stirebilir Agir ataklarda suur kaybi, konvulzyon, hemiparezi goriilebilir.
Tedavide hastaya diz-dirsek pozisyonu verilerek, oksijen tedavisi yapilarak varsa
asidoz diizeltilir. Subkutan morfin sulfat hem hastayr sedatize etmek, hem de
infundibuler spazmi azaltmak amaciyla kullanilir. Beta-bloker (propranalol) atak
sirasinda intrvendz, atak gectikten sonra da oral olarak profilaktik amagh verilir.
Beta-bloker tedavisine yanit vermeyen hastalar acil ameliyat endikasyonu vardir
[51].

Yenidoganda duktusun kapanmasi ile birlikte pulmoner kan akimi daha da
bozulacagindan sag ventrikiiler akim obstriksiyonu hizla kétiilesir. Duktusu acik
tutmak i¢in prostoglandin E1 uygulanmasi gerekir [32].

Telekardiyografi, Sag ventrikiil hipertrofisi nedeniyle apeks yukari kalkmig
goriiniimdedir. Bu goriiniime ‘tahta pabug’ goriiniimii ad1 verilmektedir. Sagdan sola
sant nedeniyle pulmoner artere ve akcigere giden kan azaldigi i¢in, pulmoner konus
¢okiik ve akciger damarlanmasi azalmigtir [53]. .

Ekokardiyografi, PS yeri ve derecesi, VSD, aortanin dekstrapozisyonu, sag
ventrikiil hipertrofisi, anormal koroner arterlerin saptanmasinda ve anomalilerin
tespitinde yararhdir.

Kardiyak kateterizasyon ve anjiografi, Pulmoner arter yatagini ve koroner
arter anomalilerini goriintiilemekte kullanir [51].

Prognoz ve komplikasyonlar, Hastaligin progresyonu sag ventrikiil ¢ikis
yolu obstriiksiyonunun siddetine baglanmaktadir [54]. Siyanozu ciddi olan hastalarda

gelisme geriligi, hipoksik ndobetler gelisebilmektedir ve bu hastalar siyanoza
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sekonder polisitemi ve goreceli demir eksikligi anemisi yoniinden takip edilmelidir.
Ameliyat yapilamayan vakalarin c¢ok biiyiik bir bolimii hipoksi ve enfektif
endokardit gibi nedenlerle ¢ocukluk yillarinda kaybedilmektedir [23, 53]. Ameliyat
yapilan hastalarin % 1-5 kadarinda aritmilere bagli ani kardiyak o6lim
gozlenmektedir [54] .

Tedavi, Siyanozu ¢ok siddetli olan bir yenidoganda prostaglandin
uygulamasit cerrahi yapilana kadar duktusun agik tutulmasi ic¢in yararh
olabilmektedir. Bir infanttaki hipoksik ataklar baslangi¢ta diz-g6giis pozisyonuna
getirilerek, yiiksek konsantrasyonda oksijen ve morfin siilfat uygulanarak tedavi
edilmelidir. Eger asidoz varsa ve hemen diizelmiyorsa intravendz sodyum bikarbonat
ve bir alfa-adrenerjik agonist verilmesi Onerilmektedir. Hipoksik ataklarin
onlenmesinde 0,5-1,5 mg/kg propranololun yararli oldugu gosterilmistir. Siyanotik
ndbetleri olan 3-4 ayliktan kiiciik bebeklerde, hipoplastik pulmoner arteri olan
cocuklarda, uygun olmayan koroner arter anatomisi olan hastalarda Blalock Taussig
cerrahi uygulanmaktadir [21, 44]. Yeterli damar gelisimi ve kiloya ulasan bebeklere

tercithen 1 yas ve oncesinde total diizeltme ameliyati 6nerilir.

2.4.1.2.2. Trikiispiit Atrezisi (TA):

Trikiispit kapagmn konjenital olarak agenezik olmasi sonucu olusur. insidansi
10000 canli dogumda 0,5 ila 1,2 civarinda bildirlmistir [55]. Sag atriyumdan sag
ventrikiile gec¢is olmaz. Biitiin sistemik vendz doniis kalbin sol tarafina foramen
ovale ya da bir ASD aracilif1 ile gecer. Sol ventrikiil kan akimi sag tarafa VSD
aracilig ile geger. Pulmoner akim tamamen PDA ya bagh olabilir. TA’l1 hastalar

yasamin ilk aylarinda azalmis pulmoner kan akimi ve sonrasinda siyanoz ile bulgu
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verirler. Siyanoz pulmoner kan akiminin kisithiliginin derecesine bagli olarak olur.
Artmus sol ventrikiiler vuru goriiliir [55].

EKG’de sol aks goriiliir. Siyanoz ve sol aks birlikteligi trikiispit atrezisini
diistindiiriir. EKO ile tan1 konur, yetersiz Kalirsa kataterizasyon yapilir. Duktus bagli
bir hastaliktir. Duktusun ag¢ik kalmasi i¢in prostoglandin E1 infuzyonuna ihtiyag

vardir. Kesin tedavisi cerrahidir.

2.4.1.2.3. Pulmoner Atrezi:
Pulmoner atrezi, VSD ile birlikte ya da VSD’siz goriilebilmektedir.

Pulmoner atrezi ve VSD birlikteliginde; sag ventrikiil kan akimi timiiyle
aortayla olmaktadir. Pulmoner kan akimi PDA veya bronsiyal kollateral dolasimla
gerceklesmektedir.

Pulmoner atrezi ve normal ventrikiill septum’lu olgular nadir
goriilmektedir. Sag ventrikiil ve pulmoner arterler hipoplazik oldugu i¢in kan sag
atriyumdan PDA ya da ASD yolu ile sol atriyuma gegmektedir. Pulmoner atrezi ve
ventrikiil septumu normal olan yenidogan bebeklerde duktus arteriyozusun
kapanmaya bagladig ilk saatler veya ilk giinlerde siyanoz belirginlemektedir. Erken
donemde tedavi edilmezse hastalarin ¢ogunda ciddi siyanoz ve solunum sikintisi
gelismektedir.

EKO, Pulmoner atrezinin diizeyi belirlenmektedir. Doppler EKO ile
pulmoner kapaktan disa akim, major aortikopulmoner kollateral arterler ve PDA’nin
olup olmadig1 gosterilmektedir.

Kalp kateterizasyonu ve anjiyografi, Oksijen satiirasyonu Ol¢iilerek atriyum

diizeyinde sag sol sant belirlenmektedir. Sag ventrikiil basinc1 genellikle sistolik sol



20

ventrikiil ve aorta basincini gegmektedir. Sag ventrikiil anjiyografisinde trikiispit
kapak ve kavite hipoplazisi goriilmekte, sag ventrikiil siniizoitleri ile kollaterallerin
dagilimi, koroner damarlarin yapisi incelenebilmektedir [6].

Prognoz ve komplikasyonlar, Erken donemde pulmoner kan akiminin
degerlendirilmesi gerckmektedir. Aksi taktirde bu hastalarin yasamlarinin ilk iki
yilinda kaybedilecegi belirtilmektedir [53].

Tedavi, Amag oncelikle duktusu agik tutmaktir. Cerrrahi girisim yapilmayan
vakalarin iki aydan fazla yasamalar1 genellikle olanaksizdir. Bu nedenle cerrahi
girisime kadar prostaglandin El infiizyonu veya duktusun stentlenmesi islemi

yapilmalidir [7].

2.4.1.2.4. Biiyiik Arter Transpozisyonu (BAT):

BAT’nun prevalanst 1000 canli dogumda 0,3’diir. KKH arasinda siklig1r %5
dir [59]. Siyanotik kalp hastaliklari iginde TOF’ sinden sonra ikinci siklikta goriiliir.
Diabetik anne bebeklerinde ve erkek ¢ocuklarda sikligi artmistir [32, 57].

Normal kalp anatomisinde sistemik venler normal olarak sag atriyuma
pulmoner venler ise sol atriyuma dokiiliir. Bu kardiyak anomalide atriyumlar ile
ventrikiiller arasindaki baglantilar normaldir. Buna karsilik aort sag ventrikiilden,
pulmoner arter sol ventrikiilden ¢ikar (Sekil 5). Normal baglantili damarlarda aort
arkada ve pulmoner arterin sagindadir; biiyiik arterlerin D-transpoziyonunda (d-
BAT) aort dndedir ve pulmoner arterin sagindadir. Sistemik dolasim sonrasi sag
kalbe gelen vendz kan aortaya pompalanirken, sol kalbe gelen oksijenlenmis kan
yine akcigerlere doner. Birbirine parelel iki dolasim s6z konusudur. Bu hastalarin
yasamasl i¢in bu iki sistem arasinda herhangi bir baglanti olmas1 gerekir (patent

foramen ovale, duktus arterizos gibi). BAT’ lu hastalarin %50’ sinde VSD goriiliir.
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Cerrahi diizeltme yapilmayan hastalarda mortalite %90°dir [51]. Son yillarda cerrahi
tedavi ile mortalite ¢ok azalmistir [58, 59].

Klinik, Dogumda siyanoz mevcuttur. Dispne ve beslenme giigliigii ile birlikte
KKY bulgulari, yenidogan donemi boyunca gelisir. BAT’I1 hastada sag ventrikiil,
sistemik ventrikiil fonksiyonunu goriir. Ventrikiil septumu normal olan infantlarda
ifiirim yoktur. Diizeltilmis BAT’I1 hastalarda ek anomali yoksa asemptomatiktir.
Ancak yasamun ilk haftalarinda ilave defektli hastalarin ¢ogu; VSD+PS veya genis

VSD sonucu olarak siyanoz ile semptomatik hale gelirler [46, 60].

Sekil 5. Biiyiik arter transpozisyonu

Telekardiyografi, Pulmoner damarlanmada artis ve kardiyomegali
mevcuttur. Ayrica biiyliik damarlarin tam 6n-arka pozisyonda olmasindan ve hipoksi
nedeniyle timus hipoplazisi bulundugundan, bu hastalarda iist mediasten dardir.
Kalbin goriiniimii ‘yan yatmis yumurta’ya benzetilmektedir [61].

EKG, Diizeltilmis BAT’da, sol prekordiyal derivasyonlarda Q dalgasi
bulunmamasi ve sag ventrikiil hipertrofi bulgular1 olmaksizin V4’ te R ve V1’de Q

dalgasi bulunmast tipiktir [23, 53].
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EKO, Ondeki biiyiik arterin karotid ve subklavian arterlere; arkadaki biiyiik
arterin ise sag ve sol pulmoner arterlere dallandigini gostererek tani1 koydurmaktadir.
Ayrica PS, VSD ve ASD iki boyutlu EKO ile rahatca goriilebilir.

Kalp kateterizasyonu ve anjiyografi, Sag ve sol ventrikiil anjiyografilerinde
bliylik damarlarin yanlis ventrikiillerden c¢iktigi gosterilmekte ve diger kalp
anomalileri dislanmaktadir. Her iki ventrikiill basin¢larmin ol¢limii de cerrahi
yaklagimin belirlenmesi agisindan 6nemlidir [23].

Prognoz ve komplikasyonlar, Tam transpozisyonda; yenidogan déneminde
ilerleyici hipoksi, asidoz, kalp yetersizligi Oliimle sonuglanir ve cerrahi girisim
yapilmazsa hastalarin % 90’1 ilk 6 ay i¢inde oliirler. Diizeltilmis transpozisyonda ise
klinik seyir eslik eden defektlerin ve komplikasyonlarin varligi ya da yoklugu ile
belirlenmekte ve eslik eden defektlere yonelik palyatif cerrahi girisimler gerekir [53].

Tedavi, Kalp yetersizligi ve asidoz diizeltilmelidir [53]. Yenidogan
doneminde duktusu acik tutmak i¢in intra vendz prostaglandin uygulanabilmektedir.
Bu gruptaki vakalar tedavi edilmezlerse %901 ilk alt1 ayda, % 98’1 iki yasin altinda
kaybedildigi soylenmektedir [23]. Postnatal 2. haftaya kadar kalp yetmezligi
gelismeden aorta ve pulmoner arterin kalpten ¢iktiklar1 boélgeden kesilip yerlerinin

degistirilmesi yani arteriyal switch operasyonu uygulanmalidir [23].

2.4.1.2.5. Total Pulmoner Venéz Doniis Anomalisi (TPVDA):

TPVDA pulmoner venlerin gelisim anomalisidir. Sistemik ve pulmoner
vendz doniisiin kalp i¢inde tamamen karisimi sonucunda siyanoza yol agan bir
konjenital anomalidir. Prevalanst1 1000 canli dogumda 0,05°tir. Literatiirde

KKH’larmin % 8’ini olusturmakta olup erkeklerde daha sik goriilmektedir [62].
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Pulmoner venlerle sol atrium arasinda direk iliski saglanamayip pulmoner venler sag
atrium ya da sistemik venlere agilmaktadir [53]. Suprakardiyak, kardiyak,
infrakardiyak ve miks tipleri vardir.

Suprakardiyak tip; en sik goriilen form (%45) olup ortak pulmoner venoz
sinilis drenaj1 sag vena cava superiora acilmaktadir.

Kardiyak tip; pulmoner venoz siniis koroner siniise veya pulmoner venler
sag atriyuma ag¢ilmaktadir.

Infrakardiyak tip; pulmoner vendz siniis drenaji portal ven, duktus venozus,
hepatik ven veya vena kava inferiora agilmaktadir [53, 63].

Miks tip; diger tiplerin kombinasyonudur.

Klinik; Hastalarda hayatin idamesi i¢in mutlaka PFO ya da ASD dogum sonrasi
gereklidir. Klinik ASD’nin genisligi, pulmoner vendz obstriiksiyonun derecesi ve
pulmoner vaskiiler rezistansa gore degiskenlik gostermektedir. Dogum sonrasi ilk
birka¢ haftadan itibaren genellikle kardiyomegali, artms pulmoner kan akimi ve orta
derecede siyanoz ortaya ¢ikmaktadir [64].

Telekardiyografi, Kardiyomegali ve pulmoner vaskiilarite artis1 vardir, eger
anormal pulmoner venler, innominate vene ve sol superior vena kavaya giriyorsa
daha biiyiik ¢ocuklarda patognomonik kardan adam veya 8 goriiniimii mevcuttur
(Sekil 6) [53].

EKQO’de Pulmoner venlerin sol atriyuma drene olmadiklari, baz1 olgularda
ise pulmoner venlerin drenaj yollar1 gosterilmektedir [3]. Ayrica sag atriyum ve
ventrikiilin dilatasyonu ile birlikte sol atriyum ve ventrikiiliin hipoplazisi yol

gostericidir.
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Kalp kateterizasyonu ve anjiyografi, Pulmoner arter basinci degisik derecelerde
yiikselir, fakat belirgin pulmoner ven6z veya vaskiiler obstriiksiyon varsa sistemik

basinci asabilmektedir.

‘_F_)_,/—'—’”‘d— \\"“—\-._.___\_\_\_\_\_H\

EARDAM ADAM Y
VEYA 8 GORUNDOMO 1

Sekil 6. Total pulmoner vendz doniis anomalisinde telekardiyografi

Prognoz ve komplikasyonlar, Cerrahi miidahale yapilmazsa darlik olmayan
slit cocuklarinin tigte ikisinde bir yagina varmadan 6liim meydana gelmektedir [53].

Tedavi, Hayatin erken doneminde acil diizeltici ameliyat Onerilmektedir.
Operasyonda asil amag ortak pulmoner vendz trunkus ile sol atriyum arasinda kan
akimini saglayacak bir anastomoz yapmak ve sol-sag kalp arasindaki santa yol agan
defekti kapatmaktir. Operasyon sonrasi sonuglar genelde yiiz giildiiriicii olmakla
birlikte 6liim oranlar1 degisik yayinlarda operasyon yasi ve eslik eden lezyonlara

bagli olarak %2-20 arasinda farklilik gostermektedir [64].

2.4.1.2.6. Trunkus Arteriyozus:

Trunkus arteriyozusta tek bir arteriyel govde kalpten cikar ve sistemik,
pulmoner, koroner dolagimlari saglar. Genis perimembrandz bir VSD direkt
trunkusun asagisinda mevcuttur. Koroner arter anomalileri tamamen yaygindir ve
yiiksek operatif mortaliteye neden olur. Hastalarin %30’da sag aortik ark, %10°da ise
kesintili aortik ark goriiliir. %33 hastada hipokalsemiyle birlikte DiGeorge Sendromu

kanitlar1 mevcuttur.
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Klinik, Dogumdan hemen sonra siyanoz goriilebilir. Birka¢ giin ya da hafta
icinde KKY bulgular ortaya ¢ikar. Beslenme ile birlikte nefes darligi, biiylime
geriligi ve tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlari infantlarda siklikla mevcuttur [7,
21].

EKO, VSD, turunkal arter ve pulmoner arterin genisligi, eslik eden
anomaliler ve kapak yetersizlikleri tespit edilmektedir [66].

Kalp Kkateterizasyonu ve anjiyografi, Kateter genellikle trunkus
arteriyozustan pulmoner arterlere gecebilmekte, ventrikiil ve pulmoner arter
basinglar1 esit oldugundan ge¢ donemde pulmoner arter basinglarimin sistemik
basincin iistiine ¢ikmasmma neden olmakta ve Eisenmenger’e ait bulgular
saptanmaktadir [6].

Prognoz ve komplikasyonlar, Pulmoner akimina bagh olarak degiskendir.
Genellikle ameliyat edilmeyen vakalarin %751 ilk 3-12 ayda kalp yetersizligi ile
kaybedilmektedir [23].

Tedavi, Cerrahi girisimin, pulmoner damar hastaligi gelismeden, ilk 3-4 ay
icinde yapilmasi Onerilmektedir. Kalp yetersizligi tedavisi ve enfektif endokardit

profilaksisi uygulanmalidir [23].

2.4.1.2.7. Tek Ventrikiil:

Tek ventrikiil, mitral ve trikiispid kapaklarin ya da ortak atriyoventrikiiler
kapagin tek bir ventrikiile agildigr anomalidir [67]. Sol ventrikiil tipi %6578 vakada
izlenirken, %10-15 vakada sag ventrikiil tipi izlenir. %10-20 vakada hem sag hem
sol ventrikiil 6zelligi gosteren ventrikiil tipi saptanir. Hastalarin biiyiik bir kisminda

bliylik arterlerin malpozisyonu, gozlenir. Tek ventrikiillii hastalarda ventrikiil sistolik
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fonksiyonu, hem pulmoner hem de sistemik dolasimi saglar. Baslangi¢ta normal olan
ventrikiil fonksiyonu, basing, voliim yiikii ve eslik eden patolojilerin etkisiyle
bozulmaktadir [68].

Klinik, Tek ventrikiilli hastalarda en 6nemli semptom, dogumdan sonra
izlenen siyanozdur [67, 68].

EKO, Tan1 konulmasinda ve diger anomalileri gostermede etkindir

Tedavi ve prognoz, Anatomik Ozellikler dikkate alinarak yapilan takip
calismalarinda; cift girisli sol ventrikiil, biiyiik arter transpozisyonu ve hafif derecede
pulmoner darlik varhiginda prognozun daha iyi oldugu bulunmustur [68, 69].
Vakalarin hemen yarisi ilk yas icinde kaybedilir. Tibbi tedavi olarak kalp yetersizligi
tedavisi uygulanir. Hastalara mutlak sekilde enfektif endokardit profilaksisi yapilir.

[67, 68].

2.4.1.2.8. Ebstein Anomalisi:

Tiim dogustan kalp hastaliklarinin %]1°den azini olusturmaktadir. Trikiispit
kapak anatomik olarak sag ventrikiil icerisine dogru yer degistirmektedir. Bu
durumda sag ventrikiilin bir kismi sag atriyum igerisine dahil olmaktadir. Sag
ventrikiil kiiciik, sag atriyum biiyiik ve trikiispit kapakta yetersizlik mevcuttur (Sekil
7). Tim hastalarda sag-sol sant interatriyal baglanti (PFO yada ASD) vardir ve
siyanoz goriilmektedir [6, 53] .

Semptomlarin siddeti ve siyanozun derecesi degiskendir, trikiispit kapagin yer
degistirme Ol¢iisiine ve sag ventrikiil dis akim yolu obstriiksiyonuna gore degisir.

Hastalarin ¢ogunda semptomlar hafiftir, geng eriskin yasa kadar ortaya ¢ikmaz [32]
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Sekil 7. Ebstein anomalisi

EKG, Sag dal blogu, normal veya genis p dalgas1 ve PR araligi, Wolf-
Parkinson-White sendromu bulgulari goriilebilir [59].

EKO, Trikiispit kapak yaprakciklarinin yer degistirme derecesini, sag
atriyum geniglemesini ve sag ventrikiil dis akim yolu obstriiksiyonunu gosterir.

Tedavi, Cerrahi girisim siklikla erigkin yaslarda gereklidir [32].

2.4.1.2.9. Hipoplastik Sol Kalp Sendromu:

Sol ventrikiil ve ¢ikan aortanin ileri derece hipoplazisi, aorta ve mitral
kapaklarin atrezileri ile karakterize, letal nadir goriilen bir anomalidir (Sekil 8).
Sistemik dolasim duktus arteriosus araciligi ile pulmoner arterden saglanir. Duktusun
kapanmasiyla sistemik hipoperfiizyon sonucu sok ve asidoz gelisir. Siyanoz
dogumdan sonra ikinci giinden sonra belirgin hale gelir [59].

Dinlemekle S2 tek ve serttir, S3 ve sistolik ejeksiyon kligi duyulur. Ufiiriim
genellikle yoktur.

EKO, Sag ventrikiil hakimiyeti ve hipertrofisi mevcuttur. Tani

ekokardiyografi ile konur.
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Sekil 8. Hipoplastik sol kalp sendromu

Tedavide, Oncelikle duktusu acik tutmak i¢in PGE1 infiizyonu yapilir. Kalp
yetmezligi, sok ve asidoz tedavi edilir. Prognoz ¢ok kotiidiir ve hastalar genellikle
kaybedilir. Cerrahi tedavisi olduk¢a zordur. Alternatif bir tedavi secenegi de kalp

transplantasyonudur [51, 59].

2.4.2. Konjenital Kalp Hastaliklarin EKO Sonucuna Goére Simiflamasi

2.4.2.1 Kritik Olmayan KKH

Onemsiz KKH: Klink bulgusu (iifiiriim, anomal karaciger biiyiimesi,
tasikardi, nabiz bozuklugu) olmayan kiiciik PDA, kiigiik intraatrial defek (PFO,
kiigik ASD) muskuler VSD ve diisiik tiirbiilansli pulmoner arter olanlar 6nemsiz

gruba girerler ve bu anomaliler 6 aydan sonra saptanamazlar [11].

Onemli KKH: Altinci aydan sonra sebat eden PDA, PFO, miiskiiler VSD,
hafif anormal turbulansli pulmoner arter; 6 aydan uzun siire izlem veya ilag tedavisi

gerektiren ancak ciddi veya krtitik olarak tanimlanmayan kalp hastaliklar: [11].
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2.4.2.2. Kritik Olan KKH

Ciddi KKH: Bir yil i¢inde miidahale (kardiyak kateterizasyon veya cerrahi)

gerektiren herhangi bir kritik kalp hastaligi olarak tanimlanmamis KKH [11].

Kritik KKH: Ilk 28 giinde cerrahi gerektiren KKH veya 6liimle sonuglanan
KKH; Hipoplastik sol kalp, intakt ventrikiiler septumla birlikte olan pulmoner atrezi,
biiyiikk arterlerin transpozisyonu veya kesintili arkus aorta, aort kapak stenozu,
pulmoner kapak stenozu, Fallot tetralojisi, total anormal pulmoner venéz baglant1 ve

pulmoner atrezi [11].

2.5. Konjenital Kalp Hastalhklariminda Tani

Konjenital kalp hastalig1 diisiiniilen yenidogana yaklasim olarak; detayli 6ykii
ve sistemik muayene yapilir. Hastanin asiyonotik-siyanotik grupta olup olmadigi
pulse oksimetre ile taranip, degerlendirilir.

Fizik muaynede nabiz sayisi, kalp seslerinin 6zelligi, tftirim varliglr ve
karakteri, yeri, yayilimi, derecesi, femoral nabizlar, alt ve tist ekstremite kan basinci
degerleri incelenir.

EKG’de ritm, aks, atrial dilatasyon, ventrikiiler hipertrofinin varlig
degerlendirilir. Telekardiyografi ile kalbin biiyiikliigli, pulmoner vaskiilarite
ozelliklerine bakilir. EKO, Kalp hastaliklarinin degerlendirilmesinde ve tani
almasinda altin standart bir yontemdir [70]. Ultrasonografik dalgalarin kalpte akustik
impedans1 farkli olan ylizeylerden yansimasi ile ¢oklu bolgelerden (subkostal, apikal,
parasternal, suprasternal planlar) kardiyak yapilar goriintiilenir. En biiyiik avantaji
noninvaziv bir yontem olmasidir [71]. M-mode ve iki boyutlu ekokardiyografi

kardiyak c¢aplarin ve kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesi amaciyla kullanilir.
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Kalp bosluklari, atriyoventrikiiler ve semilunar kapaklar, sol ventrikiil duvar
kalinlig1, duvar hareket bozukluklari, sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari,
intrakardiyak kitle ve trombiis, perikard hastaliklar1 degerlendirilebilir [71, 72].

Doppler EKO ses dalgalarinin kalp bosluklar1 igerisindeki eritrositlere gidip
gelisi ile olusan frekans farkina dayanarak elde edilir. Basinglar ve basing
farkliliklari bu teknikle hesaplanir [73].

Renkli doppler EKO ise kanin hareketinin renklendirilmesi esasina dayanir.
Uluslararasi standartlara gore proba dogru gelen akim kirmizi ile probdan uzaklasan
akim ise mavi ile gosterilir. Kapaklardaki darlik ve yetmezliklerin derecesi,
intrakardiyak santlarin tipi, yonleri ve sayilar1 renkli doppler EKO ile degerlendirilir
[71]. Kompleks kardiyak anomalilerin detayli degerlendirilmesi ve/veya cerrahi
tedavi plan1 i¢in kateterizasyon/anjiografi gerekebilir.

Deneyimli merkezlerde bircok KKH prenatal donemde fetal EKO ile
tamimlanmakta, programli olarak postnatal tedavi plani yapilmaktadir. Obstetrik
ultrason ile konjenital kalp hastaligindan siiphelenildiginde 18-22. haftalarda fetal
EKO yapilir.

Yenidogan doneminde tiim bu tanisal yaklasimlara ragmen %40-50 olguya ilk

hafta i¢inde, %50-60 olguya ilk ayda tan1 konulabilmektedir [74].

2.5.1.Pulse Oksimetre

Arteriyal kandaki oksijen satiirasyonunu noninvaziv olarak, oksimetri ve
pletismografi prensiplerinin kombinasyonu ile 6l¢iimiidiir. 1930'lu yillilardan bu
yana bilinen bu yontem, 1970'i yillarin sonlarina dogru cihazlarin gelistirilmesi ile
giiniimiizde anestezi ve yogun bakimda vazgegilmez nesneler haline gelmistir. Bir

151k kaynagi ve 1sik dedektoriinden olusan sensoOriin arasina parmak ucu, kulak
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memesi gibi 1yi perfiize olan dokularin yerlestirilmesi ile 6l¢tim yapilabilir. Kapiller
dolasimda arteriyoler pulsasyon olmasi dolayisiyla bu yonteme "pulse oksimetri" adi
verilmistir.

Oksimetrede temel kural, oksijene ve rediikte hemoglobinin ayirt edilmesidir.
Bu ayrim kizil ve kizilotesi i1sinlarin absorbsiyon oranin bir mikroprosesor
yardimiyla analiz edilmesi sonucunda noninvaziv olarak pulse eden arteriyel oksijen
satlirasyonu (SpO2) o6lg¢iilebilir. Pulse etmeyen vendz kan ve dokulardan, arteriyel
pulsasyonun ayrit edilebilmesi i¢in pletismografi yontemi kullanilir.

Pulse oksimetre g¢alisma sistemi, oksijene hemoglobinin 640 nm dalga
boyundaki kizil, de-oksijene hemoglobininse 940 nm dalga boyundaki kizil6tesi
1sinlar1 absorbe etmesi ilkesine dayanir [75, 76]. Pulse oksimetreler bu iki farkli
dalga boyundaki 15181 yayan diotlar ve dokudaki kanin absorbsiyon oranini dlgen
fotodedektorden olusmaktadir. Oksihemoglobin ve deoksihemoglobin miktarinin
birbirlerine oranlarina gore satiirasyon degeri hesaplanir ve sonug olarak yansitilir
[75, 76].

Piyasada iki ¢esit pulse cihazi bulunmaktadir. Bunlardan biri fonksiyonel
satiirasyon (oksihemoglobin/oksihemoglobin+deoksihemoglobin), digeri fraksiyonel
satiirasyonu (oksihemoglobin/oksihemoglobin+deoksihemoglobin+yaklasik olarak
karboksihemoglobin+methemoglobin) 6lgmektedir. Bu hesap farki sebebi ile % 1-
2’lik oynamalar olabileceginden cihazin hangisini 6l¢tiigii bilinmelidir. Amerikan
Pediatri Akademisinin 6nerisi fonksiyonel satiirasyonun Sl¢iilmesi yoniindedir [77,

78].
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2.5.1.2.Pulse Oksimetre ile Tarama Yapilabilecek Hastaliklar

Hipoplastik sol kalp sendromlari, pulmoner atrezi, fallot tetrolojisi, total
anormal pulmoner venéz doniis anomalisi, biiyiik arter tanspozisyonu, trikiispit
atrezisi, trunkus arteriosus pulse oksimetre taramasinin oncelikli, persisten pulmoner
hipertansiyon ise ikincil hedefleridir. Ek olarak tarama, 37 haftanin iizerinde
yenidogan yogun bakim ihtiyac1 olmayan, hastaneye yatma endikasyonu heniiz
bulunmayan, ya da ‘intermediate nurseries’ad1 verilen ikinci basamak yenidogan
servisinde bir haftadan kisa siire kalacak yenidoganlara uygulanmalidir. Pulse
oksimetre ile taramanin sekonder kazanci sepsis, intrakranial kanama, dolasim
yetmezligi, akciger enfeksiyonu, mekonyum aspirasyon sendromu, pulmoner
hipertansiyon, kalitsal hemoglobinopatiler gibi satiirasyonu diislirecek kardiyak
olmayan patolojileri de yakalayabilmektir [79, 80], Gegici pulmoner hipertansiyon
nedeni ile heniiz sant yonii sol-saga donmemis VSD, PDA, ASD gibi defektler de

tesadiifi olarak yakalanabilmektedir [78].
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3. OLGULAR ve YONTEM

Calismaya, Temmuz 2015 ile Mart 2016 tarihleri arasinda indnii Universitesi
Turgut Ozal Tip Merkezi Kadin Dogum Servisinde yatan yenidogan bebekler ile
hastanemizde dogup yenidogan yogun bakim {initesinde yatan gestasyonel olarak 34
haftadan biiyiik olan tiim yenidogan bebekler ¢calismaya alindi. Yenidogan bebeklerin
pulse oksimetre cihazi ile kritik KKH agisindan taranmasi amaglandi. Masimo
Radikal-7® cihaz1 ile kritik KKH taramasi yapilmadan once aile onami alindi.
Antenatal kardiyak hastaligi olan bebekler calismaya dahil edilmedi. Yenidoagan
bebeklere detayli kardiyak muayene yapildi ve kaydedildi.

Yeni jenerasyon Masimo Radical-7® pulse oksimetre (Irvine, CA, USA)
cihazi (Resim 1) kolay kullanim i¢in tasarlanmis olup, 6l¢iim bilgileri 6n panaldeki
ekranda gosterilmektedir. Olgiim yapilirken kullanilacak olan kontrol butonlar: ve
sensOr kablosu baglantisi 6n panalde yer almaktadir. Cihaz oksijen saturasyonu
Olclimiine ek olarak, methemoglobin dl¢limii, total hemoglobin 6l¢iimii, perfiizyon
index gibi Olgiimlerde yapabilmektedir. Olgiimlerde LNCS YI model neonatal
sensorler kullanilmistir.

Taranmasi planlanan yenidoganlarin pulse oksimetre cihazi ile preduktal ve
postduktal oksijen saturasyonlar1 6lgiildii. Olgiimler yapilirken preduktal dlgiim igin
sag elden pulse oksimetre ile 6l¢iim yapildi. Postduktal Sl¢iim igin ise sag veya sol
ayaktan pulse oksimetre ile dlgiim yapildi. Olgiim 6ncesi tiim yenidogan bebeklerin
sistemik muayeneleri yapildi. Kardiyovaskiiler muayenesinde patoloji saptanan
hastalar kaydedildi. Pulse oksimetre ile tarama yapilan hastalarda 6l¢iim sonucu

pozitif ve negatif sonuglar seklinde belirlendi. Bu tarama sonucuna gore asagidaki
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kriterleden bir veya birkaginin birlikteligi en az iki Ol¢limde var olmasi halinde
pozitif (6l¢iimden kalma) kabul edildi.
I-Masimo Radikal 7® pulse oksimetre cihazi ile yapilan dl¢iimde preduktal
veya post duktal dl¢iimlerden birinde oksijen saturasyonu < %92 olanlar,
I1-Preduktal 6lgtim ve postduktal 6l¢iim arasinda >%3 fark olanlar
I11-Preduktal ve postduktal olgiimlerin birinde perfiizyon indeksi (PI) <0,7

olanlar pozitif kabul edildi (Sekil 9).

Masimo Radical-/

adical 7

> Featuring “gold standard" Masimo SET® pulse oximetry, proven in more than 100 independent
and objective studies to provide the most accurate and reliable SpOz readings during motion
and low perfusion.

Resim 1.Masimo Radikal 7® pulse oksimetre cihaz1

Pulse Oksimetre Kulamiminda izlenen Yol:
Pulse oksimetre ile 6l¢iim 3 basamaktan olusmaktadir.
flk basamakta, pulse oksimetre sensorii sag elin lateral dis kismina 4.ve 5. parmagin

iistline konulmak ve avug i¢gini saracak sekilde tespit edilmektedir (Resim 2).
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Resim 2. Pulse oksimetre 6l¢iimiimde ilk basamak

Ikinci basamakta pulse oksimetre sensdrii sag veya sol ayagim lateral kismina 4. ve
5. parmagimn istline konulmakta ve ayak igini saracak sekilde tespit edilmektedir

(Resim 3).

Resim 3. Pulse oksimetre 6l¢limiimde ikinci basamak

Uciincii basamakta, ise her iki 6l¢iimiin oksijen saturasyonu ve PI belirleniyor ve
aradaki saturasyon farki dlgiiliiyor (Resim 4).

Ucgiincii basamakta yesil renkli olan gostergeler negatifligi, kirmizi renkli
gostergeler ise pozitifligi gostermektedir. ilk dl¢iimde pozitiflik tespit edildiginde, iki
Ol¢tim daha yapildi ve kaydedildi. Bu ii¢ dlgiimden iki veya ii¢ Olgliimiin pozitif
olmas1 durumunda hastaya 24 saat igerisinde EKO yapildi. ilk 6l¢iimii negatif olan
ya da ii¢ Ol¢limden sadece bir tanesi pozitif olan hastalar ise negatif olarak kabul

edilip test sonlandirildi.
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97 .8 %msSpoOs
2.4 m
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difference 2.2 %SpOs
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Resim 4. Pulse oksimetre 6l¢iimiimde tiglincti basamak

EKO yapilan hastalar sonucuna gére normal, 6nemsiz, 6nemli, ciddi ve kritik

olarak 5 gruba ayrildi [11].

Calismamizin temel amaci kritik KKH taramasi olmasindan dolay1 EKO
sonuguna gore normal, 6nemsiz, 6nemli KKH olanlar1 kritik olmayan KKH; ciddi ve

kritik KKH olanlari ise kritik olan KKH’lar1 seklinde 2 gruba ayrildi.

Calismaya alinan bebeklerin fizik muayenelerinde siyanoz, takipne (solunum
sayist >60 atim/dakika) ve {fiirim (siddeti >3/6)’den herhangi birinin olmasi
durumunda bu hastalar semptomatik olarak kabul edildi. Bu hastalardan laboratuar,
gorlintilleme ve fizik muayene sonuguna gore kardiyak semptomlu olanlara EKO
yapildi. EKO sonucuna gore hastalar1 kritik olan KKH ve kritik olmayan KKH

seklinde ayirim yapildu.

Taramay1 gegen hastalar dogum sonrasi 6 hafta icerisinde KKH tanist (kritik
olan veya krtitk olmayan) agisindan takibe alindi. Ve cihazin hastalart kagirip

kagirmamas1 yoniinden hesaplama yapilmasi planlandi.
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venidodsan hehekler

Sag avug ici, sag/sol bacak
sat:>%92
Sag avuc ici, sag/sol bacak
sat. Farki :<%3
Sag avug ici, sag/sol bacak
P.i:>0.7

Sag avuc ici, sag/sol bacak
sat:>%092
Sag avuc ici, sag/sol bacak
sat. Farki :<%3
Sag avug ici, sag/sol bacak
P.i:>0.7

Sag avuc ici, sag/sol bacak
sat:>%092
Sag avug ici, sag/sol bacak
sat. Farki :<%3
Sag avuc ici, sag/sol bacak
P.i:>0.7

Sag avug ici, sag/sol bacak
sat:<%92
Sag avug ici, sag/sol bacak sat.
farki:> %3
Sag avug ici, sag/sol bacak
P.1:<0,7

Sag avug ici, sag/sol bacak
sat:<%92
Sag avuc ici, sag/sol bacak sat.
farki:> %3
Sag avuc ici, sag/sol bacak
P.i:<0.7

*P.1. :Perfiizyon indeksi, sat.:satiirasyon

Sag avuc ici, sag/sol bacak
sat:<%92
Sag avug ici, sag/sol bacak sat.
farki:> %3
Sag avuc ici, sag/sol bacak
P.i:<0.7
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Sekil 9. Pulse oksimetre ile kritik konjenital kalp hastaligi tarama algoritmasi
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Tarama yapilirken antenatal KKH acisindan risk teskil edilen hastalik ve ilag
Oykiisli sorgulandi. Diyabetes mellitus; gebelik oncesinde tip 1 veya tip 2 diyabetes
mellitus tanilarindan herhangi birini alan ve/veya gebelikteki tarama testi olarak
uygulanan oral glikoz yiikleme testinde gestasyonel diyabetes mellitus tanisi alan

anneler;
Hipertansiyon; gebelik boyunca antihipertansif ila¢ kullanim 6ykiisii olanlar;

Enfeksiyon; gebelik boyunca konjenital kalp hastaligi riski olan ozellikle
toxoplazma gondi, rubella, sitomegalivirus enfeksiyonu ve herpes grubu enfeksiyon
olmasi ve gebelik boyunca enfeksiyon nedeni ile bir haftadan fazla hastanede yatarak

tedavi goren anneler;

Ila¢ kullanimi; herhangi bir sistemik hastalik nedeni ile ila¢ kullanan ve KKH
acisindan teratojen olan (alkol amfetamin lityum fenitoin valporat v.b) ilag dykiisii

olan anneler sorgulandi.

Istatistiksel analiz olarak SPSS for Windows 15.0 (Statistical Product and
Service Solutions, Inc, Chicago, IL, ABD) paket programiyla gergeklestirildi.
Kategorik veriler say1 ve ylizde ile tanmimlanmistir ve karsilastirmalarda Fisher kesin
ki-kare ve siireklilik diizeltmeli ki-kare testleri kullanilmistir. Sayisal veriler medyan,
minimum ve maksimum degerler ile Ozetlenmistir, karsilastirmalarda ise Mann
Whitney U testi uygulanmistir. Tiim testlerde anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma yapildigi stire igerisinde 623 yenidogan bebek calismaya alindi. Tiim
yenidogan bebeklere pulse oksimetre cihazi ile tarama yapildi. Bu bebeklerden 594

(%95,3)’1i taramadan gegerken 29 (%4,7)’u taramdan kalda.

Bebeklerden 84 (%13,4 )’linde takipne, siyanoz ve iifiirimden biri oldugu
icin semptomatik olarak gruplandirildi. Bu semptomatik olan 84 bebegin fizik
muayene, labatuvar ve radyolojik inceleme sonuguna gore 43’{iniin semptomunun
ve/veya semptomlarmin kardiyak kaynakli olduguna karar verildi. Pulse oksimetre
cihazi ile taramasindan kalan hastalar (29 hasta) ve bu taramadan ge¢ip kalmasina
bakilmaksizin kardiyak kaynakli semptomatik oldugu diisiiniilen tiim hastalara (43
hasta) pediatrik kardiyoloji boliimiince EKO yapildi. EKO sonucuna gore hastalar

KKH agisindan kritik olan KKH ve kritik olmayan KKH seklinde ayrildi.

Kardiyak semptomu olan toplam 43 bebegin 30°u taramadan gegti.
Taramadan gegen bu 30 bebegin 18’inin EKO’su normal iken 12 bebegin EKO’su
"kritik olmayan KKH" seklinde degerlendirildi. Kardiyak semptomu olup taramay1
gecmeyen 13 hastanin 8’inde kritik olmayan KKH, 5’inde kritik olan KKH tespit
edildi. Kardiyak semptomu olmayan (asemptomatik) 580 bebegin 564°i taramayi
gecerken 16’s1 taramayr gecmedi. Asemptomatik olup taramayr gegmeyen 16
bebekten 10’unun EKO’su normal, 5’in EKO’su kritik olmayan KKH, birinin ise
kritik olan KKH oldugu goriildii. Taramay1 gecen 564 bebegin dogum sonrasi ilk 6
hafta igerindeki takiplerinde 9’unda kritk olmayan KKH, birinde ise kritik olan KKH

(ebstein anomalisi) saptand: (Sekil 10 ).
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Toplam N:623

Asemptomatik
N:539

Semptomatik
N:84

Kardiyak Acidan I Akciger Nedenli Kardiyak Nedenli
Asemptomatik — Sermptom Semptom
N:580 N:41 N:43
— -
Taramay1 Gecti Taramay1 Geaneyen Taramay1 Gecti Taramay1 Gecmeyen
N:564 N:16 N:30 N:13

KIKH yol:55 3 .
Kritk Olmayan KKH KKHyok :10 e

N:9 Kritk Omayan KKH Kritk Olmayan KKH
Krtik Olan KKH ; N:5 ’ N:18

N:1 Kritik OlanKKH :1 Kritik OlanKEKH : 0O

r

KKHyok:0
Kritk Olmayan KKH
N:8
Kritik OlanKKH; N:5

*KKH: Konjenital kalp hastalig1

Sekil 10.Taramada kullanilan algoritma

Tarama yaptigimiz 623 yenidogan bebegin 298 (%47,8)’1 kiz, 325 (%52,2 )’1
erkekti (Sekil 11). Bebeklerin ortanca dogum haftasi 38 (34-43) hafta, ortanca dogum
agirlign 2940 (1570-5080) gram idi. Annelerin ortanca yasi 29 (16-48) yas idi.
Taramadan gegen ve kalan yenidogan bebeklerin dogum agirligi, dogum haftasi ve

anne yaglar1 agisindan iki grub arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 2).



B iz mErkek

Sekil 11. Taramaya katilan yenidogan bebeklerin cinsiyet dagilimi
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Taramadan Taramadan Toplam

gecen, n=594 kalan, n=29 n=623 .
Cinsiyet, Kiz/Erkek 282/312 16/13 298/325 0,41
Dogum agirhgi, gram, | 2950 (1570- 2900 (2000- | 2940 (1570- | 0,67
ortanca (min-max) 5080) 4600) 5080)
Dogum haftasi, hafta, 38 (34-43) 37,6 (34-40) | 38(34-43) | 0,60

ortanca (min-max)

Tablo 2. Calismaya alinan hastalarin demografik karakterisik 6zellikleri
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durumu, var/yok

Taramadan Taramadan Toplam
gecen, N=594 kalan, n=29
n=623 P

Annenin ila¢ kullanim 81/513 4/25 85/623 0,91
hikayesi, var/yok
Annede diyabet durumu, 69/524 7122 76/623 0,05
var/yok
Annede enfeksiyon 9/585 0/29 9/623 0.5
durumu, var/yok
Annede tiroid hastahig 24/569 0/29 24/623 0.2
durumu, var/yok
Annede hipertansiyon 17/576 0/29 17/623 0,3

Tablo 3. Calismaya alinan bebeklerin prenatal donemde konjenital kalp hastaligi

acisindan risk faktorleri

Taramaya katilan yenidogan bebeklerin annelerinden 76 (%12,1)’sinda

diyabetes mellitus mevcuttu. Diayabetes mellitus olan annelerin 27 (%35,5)‘si

subkutan insiilin tedavisi almis, 49 (% 64,5)’una ise diyet uygulanmisti. Annelerin 85

(%13,6)’1 gebeligin herhangi bir doneminde ilag kullanmislardir. Annelerin 17

(%2,7)’sinde hipertansiyon mevcut olup hepsinde en az bir ilag kullanimi vardi.

Annelerin 24 (%3,8)’linde tiroid hastaligi olup en az bir ilag kullanimi vardi.
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Annelerin 9 (%1,4)’'unda enfeksiyon nedeni ile herhangi bir donemde hastaneye
yatig1 yapilmis veya bir haftadan fazla antibiyoterapi almislardir. Taramadan gecen
ve kalan yenidogan bebeklerin annelerinin diyabetes mellitus, hipertansiyon, ilag
kullanimi, enfeksiyon gecirme Oykiisii ve tiroid hastalig1 agisindan iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 3).

EKO sonucuna gore 623 bebegin 616 (%98,8)’s1 kritik olmayan KKH, 7
(%1,2)’si kritik olan KKH seklinde yorumlandi. Taramadan gegen hastalardan
birinde (%0,2) kritik olan KKH goriilirken taramada kalan hastalarin 6
(%20,6)’sinda kritik olan KKH goriildii. Istatiksel olarak taramayr ge¢meyen

bebeklerle kritik olan KKH arasinda anlamli iligki saptan1 (p<0,01) (Tablo 4).

Kritik olmayan | Kritik olan KKH, | Toplam, n
KKH, n (%) n (%) (%)

Taramadan gecen, 593 (99,8) 1(0,2) 594 (100)
n (%)
Taramadan kalan, 23 (79,3) 6 (20,7) 29 (100)
n (%)
Toplam, 616 (98,8) 7(1,2) 623 (100)
n (%)

P<0.01, KKH: Konjenital kalp hastaligi

Tablo 4. Pulse oksimetre cihazi ile tarama durumuna gore konjenital kalp hastaligin

durumu
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Ortalama 6l¢tim saati Kritik olan KKH’l1 bebeklerde 23 (6-72) saat ve kritik

olmayan KKH’l1 bebeklerde ise 25 (6-172) saat idi. Olciim saati agisindan istatiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,79).

Kritik olmayan | Kritik Olan P

KKH, n=616 KKH, n=7 | Degeri
Olciim saat, ortanca (min-max) 25 (6-172) 23 (6-72) 0,79
Preduktal deger, ortanca (min-max) | 97,3 (84-100) | 89,6 (84-99) | <0,01
Postduktal deger, ortanca (min-| 97,5 (90-100) 90 (87-100) | <0,01
max)
Olciimler aras1 fark, ortanca (min- 1,3 (0-9) 4,7 (0-15) <0,01
max)
Preduktal P.I. ortanca (min-max) 2,6 (1-12) 2 (1-3) 0,04
Postduktal P.I. ortanca (min-max) 2,7 (0-10) 1,5 (0-5) 0,02

KKH: Konjenital kalp hastaligi, P.I: Perfiizyon indeksi

Tablo 5. Kritik olmayan konjenital kalp hastaligi ve kritik olan konjenital kalp

hastalig1 olan hastalarin pulse oksimetre cihazi ile tarama ve analizi

Ortalama preduktal ve postduktal saturasyon ol¢iim degeri kritik olmayan

KKH bebeklerde (sira ile %97,3 ve %97,5), kritik olan KKH bebeklerden (sira ile

%89,6 ve %90) anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05). Preduktal ve postduktal

ortanca saturasyon Ol¢limleri arasinda fark kritik olmayan KKH’larda (%1,3) kritik

olan KKH’lardan (%4,7) anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,01). Ortanca preduktal

P.I. kritik olmayan KKH’larda (2,6) kritik olan KKH’larindan (2) anlamli olarak
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yiiksek bulundu (p=0,04). Benzer sekilde postduktal P.i. kritik olmayan KKH’larda

(2,7) kritik olan KKH’larindan (1,5) yiiksek bulundu (p=0,02) (Tablo 5).

Kritik olmayan KKH 616 bebegin 578 (%93,8) inde kardiyak semptom yok
iken 38 (%6,2)’inde ise kardiyak semptom mevcut idi. Kritik olan KKH 7 hastanin 2
(%28,6)’sinde kardiyak semptom yok iken 5 (%71,4)’inde ise kardiyak semptom
mevcut idi. Kritik KKH olma ile kardiyak semptom arasinda istatiksel olarak anlamli

bir iliski saptand1 (p<0,01) (Tablo 6).

Kardiyak Kardiyak Toplam,
semptom yok, semptom var, n (%)
n (%) n (%)
Kritik olmayan KKH, 578 (93,8) 38 (6,2) 616 (100)
n (%)
Kritik olan KKH, n 2 (28,6) 5(71,4) 7 (100)
(%)

Toplam, n (%) 580 (93,0) 43 (7,0) 623 (100)

P<0.01 KKH: konjenital kalp hastalig1

Tablo 6. Kritik konjenital kalp hastaligi ile kardiyak semptom arasindaki iliski

Kritik olan KKH tanis1 alan 7 hastanin 6 (%85,7)’s1 pulse oksimetre cihazi ile
yapilan tarama ile yakalanmistir, bir (%14,3) hasta ise taramadan kagmistir. Bizim
calismamizda pulse oksimetre cihazin duyarliig@i %85,7, seciciligi %96,3, pozitif
ongori degeri %20,7 ve negatif 6ngori degeri %99,8 olarak bulunmustur (Tablo 7,

Sekil 12).
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Duyarhhgi, % 85,7
Seciciligi, % 96,3
Pozitif Ongorii Degeri, % 20,7
Negatif Ongorii Degeri, % 99,8

Tablo 7. Calismamizda kullanilan pulse oksimetre cihazin duyarhilik, segicilik,

pozitif ongori degeri, negatif ongorii degeri

ROC Curve

1,0

0,8

0,6

Sensitivity

0,4

0,24

D,G T 1 1
0,0 02 04 0,6 0.8 1.0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced hy ties.

Sekil 12. Sensitivite ve spesifivitenin alic1 isletim karekteristigi (ROC) egrisi

Pulse oksimetre ile taramadan gegmeyen 29 bebege yapilan EKO sonucuna
gore 6’s1 kritik olan KKH, 11’1 kritik olmayan KKH olmak {izere toplam 17’sine
KKH tanist konuldu. Taramadan ge¢gmeyen 12 bebegin EKO sonucu ise normal

olarak degerlendirildi. Taramadan gecen 594 bebegin; kardiyak semptom olmasi
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ve/veya taramayl gegen ve taburcu olan hastalarin dogum sonrasindaki 6 haftalik
takiplerinde bir bebege kritik olan KKH, 10 bebege ise kritik olmayan KKH olmak

tizere toplam 11 bebege KKH tanisi konuldu. KKH tanisi alan 28 hastanin

demografik karekteristikleri Tablo 8’de verilmistir.

NO | EKO sonugu Cinsiyet | DH | DA, | Tarama | KKH

gr sonucu | katagorisi

1 Arkus aorta hipoplazisi E 37 | 3200 | Gegmedi | Kritik olan
KKH

2 Biiyiik arter E 40 | 2500 | Gegmedi | Kiritik olan
transpozisyonu KKH

3 Sag arkus aorta E 35 | 3500 | Ge¢medi | Kritik olan
KKH

4 Arkus aorta hipolazisi E 39 | 3500 | Gegmedi | Kiritik olan
KKH

5 Fallop tetralojisi K 35 |2680 | Gegmedi | Kritik olan
KKH

6 Hipoplastik sol kalp K 38 | 2360 | Gegmedi | Kritik olan
sendoromu KKH

7 Ebstein anomalisi E 36 | 2970 | Gegti Kritik olan
KKH
8 Sekundum ASD E 40 | 3500 | Gegmedi | Kritik

olmayan KKH
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9 PDA 39 | 4560 | Gegmedi | Kritik
olmayan KKH

10 | Sekundum ASD 36 | 2035 | Gegmedi | Kritik
olmayan KKH

11 | Sekundum ASD 36 | 2300 | Gegmedi | Kritik
olmayan KKH

12 | Asimetrik septal 35 | 4600 | Ge¢medi | Kritik
hipertrofi olmayan KKH

13 | Bileteral periferik 39 | 3370 | Gegmedi | Kritik
pulmoner stenoz olmayan KKH

14 | Sekundum ASD 40 | 2900 | Gegmedi | Kritik
olmayan KKH

15 | Perimenbranoz 40 | 3080 | Gegmedi | Kritik
genis VSD olmayan KKH

16 | Sekundum ASD 36 | 2300 | Ge¢gmedi | Kritik
olmayan KKH

17 | Sekundum ASD 38 | 2900 Kritik
Gegmedi | olmayan KKH

18 | Sekundum ASD 35 | 2100 | Gegmedi | Kritik
olmayan KKH

19 |VSD 39 | 3100 | Gegti Kritik
olmayan KKH

20 |VSD 38 | 4120 | Gegti Kritik
olmayan KKH

21 | VSD 40 | 3460 | Gegti Kritik

olmayan KKH
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22 | 3.derece trikuspit kapak 38 | 3350 | Gegti Kritik
yetmezligi olmayan KKH

23 | Sekundum ASD 37 | 2770 | Gegti Kritik
olmayan KKH

24 | Sekundum ASD 38 | 2750 | Gegti Kritik
olmayan KKH

25 | Sekundum ASD 41 | 4900 | Gegti Kritik
olmayan KKH

26 | PDA, sol ventrikiil 39 | 5080 | Gegti Kritik
hipertrofisi olmayan KKH

27 | VSD 34 | 2130 | Gegti Kritik
olmayan KKH

28 | Apikal VSD 34 | 2135 | Gegti Kritik
olmayan KKH

VSD: Ventrikiiler Septal Defekt, ASD: Atrial Septal Defekt, PDA: Patent Duktus Arteriosius,

DH: Dogum Haftasi, DA: Dogum Agirligi, KKH: Konjenital Kalp Hastalig

Tablo 8. Konjenital kalp hastaligi tanis1 alan hastalarin demografik incelemesi
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5. TARTISMA

Konjenital kalp hastaliklarinin insidans1 1000 canli dogumda yaklasik 8-10
civarinda olup prenatal kayiplarin en sik nedenini olusturdugu bilinmektedir [1].
KKH olan bebeklerin %40-50’si ilk bir haftada, %50-60’1 ilk bir ayda tam
almaktadir. Farkli prognozlara sahip olmalaria karsin KKH’likl1 ¢ocuklarin yarisi
bir yasina girmeden kaybedilmektedir [2]. Bu nedenle KKH’likl1 ¢ocuklarin tanisinin
erken konulmasi ve tedavi planinin yapilmasi; bu g¢ocuklarin morbidite ve

mortalitelerini azaltabilme adina dnemlidir.

Kardiyovaskiiler malformasyonlar, konjenital malformasyonun sik tiiriidiir.
Ancak oOnemli bir bolimi rutin yenidogan muayenesi ile tespit edilmez.
Kardiyovaskiiler malformasyon tiim bebek olimlerinin %6-10 ve konjenital
malformasyon nedeniyle Oliimlerin %20-40 olusturmaktadir. Dogum {initelerinde
erken taburculuk goriisii giderek yayginlagsmasi nedeni ile ozellikle duktus bagimli
KKH’lariin gézden kagmasi ve bu bebeklerin evlerinde ciddi sikintiya girmelerine
neden olmaktadir. KKH’lar1 nedeni ile 6len bebeklerin %10-30°u otopsi dncesinde

tan1 almazlar.

Yenidogan bebeklerin non-invaziv bir yontem olan oksijen saturasyonlar ile
takip edilmesi, duktus bagimli KKH’liklarinin erken tespiti i¢in Onerilmektedir.
Ancak proplarin nereye takilacagi, saturasyonlarin cut-off degerleri, fonksiyonel mi?
fraksiyonel saturasyon degerinin mi? kullanilmasi ve perfiizyon indeksinin
kullanilmasi, ve hangi hastalarin taranmasi (term, preterm) ile ilgili tartismalar
stirmektedir. Biz pulse oksimetre cihazi ile hastanemizde 34 gestasyonel haftadan

biiyiikk dogan tiim yenidogan bebekleri kritik olan KKH agisindan taramaya aldik.
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Duyarlilig1 en iist diizeye ¢ikarmak, yanlis pozitifligi azaltmak i¢in preduktal (sag el)
ve postduktal (her iki alt ekstremite ) satiirasyon 6lgiimii yaptik. Satiirasyon cut-off
degeri olarak <%92 ve iki olgiim arast >%3 fark olmasi, her iki ekstremitedeki

perfriizyon indeksinin <0,7 olmasi seklinde ¢alismamizi planladik.

Biz calismamizda inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezinde dogan
bebeklerin KKH insidans1 %4,6 olarak bulduk. Mitchell SC. ve arakadaslarinin
56109 yenidogan flizerinde yaptigi calismada 457 bebekte KKH saptanmis olup
insidans1 %0,8 saptamiglardir [81]. Meszaros M. ve arkadaslarin yapmis oldugu
calismada 2259 yenidogan bebekten 23 (%1,02)’tine KKH tanis1 konulmustur [82].
Bizim calismamizda KKH hastalifin insidansin daha yiiksek c¢ikmasinin nedeni
olarak hastanemizin neonatoloji, perinetaloji, pediatrik kardiyoloji tiniteleri ile tam
tesekiillii Uiciincii diizey bir bolge hastanesi olmasi nedeni ile riskli hastalarin
hastanemize  yOnlendirilmesinden  kaynaklandigimi  diistiniiyoruz.  Yapilan
caligmalarda KKH‘nin belirgin bir cinsiyet ayrimi olmadigi gorilmiistiir.
Calismamizda KKH goriilme siklig1 agisindan erkekler ve kizlar arasinda anlamli bir

farklilik olmadig: saptandi (p>0,05).

Granelli ve arkadaglarin yapmis oldugu ¢alismada fizik muayene ile kritik
KKH’larmin %62,5’u saptanabildigi ancak, fizik muayene ve pulse oksimetre
beraber kullanildiginda kritik KKH’larinin %82,76’smnin saptandigini gostermislerdir
[83]. Bekir ve arkadaslari major KKH tespitinde klinik muayenenin %46 duyarli
oldugunu gostermistir [84]. Griebsch ve arkadaslari ciddi kalp hastaliginin tespiti i¢in
fizik muayenin %32,3 oldugunu gostermistir [85]. Literatiirde kritik KKH’larmin
tanist icin fizik muayenenin %32,3 ile %80,2 arasinda tani koydurucu oldugunu

gosteren yayinlar mevcuttur. Bizim ¢alismamizda 7 kritik KKH’dan 5 tanesinde fizik
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muayene bulgusu mevcut idi. Bizim galismamizda sadece fizik muayene ile tani
koyma oranimiz %71,4°tiir. Buda literatiir ile uyumludur. Granelli ve arkadaslar
fizik muayene ve pulseoksimetre tarama sonuglarin birlikte degerlendirilmesi ile
daha giivenilir sonuglara ulasmislardir [83]. Bizde fizik muayene ve pulse oksimetre

sonuclarinin beraber degerlendirlmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Yapilan ¢aligsmalarinda tercih edilen pulse oksimetre 6l¢iim zamanlamasi O ile
72 saat arasinda degiskenlik gostermektedir. Ewer ve arkadaslar1 0-48 saat arasinda
taramay1 tercih ederken Riede ve arkadaglari 24 iincii saat bir kez ve 72 inci saatte bir
kez olmak tizere ikili taramayi tercih etmislerdir [11, 86]. Meberg ve arkadaslar
57959 yeni dogan bebekte yapilan ¢alismada tarama 6lgiim saati olarak postnatal ilk
24 saatte bakilmistir ve bu ortanca 6 saate tekabiil etmektedir [87]. Granelli ve
arkdaslarinin ise ortanca 38 saat tarama yapmislardir [83]. Bizim c¢alismamizda

ortanca tarama saati 25 saattir. Bu siire literatiir ile uyumlu bulundu.

KKH taramasi i¢in yapilan ¢alismalarda pulse oksimetre cihazlari ile ilgili
duyarlilik oranlarinin %49 ile %77,8 arasinda degistigi goriilmistir [11, 83, 86].
Ewer ve arkadaslarinin yaptigi caligmada kritik KKH i¢in duyarlilik %75, tim KKH
lart i¢in ise %49,1 olarak tespit etmistir [11]. Reide ve arkadaslarinin ise kritik KKH
duyarlilig1 %77,8 olarak bulmustur [86]. Mahle WT ve arkadaglarin 7421 yenidogan
taramasinda kritik KKH tespit etmek i¢in duyarlilik %69,6 bulunmustur [75].
Granelli ve arkadaslarin ¢alismalarinda cihazin duyarliigini  %62,0 olarak
saptanmisglardir [83]. Biz ¢alismamizda cihazin duyarliligi %85,7 olarak bulduk. Bu
yiiksekligi calismada kullandigimiz cut-off degerinin %92 olmasina bagliyoruz.

Diger calismalardaki cut-off degerinin %95 olmas1 duyarliligini azalthigin

diisiiniiyoruz.
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Pulse oksimetrelerin kritik KKH i¢in pozitif 6ngorii degeri literatiirde %12,75
ile %30.71 arasinda degismektedir [83, 86]. Grannelli ve arkadaslarinin yapmis
oldugu ¢alismada pozitif ongoérii degerini sadece fizik muayene ile %1,35 saptarken,
sadece pulse oksimetre ile %20,69 olarak bulmustur [83]. Riede ve arkaslarinin ise
pozitif ongodrii degerini %25,93 olarak bulmustur [86]. Biz ¢alismamizda taramay1
gecmeyen 29 hastanin 6’sinda kritik KKHlig1 goriilmiis olup pozitif Ongorii

degerimiz %20,68 olarak bulundu. Bu da diger ¢aligmalarla uyumlu bulundu.

Literatiirde yapilan c¢alismalarda negatif O6ngorii degeri %99,90 civarinda
oldugu goriilmiistiir. Granelli ve arkadaglarinin ¢aligmalarinda negatif 6ngdrii degeri
%99,97 olarak hesaplanmistir [83]. Reide ve arkadaslarin ise negatif 6ngdrii degerini
%99,99 olarak bulmuslardir [86]. Biz ¢alismamizda negatif 6ngorii degerini %99,8’1

olarak bulduk. Bu da diger iki biiyiik ¢alisma ile uyumlu bulundu.

Literatiirde pulse oksimetre ile kritik KKH taramasi yapilan g¢aligmalarda
yanlig pozitiflik oran1 %0,17-0,89 arasinda degismektedir [11, 83, 86]. Granelli ve
arkadaslarin yaptilar1 ¢aligmada yanlis pozitiflik oranin1 %0,17 olarak bulmuslardir
[83]. Ewer ve arkadaslari ise kritik KKH tesbitinde yanlis pozitiflik oranin1 %0,84,
tim KKH’larinda ise yanlig pozitiflik oranini1 %0,89 olarak bulmuslardir [11]. Reide
ve arkadaslar1 ise yanlis pozitiflik oran1 %0,10 olarak bulmuslardir [86]. Bizim
calismamizda yanlig pozitiflik oran1 %3,7 olarak bulundu. Calismamizdaki yanlis
pozitiflik oraninin yiiksek ¢ikmasini vaka sayimizin az olmasina ve ¢aligmamizdaki
KKH insidansiin yiiksek olmasina bagliyoruz. Ayrica diger c¢aligmalarda tekrar
Ol¢iimleri olmasi yalanci pozitiflik oranini belirgin bir sekilde diistirmektedir.

Richmond ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada tekrarlanan pulse oksimetre
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Olgtimlerinin yalanci pozitifligi %5 den %1 e diistirdiigli gostermistir [88]. Biz yanlis

pozitifligi azaltmak icin en az iki farkli zamanda 6l¢iim yapmasini 6neriyoruz.

Pulse oksimetre ile tarama giderleri i¢in monitor ve sensor maliyetleri
distiktiir. Tek kullanimlik sensor yerine tekrar kullanilabilen sensor kullanilirsa
maliyet daha da diiser. Fakat enfeksiyon riski bir miktar artar [75, 89]. Ayrica
bulunulan merkezde EKO yapilmamakta ise EKO olan merkeze transport maliyeti
giderlere eklenmelidir [90]. Giderlere karsilik, tedavisi geciktiginde acil kompleks
tedavi ve yogun bakim gerektirecek hayati tehdit edici (aort koarktasyonu, aort
stenozu, pulmoner atrezi, BAT) hastaligi bulunan vakalardaki kazang, goz Oniine
alimmalidir. Ek olarak, yenidogan donemini sorunsuz gegirse dahi, tanisi geciktiginde
ayrintili tetkik, inceleme ve alternatif tedavi gerektirecek klinik olarak Onemli
KKH’larmin erken tanist da bu kazancin iginde goriilmelidir [75]. Yapilan
caligmalarda, pulse oksimetre ile yenidogan taramanin uygun yada en azindan esit
maliyetli bir uygulama oldugu tahmin edilmektedir [75, 85, 90]. Zaman agisindan
bakildiginda islemin basit ve yeni jenerasyon cihazlarla (daha gabuk stabilize olan)
az vakit kaybettirici bir islem oldugunu sdyleyebiliriz. Griebsch ve arkadaslarinin
yaptigl bir calismada pulse oksimetri ile taramanin ortalama bir dakika, tarama
amagli EKO’nun en az bes dakika, tanisal amag¢li EKO’nun ise 30 dakika siirdiigii
hesaplanmistir [85]. Bizim ¢alismamizda preduktal ve postduktal dlgiimlerin her biri
i¢in birer dakika satiirasyon bakilacak sekilde cihaz ayarlandi. Toplamda ilk 6l¢iimde
taramay1 ge¢mesi halinde iki dakika, taramayr gegmemesi halinde ise alti dakika
Olgtim yapilmistir. Taranmayan normal yenidogan popiilasyonunda EKO ile bir
dogru pozitif hasta yakalayabilmek i¢in bakilan hasta sayis1 yaklasik 11 olarak hesap

edilmistir. Satiirasyon taramasiyla bu say1 2,3 hastaya kadar gerileyebilmektedir [75].
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Bu nedenle pulse oksimetre ile Kritik KKH tarama yapilmasin ge¢ tani konulmus
KKH olanlara gore daha diisiik maliyeti oldugunu diisliniiyoruz. Calismamizda ile

diger yapilmis olan ¢alismalarin karsilastirilmasi Tablo 8. de belirtilmistir.

Calisma, | Hasta Cut-off, Tarama Zaman, | Sensitivite | Spesivite | Yanhs
yil sayisi, % sekli Ortanca, % % pozitiflik
n saat
Meberg, | 57959 95 Sadece alt 6 ? ? ?
2009 ekstremite
De -wahl | 38821 95 ve Sag st 38 62 99,8 0,17
Granelli, preduktal- ve alt
2009 postduktal ekstremite
>%3 fark
Riede, 41445 95 Sadece alt 24-72 77,8 99,9 0,10
2010 ekstremite
Ewer, 20055 95 Sag iist ve 12,4 75,0 99,1 0,89
2011 preduktal- alt
postduktal ekstrimite
>%2 fark
Bizim 623 <92 ve Sag list ve 29 85,7 96,3 3,7
calisma, preduktal- alt
2016 postduktal ekstrimite
>%3 fark
P.i<0,7

P.I: Perfiizyon indeksi, KKH: konjenital kalp hastalig

Tablo 9. Pulse oksimetre ile konjenital kalp hastaligi tarama yapilan ¢aligmalarin

analizi
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6. SONUC ve ONERILER

Bu ¢alisma ile amacimiz en az isgiicii, zaman kayb1 ve en ekonomik olarak
ozellikle kritik konjenital kalp hastaliklarinin atlanmadan tan1 konmasidir. Goriiliiyor
ki tek basina hicbir yontem yeterli duyarlilik ve 6zgiilliige sahip degildir. Bu sebeple,
hastalarin degerlendirilmesinde biitiinciil yaklasimla, antenatal tarama, anamnez,
fizik muayene, vital bulgularin degerlendirilmesi uygun sekilde kombine edilmelidir.
Pulse oksimetre taramasi ucuz, giivenilir, hizli ve noninvaziv bir yontem gibi
goziikmektedir. Ancak yaygin sekilde uygulama i¢in pediatrik kardiyoloji ve/veya
EKO ya ulagimi nispeten zor olan birimler de goz ardi edilmemelidir. Bizim
caligmamiz ve diger tiim ¢alismalar dogrultusunda kritik KKH tanis1 koymada pulse
oksimetre ile yenidogan bebeklerin tarama programina almasini gerektigini

diisiiniiyoruz.
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