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I. GİRİŞ VE AMAÇ 

Spontan bebek sahibi olamayan aileler, çocuk sahibi olabilmek için son yıllarda hızla 

gelişen yardımcı üreme tekniklerine başvurmaktadırlar. Yardımla üreme teknolojisi 

(ART: Assisted Reproductive Technology), overden oositlerin elde edilmesini 

sağlayan tüm teknikleri içermektedir (1). 

Bu tekniklerin kullanılmaya başlandığı günden bugüne kadar pek çok 

çalışmada yardımcı üreme teknikleri ile doğan bebeklerde konjenital anomalilerin 

sıklığı araştırılmıştır. Konjenital anomaliler içerisinde kardiyak konjenital anomaliler 

hem erken tanı sağlanması hem de gerekli tedavinin verilmesi açısından önemli bir 

yere sahiptir (2). Konjenital kalp hastalığı terimi kardiyovasküler sistemdeki 

doğumda veya daha sonra tanımlanabilen, doğuştan olan yapısal veya fonksiyonel 

anomalileri içerir (3).  

Konjenital kalp hastalıkları ile ilgili prevalans çalışmaları çok sınırlı ve az 

sayıdadır. Genellikle bilgilerimiz Baltimore-Washington (BWIS) araştırması olarak 

bilinen geniş kapsamlı bir araştırmaya dayanmaktadır. Ülkemizdeki veriler ise yok 

denecek kadar azdır (4). Konjenital kalp hastalıklarının görülme sıklığı tüm canlı 

doğumlarda yaklaşık % 0,5–0,8 olarak bilinmektedir. İnsidans ölü doğumlarda (%3-

4), abortuslarda (%10-25) ve premature bebeklerde (%2 civarında patent duktus 

arteriozus hariç) yüksektir. En sık saptanan asiyanotik konjenital kalp hastalığı 

ventriküler septal defekt (VSD) ve atriyal septal defekt (ASD) iken, siyanotik 

hastalıklar arasında en sık Fallot tetralojisi ve  büyük arter transpozisyonu 

bulunmuştur (2,5,6). 

Kardiyovasküler hastalık şüphesi olan bebek ve çocukların 

değerlendirilmesinde öykü ve fizik muayene yeterli olmaz. Hastalarda daha ileri 

laboratuvar değerlendirmesi ve sonunda tedavi uygulanması gerekebilir, ya da ailenin 

belirgin bir problem olup olmadığı hususundaki şüpheleri giderilebilir (2).  

 Bebeklerin semptomatik olup olmamalarına bağlı olarak tanı postnatal ilk 

günlerden itibaren konulabilir. Riskli gebeliklerde fetal ekokardiyografi ile tanının 

doğumdan önce de konulması olasıdır. Birçok konjenital kalp hastalığı, fetal hayatta 

iyi tolere edilebilir ve asemptomatiktir. 

Genel epidemiyolojik parametrelere bakıldığında, konjenital kalp 
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hastalıklarının sıklığı, zaman, mevsimler ve yaşanan bölge özelliği bakımından 

kontrol grubuna göre anlamlı fark göstermemektedir. Cinsiyet yönünden, kız ve 

erkek çocuklar arasında anlamlı fark bulunmamaktadır (4).  

Konjenital kalp hastalıklarının; kromozomal hastalıklar, tek gen hastalıkları, 

teratojenik etkilerle ve çoğunda da multifaktöriyel nedenlerle ortaya çıktığı göz 

önüne alınarak ayrıntılı öykü eşliğinde değerlendirilmesi gerekmektedir (7). 

Hem spontan gebelik hem de yardımcı üreme teknikleri kullanılan 

gebeliklerde doğan infantların kardiyak değerlendirilmesi sırasında kardiyak anomali 

taraması dışında kardiyak fonksiyonların değerlendirilmesi de önemlidir. Kardiyak 

fonksiyonlar ve anomali sıklığı gebelik tekniği dışında annenin genetik özellikleri, 

kronik hastalıkları, gestasyon haftası, kullandığı ilaçlar gibi pek çok faktörden 

etkilenmektedir (8,9,10). Doğan bebeklerin term ya da preterm oluşu, doğum ağırlığı, 

tek veya ikiz oluşu gibi özelliklerini de göz önüne alarak ayrıntılı kardiyak 

değerlendirme yapılmalıdır.  

Biz çalışmamızda Ufuk Üniversitesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı’na direk 

başvuran veya yönlendirilen, yardımcı üreme teknikleriyle doğan 50 ve spontan 

gebelik ile doğan 77 olguyu sol ventrikül fonksiyonları ve konjenital kardiyak defekt 

açısından değerlendirdik. Yardımcı üreme teknikleri ile doğan bebeklerle, spontan 

gebelik sonucu doğan infantların kardiyak fonksiyon değerlerini ve kardiyak defekt 

varlığını karşılaştırdık. Bu sırada kardiyak fonksiyon ve defekt varlığını 

etkileyebileceğini düşündüğümüz anneye ait prenatal öykü ve bebeğe ait natal 

öyküyü verilerimize ekledik. Böylelikle, yardımcı üreme teknikleri ile doğan 

bebeklerle, spontan gebelik sonucu doğan infantların kardiyak fonksiyon sonuçlarını 

ve kardiyak defekt sayılarının farklılıklarını tespit etmeyi, gerekse saptayabildiğimiz 

değişiklikler sonucunda bu çocuklarda gelişebilecek komplikasyonların önlenmesi 

için veriler elde etmeyi amaçladık. 
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II. GENEL BİLGİ 
 

KONJENİTAL KALP HASTALIKLARI 
 

Konjenital Kalp Hastalığının Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi: 

Konjenital kalp hastalığı canlı doğumların %0,5-0,8’inde ortaya çıkar. İnsidans ölü 

doğumlarda (%3-4), abortuslarda (%10-25) ve prematüre bebeklerde (%2 civarında 

patent duktus arteriozus hariç) yüksektir. Konjenital kardiyak defektler bebeklerde 

geniş bir şiddet spektrumuna sahiptir: 1000 yenidoğan bebekten yaklaşık 2-3 tanesi 

yaşamın birinci yılında kalp hastalığı açısından semptomatik olacaktır. Konjenital 

kalp hastalığı olan hastaların % 40-50’sinde birinci haftaya kadar ve hastaların % 50-

60’ında birinci aya kadar tanı konur. Son 20 yılda gerek palyatif, gerekse düzeltici 

cerrahideki ilerlemelerle erişkin çağa kadar canlı kalan konjenital kalp hastalıklı 

çocukların sayısı dramatik olarak artmıştır (2). 

Tablo 1: En yaygın görülen konjenital kalp lezyonlarının rölatif frekansı (2). 
 

Lezyon Tüm lezyonların yüzdesi 
Ventriküler septal defekt 25-30 
Atriyal septal defekt (sekundum) 6-8 
Patent duktus arteriozus 6-8 
Aort koarktasyonu 5-7 
Fallot tetralojisi 5-7 
Pulmoner kapak stenozu 5-7 
Aort kapak stenozu 4-7 
Büyük arterlerin d-transpozisyonu 3-5 
Hipoplastik sol ventrikül 1-3 
Hipoplastik sağ ventrikül 1-3 
Trunkus arteriozus 1-2 
Total anormal pulmoner venöz dönüş 1-2 
Trikuspit atrezisi 1-2 
Tek ventrikül 1-2 
Çift çıkışlı sağ ventrikül 1-2 
Diğerleri 5-10 

*Preterm yenidoğanlarda patent duktus arteriozus, bikuspit aortik kapak, fizyolojik periferik pulmoner 
stenoz ve mitral kapak stenozu hariç. 

2002–2003 yılları arasında Güven ve arkadaşları (11) tarafından yapılan bir 

çalışmada prematür ve matür yenidoğan servislerindeki bebeklere yapılan 

ekokardiyografik incelemede konjenital kalp hastalığı sıklığı % 4,9 olarak tespit 

edilmiştir. Bu çalışmada konjenital kalp hastalığı saptanan olgular kardiyovasküler 
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sistem dışı nedenlerle hastaneye yatırılabileceğinden, yenidoğan döneminde kalp 

hastalıkları yönünden değerlendirmenin önemi vurgulanmıştır. En sık saptanan 

asiyanotik konjenital kalp hastalığı ventriküler septal defekt (VSD) ve atriyal septal 

defekt (ASD) iken, siyanotik hastalıklar arasında en sık Fallot tetralojisi ve büyük 

arter transpozisyonu bulunmuştur. 

Konjenital kalp defektlerinin çoğunun nedeni bilinmemektedir, fakat çoğu konjenital 

kalp defektinin multifaktöriyel olduğu ve genetik predispozisyon ile çevresel 

uyaranın bir bileşimi olarak ortaya çıktıkları düşünülmektedir. Konjenital kalp 

lezyonlarının küçük bir yüzdesi kromozomal anomalilerle, özellikle trizomi 21, 

trizomi 13, trizomi 18 (Şekil 1) ve Turner sendromu ile ilişkilidir. Konjenital kalp 

lezyonlarının büyüyen listesi spesifik kromozomal anomalilerle ilişkili, hatta birkaçı 

spesifik gen defektleri ile bağlantılı bulunmuştur (8). 

   
                                          Trizomi 13 ve 18 
 

 
Trizomi 21 

Şekil 1: Trizomi 13, trizomi 18 ve trizomi 21. 

 

Konjenital kalp hastalığının iyi karakterize bir genetik nedeni, DiGeorge 
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kritik bölgesi olarak bilinen, 22q11 kromozomunun büyük bir bölgesinin 

delesyonudur. Spesifik kardiyak anomaliler: Fallot tetralojisi, trunkus arteriozus, çift 

çıkışlı sağ ventrikül, subarteriyel VSD) ve brankiyal ark defektleridir (aort 

koarktasyonu, kesintili aortik ark, sağ aortik ark) (12). 

Spesifik kromozomal anomalilerle ilişkili diğer yapısl kalp lezyonları kalp 

bloğuyla ilişkili familyal atriyal septal defekt, Alagille sendromu, Williams 

sendromunu kapsar. Konjenital kalp hastalığı vakalarının % 2 ila 4’ü, bilinen 

çevresel ya da istenmeyen maternal durumları ve maternal diabetes  mellitus, 

fenilketonüri veya sistemik lupus eritematosus, konjenital rubella sendromu ve 

maternal ilaç alımını(lityum, etanol, warfarin, talidomid, antimetabolitler, 

antikonvulzan ajanlar) kapsayan teratojenik etkiler ile ilişkilidir. 

Spesifik kardiyak lezyonların ortaya çıkışında genetik farklılıklar 

saptanmıştır. Büyük arterlerin transpozisyonları ve sol taraflı obstrüktif lezyonlar 

erkek çocuklarında biraz daha yaygınken (yaklaşık %65), atriyal septal defekt, VSD, 

PDA ve pulmoner stenoz kızlarda daha yaygındır. Konjenital kapak lezyonlarının 

ortaya çıkışında bir bütün olarak ırksal farklılıklar gözlenmemiştir (2). 

Düşük doğum tartısı ile kardiyak malformasyon arasındaki ilişki iyi 

tanımlanmıştır. Fallot tetralojisi, atriyoventriküler septal defekt, hipoplastik sol kalp 

sendromu, pulmoner stenoz, aort koarktasyonu, atriyal ve ventriküler septal defekt 

gibi kalp defekti ile doğan bebeklerin aynı gestasyon haftasında doğan normal 

bebeklere kıyasla düşük doğum tartısında olması daha olasıdır (13,14). 

Annede bulunan diabetes mellitus çift çıkışlı sağ ventrikül, fallot tetralojisi, 

büyük damar transpozisyonu ve ventriküler septal defekti gibi konotrunkal 

defektlerle ilişkilidir. Yine annede bulunan fenilketonüri, romatoid artrit ve sistemik 

lupus eritematozus gibi kollajen vasküler hastalıklar, koagülopati ve sferositozis gibi 

hematolojik bozukluklar çocuklar için konjenital kalp defekt riskini yükselten diğer 

hastalıklardır (15,16). 

Gebelikte alkol ve kokain kullanımı kalp defektlerinin oluşma riskini 

yükseltmektedir. Hamileliğinde çok alkol kullanan kadınların doğumlarının % 4,9 

oranında eşlik eden kalp malformasyonları bilinmektedir (17). Annedeki sigara 

kullanımı atriyal septal defekt, patent duktus arteriyozus ve trunkus arteriyozus gibi 
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kesin yapısal defektlerin oluşmasında önemli oranda risk faktörü olarak 

görünmektedir (10). 

Annenin gebeliğinin ilk 3 ayında kızamıkçık enfeksiyonu ile karşılaşmış 

olması; kalp defektli bir bebeğe sahip olması için yüksek risk faktörüdür. Diğer viral 

enfeksiyonlar da doğumsal kalp bozukluklarının oluşmasında katkıda bulunabilirler 

(toksoplasmosis, Coxsackie B, Epstein-Barr, kabakulak) (9). 

Konjenital Kalp Hastalıklarının Sınıflandırılması:  

Konjenital kalp hastalıkları açısından hastanın değerlendirilmesinde üç bileşenli 

sistemik bir yaklaşım gereklidir. İlk olarak konjenital kalp hastalıklarını pulse 

oksimetri yardımıyla fizik muayene ile belirlenebilen siyanoz varlığı ya da 

yokluğuna dayanan iki major gruba ayrılabilir. İkinci olarak, bu iki grup daha sonra 

göğüs radyografisinin  artmış, normal veya yüksek pulmoner vasküler işaretler 

gösterip göstermemesine göre alt gruplara bölünebilir. Son olarak, 

elektrokardiyogram sağ, sol veya biventriküler hipertrofi olup olmadığını belirlemek 

için kullanılabilir. Kalp seslerinin karakteri ve üfürümlerin varlığı ve karakteri daha 

sonra ayırıcı tanıyı daraltacaktır. Ardından son tanı ekokardiyografi ya da kardiyak 

kateterizasyon veya her ikisi ile doğrulanır (2). 

Asiyanotik doğumsal kalp hastalıkları sistemik arteriyel doygunluğunun 

normal olduğu lezyonlardır. Bu lezyonlar volüm yüküne sebep olan sol-sağ şantlı 

lezyonlar (ventrikül septum defekti, atriyal septal defekt, patent duktus arteriyozus) 

ve sağda veya solda basınç yüküne neden olan obstrüktif lezyonlar olarak ayrılırlar 

(aort stenozu, aort koarktasyonu, pulmoner stenoz). 

Siyanozlu doğumsal kalp hastalıklarının çoğunda sistemik venöz kanın, 

henüz akciğerlerde oksijenlenmeden direkt olarak sistemik arteriyel dolaşıma 

karışmasıyla gelişen sağ- sol şant bulunmaktadır. Sağ-sol şantın neden olduğu 

sistemik arteriyel desatürasyonun klinik sonucu siyanoz olarak karşımıza çıkar. Bu 

hastalıklarda pulmoner kan akımı azalmış (fallot tetralojisi, pulmoner atrezi, 

triküspid atrezisi) veya artmış (büyük arter transpozisyonu, trunkus arteriyozus, tek 

ventrikül, total pulmoner venöz dönüş anomalisi) olarak sınıflandırılabilir (Tablo 2) 

(2,18,19). 
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Tablo 2: Konjenital Kalp Hastalıklarının Sınıflandırılması. 
   

Asiyanotik Konjenital Kalp 
Hastalıkları 

Siyanotik Konjenital Kalp 
 Hastalıkları 

Sol-Sağ Şantlı 
Ventriküler septal defekt  
Atriyal septal defekt  
Patent duktus arteriyozus 
 
 
 
 
 
Obstrüktif Lezyonlar 
Aort stenozu  
Aort koarktasyonu 
 Pulmoner stenoz 

Pulmoner Kan Akımı Azalmış 
Fallot tetralojisi  
Pulmoner atrezi  
Triküspid atrezisi  
Pulmoner stenoz ve ventrikül septum 
defekti ile birlikte olan büyük arter 
transpozisyonu 
 
 
Pulmoner Kan Akımı Artmış 
Büyük arter transpozisyonu  
Trunkus arteriyozus 
Tek ventrikül  
Total pulmoner venöz dönüş anomalisi 

 

Asiyanotik Konjenital Kalp Hastalıkları: 

Ventriküler Septal Defekt: 

Ventriküler septal defekt (VSD) en yaygın kardiyak malformasyondur ve konjenital 

kalp hastalığının % 25’inden sorumludur. Tek başına olabileceği gibi  diğer doğuştan 

kalp hastalıklarıyla birlikte görülebilir. Ayrıca fallot tetralojisi, trunkus arteriyozus,  

çift çıkışlı ventrikül gibi konjenital kalp malformasyonlarında kompleksin bir parçası 

olarak; büyük damarların transpozisyonu gibi bazı hastalıklarda ise eşlik eden 

anomali olarak bulunabilir. (19,20,21). 

VSD, sağ ve sol ventriküller arasındaki septumda bulunan bir defekttir. 

Ventriküler septumun herhangi bir yerinde ortaya çıkabilir, fakat çoğu 

perimembranöz tiptedir. VSD çeşitli büyüklükte olabilir, hatta septumun tamamen 

yokluğu söz konusu olabilir. Bu soldan sağa şanta ve pulmoner kan akımında artışa 

neden olarak kalp yetmezliğine ve ileri dönemde pulmoner hipertansiyona yol 

açabilir.(18,22). 
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Şekil 2: Ventriküler septal defekt. 

Ventriküler septum anatomik olarak büyük bir müsküler parça ve  küçük bir 

membranöz parçadan oluşmaktadır. Dolayısıyla VSD’ler müsküler (inlet, trabeküler, 

outlet) defektler  ve perimembranöz defektler (inlet, trabeküler, outlet) ve double 

commited subarterial (perimembranöz, müsküler) olmak üzere üç gruba ayrılır 

(18,23). Bu defektlerin yaklaşık % 80’i perimembranözdür. Ventriküler septumun 

orta bölümündeki veya apikal bölgesindeki VSDler müsküler tiptedir ve tek ya da 

birden fazla olabilirler (İsviçre peyniri septum) (2).  

Klinik: 

Hastaların klinik durumu birincil olarak defektin büyüklüğüne, pulmoner vasküler 

kan akımı ve basıncına, ayrıca bu parametrelerin yaş ile değişimine bağlı olarak 

etkilenir (24,25). 

Küçük Defektler: 

Küçük defektler çoğunlukla asemptomatiktir ve kardiyak lezyon genellikle rutin fizik 

muayene sırasında bulunur. Genellikle tartı alımı ve beslenmeyi engellemez. 

Karakteristik olarak en iyi alt sol sternum kıyısı boyunca duyulan, gürültülü ve sert 

holosistolik bir üfürüm işitilir (2). İkinci kalp sesi üfürüm içinde kaybolabilir, ancak 

duyulabildiğinde şiddeti normaldir. Akciğerler fizik muayenede normaldir. Juguler 

venöz distansiyon, hepatomegali ve ödem yoktur (18,26). Erken neonatal dönemde, 

daha yüksek olan sağ taraftaki basınç nedeniyle soldan sağa şant minimal olabilir ve 

bu nedenle yaşamın ilk birkaç gününde sistolik üfürüm duyulamayabilir. Prematüre 

bebeklerde, pulmoner vasküler direncin daha hızlı azalmasından dolayı üfürüm erken 
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duyulabilir (2). 

Orta Defektler: 

Orta defektlerdeki artmış sol-sağ şant semptom ve bulguların daha belirginleşmesini 

sağlar. Kompanze kalp yetmezliği bulguları; gelişme geriliği, anemi, fazla terleme ve 

tekrarlayan akciğer enfeksiyonları mevcuttur. Üfürüm tril ile birlikte duyulan 

holosistolik sert tabiattadır. Birinci kalp sesi normal, ikinci kalp sesi güç duyulur 

ancak işitildiğinde dar, çift ve pulmoner komponenti hafifçe şiddetlenmiştir. 

Karaciğer genellikle ele gelirken splenomegali gelişmez. Akciğerlerde duyulan raller 

konjestif kalp yetmezliği ya da pnömoninin komponenti olarak karşımıza çıkar (2). 

Büyük defektler: 

Klinik tablo; pulmoner vasküler rezistansın yüksek olduğu yenidoğan döneminde 

belirgin değilken, bundan sonrasında konjestif kalp yetersizliğinin semptom ve 

bulguları hızlı bir gidişle; yetersiz kilo alımı, terleme, huzursuzluk ve sık alt solunum 

yolu enfeksiyonlarına neden olur. Kalp yetersizliği uzun dönem ve şiddetli 

olduğunda boy alımı da azalır. Takipne, taşikardi, boyun ven distansiyonu ve 

hepatomegali saptanır. Prekordiyal vuru sol parasternal kaldırıcı etkisiyle birlikte 

artmıştır. Sistolik tril; basınç gradientine karşı akım azalmasından dolayı orta 

defektlere göre daha az alınır. Üfürüm holosistolik ve defekt içinde belirgin bir 

basınç gradyeninin yokluğundan dolayı genellikle küçük VSD’ninkinden daha az 

serttir ve daha üfleme tabiatındadır.  Genellikle sol alt sternal sınırda işitilebilen 

diyastolik akım rulmanı vardır. Kısa sürede pulmoner hipertansiyon gelişebilir 

(2,26,27). 

Tanı: 

Tanıda elektrokardiyografi (EKG) kullanılabilir. EKG küçük defektlerde normalken 

orta büyüklükteki defektlerde sol ventrikül hipertrofisi ile birlikte bazen sol atriyum 

hipertrofisi görülebilir. Ancak daha büyük defektlerde kombine ventriküler hipertrofi 

ile birlikte sol atriyum hipertrofisi  gözlenebilir (28). 

Çekilen göğüs radyografisi küçük defektlerde normalken orta büyüklükteki 

defektlerde akciğer vaskülaritesinde artma ve pulmoner arterde genişleme, sol 

ventrikül ve sol atriyum genişlemesi görülür. Büyük defektlerde sol atriyum ve sol 
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ventrikülde genişleme daha belirgindir. Pulmoner hipertansiyonun yerleştiği ve 

pulmoner damar direncinin arttığı daha geniş defektlerde pulmoner konus 

belirginleşir, akciğer vaskülaritesi santralde yoğunlaşmış, periferde ise azalmıştır 

(18). 

Ekokardiyografi ; VSD’nin konumu, büyüklüğü, iki ventrikül arasındaki 

basınç farkı, kalp boşluklarının boyutları, sağ ventrikül basıncı, Qp/Qs (pulmoner 

debi/sistemik debi) oranı, VSD’ye eşlik eden diğer patolojilerin tespiti ve VSD’nin 

ayırıcı tanısının kesinleştirilmesinde  mutlaka gereklidir (Şekil 3) (29). 

 

Şekil 3: Ekokardiyografi ile VSD’ nin görüntülenmesi. 

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi ise ileri tetkik olarak kompleks 

anatominin değerlendirilmesinde (Şekil 4), pulmoner vasküler obstrüktif hastalık 

şüphesinin kesinleştirilmesinde ve transkateter girişimsel tedavide gerekmektedir 

(30). 

 
Şekil 4:Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi ile VSD’ nin görüntülenmesi. 
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Prognoz ve Komplikasyonlar:  

Küçük defektlerin çoğu ilk 1-2 yıl içinde kendiliğinden kapanır, yaklaşık % 50’si 4 

yıl ve % 75’i 10 yıl içinde kapanır (31). Konjestif yetersizlik, büyük bir VSD’nin 

tehlikeli ve kaçınılmaz bir sonucudur ve  ölüm riski % 11 dolayındadır. Bu bireylerin 

yaklaşık % 3’ünde subvalvüler stenoz gelişir (32). Küçük defektlerden subarteriyel 

olanlarda aort kapak prolapsusu ve aort yetersizliği; bazı VSD’lerde ise  sol ventrikül 

çıkış yolu obstrüksiyonu (subaortik ridge) gelişebilir (18,33). Geniş defektli 

vakaların bir kısmında pulmoner damar direncinin fazla artmış olması sonucu; soldan 

sağa şant ile pulmoner arter basıncının sistemik düzeye ulaşması, pulmoner vasküler 

obstrüktif hastalık gelişmesi ve şant akımının sağdan sola dönmesi ya da iki-yönlü 

olmasıyla karakterize  Eisenmenger sendromu gelişir (18,34,35). 

Tedavi: 

Hemodinamik yük oluşturmayan küçük defektlerde ameliyat endikasyonu yoktur. 1–

2 yıl ara ile kontrol edilmeleri ve ağız/diş temizliği, dental ve cerrahi girişimlerde 

enfektif endokarditten korunmak için antibiyotik kullanmaları önerilirken fizik 

aktivite kısıtlama olmadan normal bir yaşam sürmeleri mümkündür (36). Orta 

defektlerde ise kalp yetmezliği bulguları varsa kalp yetmezliği tedavisi ile yakın 

izlem gereklidir. Defekt kapanmazsa ve pulmoner/sistemik akım oranı 2’nin üzerinde 

ise okul öncesi dönemde ameliyat önerilir. Büyük defektlerde, yoğun kalp yetmezliği 

tedavisi yapılmalıdır. Hasta medikal tedavi ile 6 ay veya mümkünse 1 yaşın üzerine 

çıkarılmaya çalışılır ve açık kalp ameliyatı ile VSD kapatılır. Eğer kalp yetmezliği 

kontrol altına alınamaz ise, ağır büyüme ve gelişme geriliği varsa, pulmoner 

hipertansiyon gelişmişse ve sık akciğer enfeksiyonu nedeniyle hayati tehlikeye 

giriyorsa, yaşına bakılmaksızın hasta acilen ameliyat edilmelidir (37). 

Atriyal Septal Defekt:  

Atriyal septal defekt (ASD), hangi embriyonik yapının normal olarak gelişemediğine 

bağlı olarak, atriyal septumun herhangi bir bölümünde tam olarak kapanmaması ile 

karakterize doğumsal kalp hastalığıdır (Şekil 5). Nadir olarak, fonksiyonel tek bir 

atriyumun yapılması ile atriyal septum nerdeyse yok olabilir. İzole sekundum tipi 

ASD’ler konjenital kalp hastalıklarının yaklaşık olarak %7’sine karşılık gelir (2). 
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Şekil 5: Atriyal septal defekt. 

Atrial septum üzerinde farklı tipte ASD görülmektedir.Mitral ve trikuspid kapaklar yanında bulunan 
ostium primum defect [ASD1°]  ve fossa ovalis ve septum merkezinde bulunan Ostium secundum 
defekts [ASD2°].  
From Fyler DC [ed]. Nadas' Pediatric Cardiology. Philadelphia: Hanley & Belfus, 1992. 
 

ASD gruplandırılacak olursa sekundum ASD, primum ASD, sinüs venozus 

tipi ASD, patent foramen ovale, koroner sinüs tipi ASD şeklinde ayrılabilir (38).  

Sekundum ASD, fossa ovalis bölgesini tutar ve en sık (%70) rastlanan ASD 

tipidir (23). Primum ASD ise tüm ASD’ lerin % 20’sini oluşturur. Bir 

atriyoventriküler septal defect türüdür. Hemen AV kapakların yakınında ve foramen 

ovalenin altında yer alır. Endokardiyal yastık gelişimindeki bozukluklardan 

kaynaklanır. Endokardiyal yastıklar aynı zamanda mitral ve triküspit kapakların 

büyük kısımlarını da yaptığından atriyoventriküler kapakların anomalilerinin ostium 

primum ASDlere eşlik etmeleri süpriz değildir (39). Bu endokardiyal yastık kusurları 

ya parsiyel atriyoventriküler kanal (primum ASD + AV kapak anomalisi) veya total 

atriyoventriküler kanal (Primum ASD+ VSD+ AV kapak anomalisi) şeklinde 

görülebilmektedir (29). Sinüs venozus tipi ASD ise fossa ovalisin üst tarafında 

bulunur. Vena cava superior’un giriş yeri ile yakın ilişkidedir ve bazen Vena  cava 

superior kanı sol atriyuma girebilir (18). Koroner sinüs tipi ASD; normalde koroner 

sinüs tarafından işgal edilen pozisyona yerleşen ASD şeklindedir ve nadir görülür 

(23). Sağ atriyumu sol atriyumdan ayıran interatriyal septumun ortasında fossa ovalis 

adında bir çukurluk bulunur ve bunun hemen altında bazen  doğumdan sonrada açık 

kalabilen foramen ovale bulunur. Ancak izole foramen ovale açıklığı ASD olarak 
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kabul edilmez (18,40). 

Klinik: 

ASD çoğu zaman asemptomatiktir. Muayene sırasında duyulan yumuşak bir üfürüm 

ve muhtemelen geniş ve sabit çift olarak işitilen ikinci kalp sesi ile ortaya 

çıkarılabilirler. Hafif yorgunluk ve dispne orta derecedeki sol-sağ şanta sahip ASD’li 

çocuklarda gözlenebilir. Daha büyük şantlarda bu semptomlar daha belirginleşir. 

Büyüme geriliği nadir görülür. Sekundum ASD’ler kadınlarda daha sık görülür.  

Sol-sağ şantın fazla olduğu büyük çocuklarda prekordiyal çıkıntı ve kalbin 

hiperdinamik uyarısı görülebilir. Prekordiyumun palpasyonuyla dilate sağ ventriküle 

bağlı belirgin sistolik uyarı alınmaktadır. Oskültasyonla tipik genişlemiş ve sabit 

çiftleşmiş ikinci kalp sesi, ikinci sol interkostal aralıkta işitilen yumuşak sistolik bir 

üfürüm ve sol alt sternal sınırda erken middiyastolik üfürüm duyulur. Sistolik 

üfürümün özelliği pulmoner kapaktan geçen artmış kan akımına bağlı olarak duyulan 

şiddetlenip-hafifleyen (crescendo-decrescendo) şeklindedir. Middiyastolik üfürüm 

şanta bağlı artmış kan volümünün triküspid kapaklardan geçişinin bir sonucudur 

(41). 

Pulmoner hipertansiyonun geliştiği ileri yaşlarda şant miktarının azalmasına 

bağlı olarak üfürümlerin şiddeti azalırken, ikinci kalp sesinin pulmoner komponenti 

şiddetlenir. EK olarak pulmoner yetmezlik üfürümü duyulabilir (3). 

Primum ASD’de major mitral kapak yetmezliği geliştiğinde ve multiple 

kardiyak defektleri bulunduğu zaman; infant döneminde kalp yetmezliği semptom ve 

bulguları meydana gelebilir. Aort koarktasyonu ek lezyon olarak bulunabilir. Yine 

dispne, halsizlik ve  tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları erkenden ortaya 

çıkabilir. Büyüme geriliği primum ASD’de sekundum ASD’e göre daha yaygındır 

(18,42). 

Komplet AV septal defekt (Şekil 6) bulunan hastanın bulguları primum 

ASD’e benzerdir. Pulmoner hipertansiyon erken geliştiğinden ikinci ses sabit, 

pulmoner komponenti şiddetli ve yakın çift işitilir. Bu defektlerin yakın takibi 

gereklidir (3,18). 
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http://www.hopkinschildrens.org 

Şekil 6: AVD 
 

Tanı: 

Sekundum ASD’de elektrokardiyografik özellikler defektin çapına gore 

değişmektedir. Küçük sol-sağ şanta neden olan ASD’lerde EKG normaldir (43). Sağ 

aks sapması +90 ile + 180 derece arasında değişmekte ve inkomplet sağ dal bloğu ile 

birlikte olabilen rsR veya rSR paterninde sağ ventrikül hipertrofisi görülmektedir. 

Primum tipi ASD’de sol-aks deviasyonu sıktır. Ciddi aritmiler seyrek görülürken; en 

sık görülen aritmiler atriyal fibrilasyon ve atriyal flatterdir (18,23,28). 

Sağ ventrikül ve sağ atriyumda genişleme, akciğer damarlanmasında artma, 

pulmoner arter ve dallarında genişleme göğüs radyografisinde görülür. Primum 

ASD’de her iki atriyumda dilatasyon, sağ ventrikül genişlemesi ve sol ventrikül 

genişlemesi görülmektedir.  

Kesin tanı ekokardiyografi ile konulmaktadır. Kalp kateterizasyonu, 

günümüzde tanısal amaçlı kullanılmaktan öte, defekt kapatılması için 

kullanılmaktadır. Sekundum ASD’ ler transkatater yöntemiyle kapatılabilir. Diğer tip 

ASD’ ler ise 4 yaşından once cerrahi olarak kapatılmalıdır (39).  
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Şekil 7: ASD ekokardiyografik görünüm. 

 

Prognoz ve Komplikasyonlar: 

Zamanında ameliyat edilen hastalar normal ve kaliteli bir yaşam sürerler (29). 

Tedavi: 

Sekundum defektler nadiren yaşamın ilk 4 yılında kapanır (43). Medikal tedavi 

palyatif ve mevcut komplikasyonlara göre planlanır. Atriyal aritmileri, sağ ventrikül 

yüklenmesi ve triküspid yetmezliği olmayan olgularda 5-10 yaş arasında cerrahi 

tedavi ile düzeltme yapılmalıdır. Cerrahiye alternatif olarak, seçilmiş olgularda septal 

oklüder (şemsiye) ile perkütan olarak ASD kapatılabilmektedir (Şekil 8). 

Semptomatik olgularda, pulmoner hipertansiyon varsa veya pulmoner arter / aorta 

akım oranı 1,5’in üzerinde ise ASD kapatılmalıdır (29,38). 

 

 
Şekil 8:ASD’nin transkateter yöntemle kapatılması. 

http://www.gore.com/en_xx/products/medical/surgical/cardiothoracic/cardiothoracic.html 
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Patent Duktus Arteriyozus (PDA) : 

Fetal yaşam süresince, akciğerler kollabe olduğundan pulmoner arteriyel kanın çoğu 

duktus arteriyozus aracılığıyla aorta şant yapar. Duktusun fonksiyonel kapanması 

normalde doğumdan hemen sonra gerçekleşir, fakat eğer pulmoner vasküler direnç 

düştüğü zaman duktus açık kalırsa, aort kanı pulmoner artere şant yapar. PDA 

kızlarda 2 kat fazla görülür ve tüm kalp hastalıkları içinde % 6–8 oranında rastlanır 

(2). 

 
Şekil 9: Patent duktus arteriyozus. 

 

Klinik: 

Hastanın klinik bulguları soldan sağa şantın miktarına dolayısıyla duktusun çapına ve 

pulmoner basınca bağlıdır. Küçük PDA semptom vermez. Tek bulgu olarak sol 

klavikula altında, 1–2. interkostal aralıkta sistolo-diyastolik üfürüm duyulur. Üfürüm 

sistol sonuna doğru kuvvetlenirken, diyastol sonuna doğru zayıflar. Büyük PDA ise 

büyüme gelişme geriliği, sık alt solunum yolu enfeksiyonu öyküsü ve kalp 

yetmezliği gibi bugular verir. Muayenede artmış nabız basıncı vardır (canlı, sıçrayıcı 

nabız). Oskültasyonda sol 1–2. interkostal aralıkta tril ile birlikte sistolo-diyastolik 

üfürüm duyulur. Mitral odakta mitral akım fazla olduğundan, middiyastolik rulman 

duyulabilir (44). 

Tanı: 

Elektrokardiyografi  küçük PDA’da normalken büyük PDA’da sol aks deviasyonu ve 

sol ventrikül hipertrofisi görülür. Pulmoner hipertansiyon gelişirse biventriküler 
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hipertrofiye  dönüşür.   Yine göğüs radyografisi küçük    PDA ’da normalken, 

büyük PDA’da kardiyomegali, pulmoner konusta belirginleşme, akciğer 

damarlanmasında artış  görülür (45). Ekokardiyografide ise sol atriyum, sol 

ventrikül, pulmoner arter genişlemiştir. Duktusun çapı suprasternal çukurdan eko ile 

görülerek ölçülebilir (46). 

Kalp kateterizasyon ve anjiyokardiyografi pulmoner artere şant yapan 

oksijenlenmiş kanın varlığı, soldan saga şantı doğrular. Çıkan aorta contrast madde 

enjeksiyonu, aorttan pulmoner arterin opasifikasyonunu gösterir ve duktusu saptar. 

Duktusun büyüklüğüne bağlı olarak pulmoner arter ve sağ ventriküldeki normal veya 

artmış  basınçları gösterir(2). 

 
Şekil 10: PDA anjiyografik görünüm. 

KEANE JF, FYLER DC. Patent Ductus Arteriozus in.: Keane J F (ed) Nadas' pediatric cardiology. 
2nd ed. SAUNDERS ELSEVIER Philadelphia, Pennsylvania. 2006: e – book. 
 

Prognoz ve Komplikasyonlar:  

Küçük PDA’da semptom yokken tek riski enfektif endokardittir. Prematüre PDA’sı 

dışında genellikle spontan kapanmaz. Büyük PDA’da pulmoner arterler yüksek 

volüm ve basınca maruz kaldığı için hızla pulmoner hipertansiyon gelişerek 

eisenmenger sendromuna dönüşür (44). 

Tedavi:  

PDA tanısı almış yenidoğanda kalp yetmezliği gelişmişse antikonjestif tedavi 

verilmelidir. Prematürede kalp yetmezliği bulgusu varsa destek tedavisi, sıvı 

kısıtlaması ve diüretik verilmesi genellikle sorunu çözmektedir. İlk 5 gün süresince 

% 1–2 kilo kaybı olacak şekilde sıvı kısıtlaması uygulanır (44,47). Bu sırada duktus 

kapanmamışsa indometazin tedavisi verilir. Bunun için hastada duktusa bağlı bir kalp 
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hastalığının olmadığının gösterilmesi gerekir ve trombositopeni (< 50.000/mm3), 

kanama diyatezi, aktif kanama, nekrotizan enterokolit ve oligüri (< 1ml/kg/saat) 

olmamalıdır (44,47,48). Bu önlemlerle kapanmamışsa PDA enfektif endokardit riski 

taşıdığından 1 yaş içinde veya en geç okul çağından önce kapatılmalıdır. Artık çoğu 

vakada ameliyatsız, kateter ile PDA’a coil denilen tıkaçlar konularak 

kapatılabilmektedir (44,49). 

 
 

Şekil 11: PDA’nın Coil ile transkateter yöntemle kapatılması. 
http://www.yale.edu/imaging/chd/e_percutaneous_closure_pda/index.html 
 
 

Aort Stenozu (Darlığı) : 

Aort stenozu çocukluk çağındaki kardiyak malformasyonların yaklaşık % 5’inden 

sorumludur (2). Valvüler, subvalvüler veya supravalvüler seviyelerde görülebilir 

(50). Erkeklerde  daha sıktır.  

En yaygın formu olan valvüler aort darlığında yaprakçıklar kalınlaşmış ve komisürler 

değişik derecelerde birleşmiştir (19). Kapak alanı normalde > 2,5 cm2'dir. Bu alanın 

üçte biri oranında daralma oluşursa belirgin kardiyak etkiler ortaya çıkar (51). 

Subvalvüler aort darlığında ise lezyon aort kapağının altında, sol ventrikül çıkışını 

çevreleyen membranöz diyafragma veya fibröz halka ya da daha seyrek olarak 

görülen diffüz bir daralma olarak görülür. Supravalvüler aort darlığında çıkan 

aortanın lokal veya diffüz şekilde olabilen konjenital darlığı söz konusudur (52). 

Williams sendromu ile birlikte görülme sıklığı %28–50 olarak bildirilmiştir (53). 
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Şekil 12: Valvüler aort darlığı. 

http://www.emedicinehealth.com, http://www.health-reply.com/bicuspid-aortic-valve-aortic-stenosis 

 

Klinik: 
Hafif darlığı olan olgularda genellikle asemptomatiktir. Semptomlar soluk görünüm, 

çabuk yorulma, düşük amplitüdlü nabız basıncı ve kan basıncı, göz kararması ve 

senkop, anjina, efor dispnesi ve son dönemde sol kalp yetmezliği şeklinde görülür. 

Aort stenozlu hastalarda semptomlar obstrüksiyonun şiddetine bağlıdır. Orta 

derecedeki darlıklarda nabız, kalp boyutu ve apikal vuru normal iken darlığın şiddeti 

arttıkça nabız zayıflar, sol ventrikül apikal vurusu ile birlikte kalp genişler. 

Oskültasyonda sağ 2. interkostal aralık, parasternal bölgede en iyi şekilde duyulan ve 

karotislere yayılan, şiddetlenip-hafifleyen (crescendo-decrescendo) sistolik bir 

ejeksiyon üfürümü duyulur. İleri aort darlığı olan olgularda 1. kalp sesi hafiflerken 2. 

kalp sesinde solunumla paradoks çiftleşme duyulur. Dördüncü kalp sesi (S4) darlık 

şiddetlendiğinde duyulabilir. Subvalvüler darlıkta ise üfürüm sol sternal kıyı boyunca 

ve apekste duyulur (19,51). 

Tanı: 

Ciddi darlık bulunduğunda elektrokardiyografide sol ventrikül hipertrofisi veya sol 

dal bloğu görülebilir (54). Yetmezlik ve darlığın bir arada olduğu olgularda volüm 

yüklenmesi ile birlikte olduğu için, küçük Q dalgalarının görülmesi tipiktir (51). 

Göğüs radyografisinde, terminal dönem darlıkta kardiyomegali saptanır. Yine 

valvüler darlıkta çıkan aortada poststenotik dilatasyon gözlenir (18,51). 

 Ekokardiyografi ile obstrüksiyonun derecesi saptanır. İki boyutlu EKO ile sol 

ventrikül hipertrofisi, kalınlaşmış ve kubbe tarzında kapak, kapak yaprakçıklarının 
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sayısı, mevcutsa subaortik ya da supraaortik membran saptanır. Doppler EKO ile 

basınç gradientindeki artış hesaplanır. Aort darlığı ile birlikte aort yetmezliğinin olup 

olmadığı değerlendirilir (18,19,51). Aort valvüloplastisisine karar verilirse ya da 

stenozu açmak üzere valvüloplasti için kateterizasyona gerek duyulur (18,19). 

Prognoz ve Komplikasyonlar: 

Aort darlığı olan olgular semptomlar ortaya çıkmadan önce yıllarca asemptomatik 

olarak yaşayabilirler. Ancak semptomlar ortaya çıktıktan sonra prognoz kötüdür. Her 

hastanın  durumu en azında yıllık olarak gözden geçirilmeli ve bulgularda ya da 

semptomlarda ilerleme meydana gelirse girişim önerilmelidir. İnfektif endokardite 

karşı yaşam boyu proflaksi gereklidir (2). 

Tedavi: 

Kalp yetmezliği semptomları gelişmişen olgularda dikkatli bir şekilde diüretik ve 

dijital preparatları uygulanmalıdır. Aritmisi olan olgularda antiaritmik tedavi verilir. 

Ciddi aort darlığı olan asemptomatik olgularda sportif faaliyetler ve ağır bedensel 

aktiviteler kısıtlanmalı ve sık kontrole çağrılmalıdır. Orta dereceli ile şiddetli valvüler 

aort stenozlu çocuklar için, ilerleyici sol ventrikül disfonksiyonu, senkop ve ani ölüm 

riskini önlemek için balon valvüloplasti endikedir (2). Ciddi aort darlığı ile birlikte 

sol ventrikül fonksiyonlarında bozulma olan tüm olgularda semptom olsun veya 

olmasın operasyon endikasyonu vardır (51). 

Aort Koarktasyonu: 

Aort koarktasyonu tüm konjenital kalp hastalıklarının %5'ini oluşturur ve aortun 

değişen derecelerdeki koarktasyonları transvers arktan iliyak bifurkasyona kadar 

herhangi bir noktada meydana gelebilir. Darlık % 98 oranında sol subklavian arterin 

arcus aortadan çıkış yerinin hemen distalinde ve duktus arteriyozusun aortaya girdiği 

yerin tam karşısındadır (jukstaduktal koarktasyon). Erkeklerde kadınlara oranla 2 kat 

daha fazla görülür (2). Preduktal (infantil) tipinde lezyon duktustan öncedir ve 

duktus hemen daima açıktır. Postduktal (erişkin) tipinde ise darlık sol subklavian 

arterin ayrıldığı noktanın distalinde ve duktusun aortaya bağlandığı seviyededir. Aort 

koarktasyonlu olguların % 46’sında aort kapağı biküspittir. Ayrıca bu hastalarda sık 

görülen diğer anomalilerin başında PDA, VSD ve arkus aortanın tübüler hipoplazisi 

gelir (29). 



  21

 
 

Şekil 13: Aort koarktasyonu. 
http://www.riversideonline.com/health_reference/Healthy-Baby/DS00616.cfm 
http://www.healthcentral.com/heart-disease/h/coarctation-of-the-aorta.html 

 

Klinik:  

Aort koarktasyonunda hipertansiyon, sol kalp yetmezliği ve alt ekstremite perfüzyon 

bozukluğu gelişmesine  bağlı olarak  efor dispnesi, başağrısı, çabuk yorulma gibi 

semptomlar vardır. Fizik muayenede eller sıcak ayaklar soğuk saptanabilir. Karotid 

arterlerde belirgin ve sıçrayıcı nabız palpe edilir ancak alt ekstremite nabızları aksine 

zayıf ve gecikmelidir. Üst ve alt ekstremiteler arasında sistolik kan basıncı farkı 20 

mmHg’dan fazladır. Oskültasyonda en iyi sırtta, interskapular alanda duyulan sistolik 

bir üfürüm vardır. Ayrıca göğüs ön duvarında oluşabilecek kollaterallere ait devamlı 

bir üfürüm duyulabilir (29). 

 

 
Şekil 14: Aort koarktasyonunda gelişen kollaterallerin BT ve MR görüntüsü. 

Leschka S, Alkadhi H, Wildermuth S. Aort koarktasyonundaki kollateral sirkülasyon. Heart 
2005;91:1422 doi:10.1136/hrt.2004.054346 
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Tanı: 

Çocuklarda özellikle ilk 3 ay sağ veya biventriküler hipertrofi, büyüklerde sol 

ventrikül hipertrofisi elektrokardiyografi bulgusu olarak gözlenir (29). Göğüs 

radyografisinde ise semptomatik çocuklarda kardiyomegali, akciğer konjesyon 

bulguları gözlenir. Olguların % 80’de genellikle 4. ve 8. kostaları tutan iki taraflı 

kosta çentiklenmeleri, genişlemiş interkostal arterlerin pulsasyonlarının kostalarda 

yaptığı erozyonlara bağlı olarak gelişir (29,55). Ekokardiyografi ile koarktasyonun 

derecesi, yeri, inen aortada poststenotik dilatasyon ve ilave kardiyak lezyonlar 

değerlendirilirken, doppler ile koarktasyonun distal ve proksimal bölgeleri arasındaki 

basınç gradienti ölçülebilir (3). Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi 

aracılığıyla hastalarda ilave anomaliler ve kollateral kan dolaşımı gösterilebilir (19). 

Prognoz ve Komplikasyonlar:  

Tedavi edilmeyen hastalarda en fazla yaşam beklentisi 20 ile 40 yaşına kadardır. Bu 

hastalarda erken kroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, aort rüptürü, aort 

disseksiyonu, enfektif endokardit ve hipertansif ensefalopatiye veya intrakraniyal 

kanamaya neden olabilen sistemik hipertansiyon görülebilir (2). 

Tedavi: 

Hastalarda enfektif endokardit profilaksisi ve varsa kalp yetmezliğinin tedavisi 

gerekir. Semptomatik olan bütün hastalarda derhal cerrahi tedavi uygulanmalıdır. 

Asemptomatik hastalarda ise ameliyat en geç okul döneminden önce yapılmalıdır 

(29). 

Pulmoner Stenoz (Darlık) 

Sağ ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonunun en sık nedeni olan pulmoner stenoz (PS) 

konjenital kalp hastalıklarının yaklaşık % 7-12’sini oluşturur. Pulmoner stenoz 

valvüler, subvalvüler (infundibuler) veya supravalvüler olabilir (28,56,57). 

Valvüler pulmoner stenoz erkeklerde daha fazla görülür ve olguların % 80’inde 

darlık kapak seviyesindedir. İnfundibuler pulmoner stenoz ise genellikle geniş VSD 

ile birliktedir. Pulmoner arterin darlığı supravalvüler pulmoner stenoz olarak  

isimlendirilir. Rubella enfeksiyonu ve williams sendromu ile birlikte 

görülebilmektedir (28). 
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Şekil 15: Pulmoner stenoz. 

Klinik: 

Hafif pulmoner stenoz çocuklarda tamamıyla asemptomatiktir. Orta şiddetteki 

darlıkta efor dispnesi ve çabuk yorulma görülebilir. Şiddetli vakalarda kalp 

yetmezliği ile birlikte efor göğüs ağrısı gelişebilir. Hastaların çoğunun gelişimi iyidir. 

Oskültasyonda 2. kalp sesi geniş çiftleşmiş ve pulmoner komponenti hafiflemiş 

duyulabilir. 2–5/6 şiddetindeki sistolik ejeksiyon üfürümü sol ikinci interkostal 

aralıkta en iyi işitilirken sistolik ejeksiyon kliği valvüler stenozda duyulabilir. 

Konjestif kalp yetersizliği gelişenlerde hepatomegali saptanır. Hastalığın geç 

safhalarında, sağ ventrikül disfonksiyonu ve ventrikül dilate hale gelebilir. Neyse ki 

büyük çocuklarda şiddetli pulmoner stenozun klasik bulguları erken girişim 

nedeniyle nadiren görülür (2). 

Tanı: 

Elektrokardiyografi Hafif vakalarda normalken orta derece pulmoner stenozda sağ 

atriyal dilatasyon ve sağ ventrikül hipertrofisi mevcuttur. Sağ ventrikül 

hipertrofisinin derecesi PS şiddeti ile ilişkilidir (28). Göğüs radyografisinde 

poststenotik dilatasyon olarak pulmoner arterde dilatasyon görülür. Bu hastalarda 

pulmoner konus genişlemiş olarak görülür (58). Ekokardiyografi ile pulmoner kapak 

anulusunun boyutu hesaplanabilirken ana pulmoner arter sıklıkla dilatedir (28). Kalp 

kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi ile pulmoner orifisin daralmış olduğu, sağ 

ventrikül ve sağ atriyum basıncında artış ile sağ ventrikül çıkış yolundaki basınç 

farkının derecesi, VSD veya ASD varlığı saptanabilir (Şekil 16) (18). 
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Şekil 16: Pulmoner stenozda doppler ekokardiyografik ve anjiyografi görüntüleri. 

Prognoz ve Komplikasyonlar:  

Şiddetli pulmoner stenoz yıllar içinde sağ ventrikülü bozarak yetmezliğe ve erken 

ölümlere yol açabilmektedir. Enfektif endokardit yönünden risk artışı söz konusudur. 

Tedavi:  

Enfektif endokardit profilaksisi her zaman gereklidir. Orta dereceli veya şiddetli izole 

pulmoner stenozlu hastalar obstrüksiyonun giderilmesini gerektirebilir. Balon 

valvüloplasti hastaların büyük çoğunluğunda ilk tedavi seçeneğidir. Kritik pulmoner 

stenozlu bir yenidoğanda, balon valvüloplasti veya cerrahi valvülotomi ile acil tedavi 

zorunludur. Çoğu vakada başarılı sonuçlar alınır (2). 

Siyanotik Konjenital Kalp Hastalıkları: 

Fallot Tetralojisi (TOF) : 

Fallot tetralojisi 1) sağ ventrikül dış akım obstrüksiyonu (pulmoner stenoz), 2) 

ventriküler septal defekt (VSD), 3) aortun dekstropozisyonu ve 4) sağ ventriküler 

hipertrofiden meydana gelir (2). Bir yaşından sonra en sık görülen siyanotik 

konjenital kalp hastalığıdır. Pulmoner stenoz nedeniyle sağ ventrikül hipertrofisi ve 

akciğer perfüzyonunda azalma oluşurken, sonrasında sağdan sola şant ve santral 

siyanoz gelişmektedir (29). 
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Şekil 17: TOF’ta tahta pabuç görünümü 

http://imaging.consult.com/image/topic/dx/Cardiactitle=Tetralogy) 
http://www.pedsradiology.com 
 

Klinik: 

Semptomlar pulmoner stenozun derecesi ile ilişkilidir (2). Siyanoz doğumda mevcut 

olabileceği gibi daha geç infant dönemi boyunca veya çocukluk çağında pulmoner 

stenozun artmasına bağlı olarak görülebilir. Genelde 6 hafta ile 6 ay arasında siyanoz 

fark edilir ve müköz membranlarda, ağız ve tırnak uçlarında gözlenir. Efor dispnesi, 

çömelme ve hipoksik nöbetler oluşabilir. Çocukluk çağı sırasında konjestif kalp 

yetmezliği; anemi veya enfektif endokardit gibi üzerine binen bir hastalık olmadığı 

sürece gelişmez. Sürekli siyanozla birlikte el ve ayak parmaklarında çomaklaşma 

görülebilir. Palpasyonla sol orta sternum sınırında sistolik bir tril hissedilebilir. 

Oskültasyonda 2. kalp sesi sadece aortik komponente ait olarak tek işitilir. 

Sternumun sol kenarında 2–4. interkostal aralıklar hizasında pulmoner kapağın neden 

olduğu 3–5/6 şiddetinde sistolik ejeksiyon üfürümü duyulur ve sol omuza yayılır. 

Sağ ventrikül çıkış yolu darlığı arttıkça üfürüm hafifler ve kısalır (18,23,28,59). 

Tanı: 

Sağ ventrikül hipertrofisi ve sıklıkla sağ atriyum genişlemesi elektrokardiyografi 

bulguları olarak görülür (18,19). Göğüs radyografisinde kalp büyük değildir ancak 

sağ ventrikül hipertrofisi nedeniyle apeks yukarı kalkmıştır (Tahta pabuç görünümü) 

(58). Ekokardiyografi ile VSD, pulmoner stenozun yeri ve derecesi, aortanın 

dekstrapozisyonu, sağ ventrikül hipertrofisi saptanır ve kesin tanı için yeterlidir. Kalp 

kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi yardımıyla ameliyata verilecek hastalarda; 

pulmoner ve koroner arter anatomisi gösterilebilir (29). 
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Şekil 18: TOF’ta morfolojik yapı ve fizyoloji. 
http://www.lpch.org/DiseaseHealthInfo/HealthLibrary/cardiac/0175-pop.html 
 

 
Şekil 19: TOF’ta ekokardiyografi ve magnetik rezonans görüntüleme ile VSD, aortik 

overriding ve sağ ventrikülde hipertrofisi. 
http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/26/6/1769/DC1 
 
 

Prognoz ve Komplikasyonlar:  

Siyanozu ciddi olanlarda hipoksik nöbetler gelişebilir. Siyanoza sekonder polisitemi 

meydana gelir. Gelişme geriliği görülür. Genellikle serebral venlerde veya dura 

sinüslerinde ve bazen serebral arterlerde meydana gelen serebral trombozlar aşırı 

polisitemi ve dehidrasyon varlığında sıktır (2). Opere edilemeyen vakaların çok 

büyük bir bölümü hipoksi ve enfektif endokardit gibi nedenlerle çocukluk yıllarında 

kaybedilir (18,28). 
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Şekil 20: TOF’ta siyanotik spell. 

http://www.doctortipster.com/3146-tetralogy-of-fallot-symptoms-diagnosis-and-treatment.html 

 

Tedavi: 

Fallot tetralojisinin tedavisi sağ ventriküler dış akım yolunun obstrüksiyonuna 

bağlıdır. Şiddetli tetralojili bebekler neonatal dönemde tıbbi tadaviyi ve cerrahi 

girişimi gerektirebilir. Tedavinin amacı, şiddetli hipoksi sekelini önlemek için 

pulmoner kan akımında hızlı bir artış sağlamaktır (2). Siyanozu çok şiddetli olan bir 

yenidoğanda cerrahi yapılana kadar duktusun açık tutulması için prostaglandin 

uygulanmalıdır. Hematokrit ve hemoglobin takip edilmeli olasılıkla trombolitik 

komplikasyonlara neden olan ateş veya başka hastalıklar acilen tedavi edilmelidir. 

Siyanotik spelleri önlemek için propranolol  (1-4 mg/kg/gün) verilebilir. Bir 

infanttaki hipoksik speller diz-göğüs pozisyonu verilerek, oksijen ve morfin sülfat 

(0,2 mg/kg IM, SC) uygulanarak tedavi edilir. Asidozu düzeltmek için NaHCO3 

(1mEq/kg IV) kullanılabilir.  

 Hipoksik atakların önlenmesinde propranolol yararlı olabilir. Özellikle sistemik-

pulmoner arter şantı olanlarda bakteriyel endokardit ciddi bir komplikasyondur ve 

beyin apsesi gelişebilir. Erken tanı ve iyi tedavi önemlidir (18,23). 

Pulmoner Atrezi: 

Pulmoner atrezi; morfolojik özellikleri çok değişken olabilen kompleks bir konjenital 

kalp anomalisidir, ventriküler septal defekt veya intakt ventriküler septumla birlikte 

görülebilmektedir (60). İntakt ventriküler septumlu pulmoner atrezide sağ ventrikül 

belirgin şekilde hipoplastiktir. Böylece sağ atriyum basıncı yükselir ve kan foramen 
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ovale yolu ile sol atriyuma geçer. Burada pulmoner venöz kanla birleşerek sol 

ventrikül ve aortaya pompalanır. Pulmoner kan akımının tek yolu PDA’ dır. VSD’li 

pulmoner atrezide sağ ventrikül çıkışı tümüyle aortaya olur. Pulmoner kan akımı 

bronşiyal kollateral dolaşımla veya PDA ile gerçekleşir. 

 
Şekil 21: VSD’li ve intakt ventriküler septumlu pulmoner atrezide                         

anatomik yapı ve fizyoloji. 
http://www.chitexas.org/atresia.asp 

 

 

Klinik: 

VSD’li pulmoner atrezide bulgular fallot tetralojisinin ciddi formuna benzer. Siyanoz 

doğumdan sonraki ilk saatler ya da günler içinde gelişmektedir. Oskültasyonda 1. 

kalp sesini genişlemiş aort köküne bağlı ejeksiyon klik izler, 2. kalp sesi ise orta 

şiddette ve tektir. Tüm prekordiyumda PDA veya bronşiyal kollateral dolaşımın 

neden olduğu devamlı üfürüm duyulabilir. İntakt ventriküler septumlu pulmoner 

atrezide duktus arteriyozusun kapanmaya başladığı ilk saatler ya da günlerde siyanoz 

belirginleşir. Hemen tedavi edilmelidir aksi takdirde hastaların çoğu kaybedilir. 

Oskültasyonda  2. kalp sesi tek ve şiddetlidir. Bazen duktal akıma bağlı devamlı 

üfürüm duyulabilir. Hipoksinin derecesi ile değişen takipne ve dispneleri vardır 

(2,61). 

Tanı: 

Elektrokardiyografi bulguları olarak VSD’li pulmoner atrezide sağ ventrikül 

hipertrofi bulguları; intakt ventriküler septumlu pulmoner atrezide sağ atriyal 

genişleme, sol ventrikül üstünlüğü veya hipertrofisi saptanır (16). Göğüs 
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radyografisinde ise VSD’li pulmoner atrezide, pulmoner kan akımına bağlı olmak 

üzere kalp küçük veya çok geniş görülür. İntakt ventriküler septumlu pulmoner 

atrezide akciğer vaskülaritesi azalmış, kalp boyutu değişik boyutlardadır (18,19). 

Ekokardiyografi ile sağ ventrikül duvarı kalınlaşması, pulmoner kapak atrezisi ve 

yine doppler eko ile pulmoner kapaktan dışa akım olmadığı gösterilir. Pulmoner arter 

anatomisi ve pulmoner kan akımının kaynağının iyi belirlenmesi için 

anjiyokardiyografi gerekmektedir. Anjiyokardiyografi ile intakt ventriküler septumlu 

pulmoner atrezide sağ atriyum ve sağ ventrikülde basıncın yükseldiği görülür. Sağ 

ventrikülografi ile sağ ventrikül çıkış yolundaki atrezi, sağ ventrikül çapı, triküspit 

yetersizliği ve intramiyokardiyal sinüzoidler gösterilir. VSD’li pulmoner atrezide sağ 

ventriküle verilen kontrast maddenin geniş VSD yolu ile aortayı doldurduğu ve sağ 

ventrikül çıkış yolundan akciğerlere gitmediği görülür (62). 

Tedavi ve Prognoz: 

Cerrahi girişim yapılmayan vakaların yaşam süresi çok kısadır. Tedavide amaç 

öncelikle duktusu açık tutmaktır ve prognoz bu yolla sağlanan pulmoner dolaşıma 

bağlıdır. Bu nedenle cerrahi girişime kadar prostaglandin E1 infüzyonu yapılmalıdır.  

İntakt ventriküler septumlu pulmoner atrezide; prostaglandin E1 yok ise 10 dakikadan 

fazla O2 verilmemeli, metabolik asidoz, hipoglisemi ve hipokalsemi ile mücadele 

edilmelidir (18). VSD’li pulmoner atrezide olguların tedavi seçeneği olarak uygun 

olgularda transkateter valvotomi veya valvüloplasti cerrahiye tercih edilebilecek 

güvenli ve etkili bir girişimdir (63). Ancak sağ ventrikül esnekliğindeki yetersizlik 

nedeniyle sağ atriyum kanının büyük kısmı sol atriyuma geçtiği için, hastaların 

çoğunda aort ile pulmoner arter arasında yapay bir bağlantının (örn, Blalock-Taussig 

şantı) yapılması gerekir (18,19). 

Trikuspid Atrezisi : 

Triküspid atrezisi sağ atriyum ile sağ ventrikülü birbirinden ayıran triküspid kapağın 

yokluğu veya kaynaşması sonucu sağ atriyumdam sağ ventriküle kan akımının 

olmadığı siyanotik, doğumsal bir kalp hastalığıdır. Böylece sağ ventrikül küçük kalır 

ve tam olarak gelişemez. Vakaların hayatta kalması atriyumlar ve ventriküller 

arasında bir delik bulunmasına bağlıdır. Böylece sağ atriyuma geri dönen oksijenden 

fakir venöz kan iki atriyum arasındaki delikten sol atriyuma geçer ve burada kan 
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akciğerden gelen temizlenmiş oksijenden zengin kan ile karışır. Bu karışımının çoğu 

sol ventriküle geçerek aort ile vücuda taşınır. Sol ventrikülde kalan kan ise iki 

ventrikül arasındaki delik ile küçük olan sağ ventriküle geçer ve buradan akciğer 

atardamarı ile tekrar akciğere pompalanır (64). 

 
Şekil 22: Triküspit atrezisinde morfoloji ve dolaşım. 

http://www.childrenshospital.org/az/Site508/mainpageS508P0.html 
 

Klinik: 

Klinik belirtiler büyük damar ilişkileri, VSD’nin genişliği ve pulmoner darlık olup 

olmaması ile ilişkilidir. Oskültasyonda 2. Kalp sesi genelde tek iken, küçük VSD’ ye 

ait sternum sol alt kenarında üfürüm, sıklıkla eşlik eden tril ve siyanoz saptanır. 

Hastalarda efor dispnesi, siyanoz, polisitemi ve nadiren hipoksi nöbetleri meydana 

gelir (18,19,22,65). 

Tanı: 

Elektrokardiyografi bulguları frontal planda QRS aksının superior ve sola kayması, 

sağ atriyumda hipertrofi, sağ ventrikül kuvvetlerinin belirgin azalması veya 

yokluğudur (66). Göğüs radyografisinde pulmoner vaskülarite azalmıştır. 

Ekokardiyografi ile triküspit kapağın olması gereken yerde fibromüsküler bir bant 

görülür ve sağ ventrikülün hipoplastik olduğu, sol ventrikül ve aortanın genişlediği 

görülür. Atriyal ve ventriküler septal açıklıkların genişliği, büyük damar ilişkileri, 

duktus açıklığının varlığı ve büyüklüğü ve varsa pulmoner darlık gösterilir (65). Kalp 

kateterizasyonu ile sağ atriyumdan sağ ventriküle geçilemez. ASD yolu ile sol 
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atriyum ve sol ventriküle geçiş olur. Anjiyokardiyografi ile vena cava inferior veya 

sağ atriyuma verilen opak maddenin sol kalp ve VSD yolu ile sağ ventrikül ve 

pulmoner arterleri doldurduğu görülür (3). 

Tedavi ve Prognoz : 

Ciddi siyanotik yenidoğan bebeklerde acilen Blalock- Taussig veya benzeri aorta- 

pulmoner şant ameliyatları yapılmalıdır. Yenidoğanda duktus arteriyozusun 

kapanması ile gelişen ciddi hipoksi hecmeleri, prostaglandin E1 infüzyonu ile 

duktusun açık kalmasını sağlayarak azaltılır. Yenidoğan döneminde interatriyal 

karışım sadece küçük bir patent foramen ovale ile sağlanıyorsa, balon atriyal 

septostomi yapmak yararlı olur. Pulmoner arter akımının arttığı büyük arter 

transpozisyonu ile birlikte kalp yetmezliği gelişen vakalarda, pulmoner kan akımını 

azaltmak amacıyla palyatif olarak pulmoner arterin bantla daraltılması yöntemi 

uygulanmaktadır (3,18,67). 

Büyük Arter Transpozisyonu (BAT) : 

Büyük arterlerin transpozisyonu tam (komplet) veya düzeltilmiş (corrected) 

transpozisyon olarak ikiye ayrılabilir. Tam transpozisyonda, atriyo-ventriküler 

konkordans ve ventrikülo-arteriyel diskordans mevcuttur yani pulmoner arter sol, 

aorta sağ ventrikülden orijin almaktadır. Düzeltilmiş transpozisyonda ise atriyo-

ventriküler ve ventrikülo-arteriyel diskordans olarak tanımlanır. Bu anomalide sol 

atriyum morfolojik sağ ventriküle,  sağ atriyum morfolojik sol ventriküle açılırken, 

pulmoner arter sol, aorta sağ ventrikülden orijin almaktadır (68,69). Normalde aorta 

arkada ve pulmoner arterin sağında yer alırken, transpozisyonda önde ve pulmoner 

arterin sağında yer alır. Komplet BAT’ da yaşam ancak; VSD, ASD, PDA gibi 

bağlantılar ile iki dolaşım arasında bir karışım olmasıyla mümkündür. BAT; 

erkeklerde kızlara göre 3:1 oranında ve diyabetik anne çocuklarında daha fazla 

görülmektedir (18,19). 

Klinik: 

BAT bulunan hastalarda doğum ile birlikte siyanoz gelişir. Beslenme güçlüğü ve 

dispne ile birlikte konjestif kalp yetmezliğinin (KKY) bulguları, yenidoğan 

döneminde gelişir. Bu hastalarda sağ ventrikül, sistemik ventrikül fonksiyonu 

gördüğü için prekordiyumun palpasyonunda, altta yatan sağ ventrikül hipertrofisini 
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ve hiperdinamisini gösteren güçlü parasternal vuru alınır. Oskültasyonda 2. kalp sesi 

tek ve şiddetli duyulurken, ventrikül septumu intakt olan infantlarda üfürüm 

işitilmez. Ancak VSD bulunduğu zaman pansistolik üfürüm sol sternal kenarın alt 

düzeylerinde  duyulur. Hastadaki hipoksemi oksijen inhalasyonuyla düzelmez. 

Düzeltilmiş BAT’lı hastalarda ek anomali yoksa semptoma görülmez. Ancak 

yaşamın ilk haftalarında ilave defektli hastaların çoğu; VSD+PS veya geniş VSD 

sonucu olarak siyanoz gelişerek semptomatik hale gelirler (28,70). 

 
Şekil 23: Büyük arterlerin transpozisyonu. 

http://www.lpch.org/DiseaseHealthInfo/HealthLibrary/cardiac/0423-pop.html 
 

Tanı: 

Elektrokardiyografi bulguları hastanın yaşı, VSD’nin varlığı ve varsa pulmoner 

stenozunun derecesine göre değişir. Sağ aks sapması görülürken yaşamın ilk birkaç 

gününden sonra sağ ventrikül hipertrofisi tespit edilir. Pulmoner obstrüktif hastalık 

varlığı veya geniş VSD ve PDA’ya bağlı sol ventrikül hipertrofisi ile birlikte 

kombine ventriküler hipertrofi gözlenebilir (3,28). Düzeltilmiş BAT’ da, sol 

prekordiyal derivasyonlarda Q bulunmaması ve sağ ventrikül hipertrofi bulguları 

olmaksızın V4R ve V1’ de Q dalgası bulunması tipiktir. Değişik derecelerde AV blok 

yaygındır (18,28). Göğüs radyografisinde ise kalp büyük ve akciğer damarlanması 

artmıştır. Kalbin görünümü yatay yerleşimli ve oval olduğundan ′′yan yatmış 

yumurta′′ ya da benzetilmektedir (58). Ekokardiyografi ile öndeki büyük damarın 

innominate, karotid ve subklavian arterlere; arkadaki büyük arterin ise sağ ve sol 

pulmoner arterlere dallandığını göstererek tanı konulmaktadır.  Ek olarak PS, VSD 
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ve ASD olup olmadığı görülebilir.  Sağ ve sol ventrikül 

anjiyokardiyografilerinde büyük damarların yanlış ventriküllerden çıktığı 

gösterilirken her iki ventrikül basınçlarının ölçümü de cerrahi yaklaşımın 

belirlenmesi açısından yardımcı olur (18,19). 

Tedavi ve Prognoz :  

Yenidoğan döneminde duktusu açık tutmak için IV olarak prostaglandin (0.05-0.1 

mikrogram/kg/dk) kullanılabilir. Prostaglandin yoksa hastaya oksijen verilmemelidir. 

Gelişen kalp yetmezliği ve asidoz uygun şekilde tedavi edilmelidir. İki sirkülasyon 

arasındaki karışımı patent foramen ovalenin sağladığı vakalarda acilen balon atriyal 

septostomi yapılmalı ve yeterli karışım sağlanmalıdır. Bu gruptaki vakalar tedavi 

edilmezlerse çoğunluğu ilk altı ayında kaybedilir. BAT’ da; atriyum içine yerleştirilen 

bir perikard yaması ile pulmoner ven kanının sağ ventriküle, sistemik ven kanının da 

sol ventriküle yönlendirildiği (Mustard) veya aorta ve pulmoner arterlerin çıkış 

yerlerinin değiştirildiği (switch operasyonu) pekçok farklı ameliyat teknikleri 

kullanılmaktadır (3,18).   

Total Pulmoner Venöz Dönüş Anomalisi (TPVDA):  

Pulmoner venlerin anormal gelişimi sistemik venöz dolaşıma kısmi veya komplet 

anormal drenaj ile sonuçlanır. Kısmi pulmoner venöz dönüş anomalisinde bir veya 

birkaç pulmoner ven anormal olarak superior ya da inferior vena kavaya, sağ 

atriyuma veya koroner sinüse dönebilir ve oksijenize kanlı bir soldan sağa şant 

oluşturabilir, genellikle asiyanotik bir lezyondur. TPVDA, sistemik ve pulmoner 

venöz kan akımının kalpte tamamen karışmasına izin verir ve böylece siyanoz oluşur 

(2). Pulmoner venlerin drene olduğu tarafa bağlı olarak TPVDA başlıca dört ayrı 

formda görülmektedir: suprakardiyak, kardiyak, infrakardiyak, miks tip. Bu formlar 

arasında en fazla suprakardiyak (%45) gözlenir (28,71,72). Suprakardiyak tipte ortak 

pulmoner venöz sinüs drenajı sol vertikal ven ve sol innominat ven yoluyla sağ vena 

kava superiora açılır. Kardiyak tipte ortak pulmoner venöz sinüs drenajı koroner 

sinüs yoluyla veya pulmoner venler ayrı ayrı sağ atriyuma açılırken infrakardiyak 

tipte ortak pulmoner venöz sinüs drenajı portal ven, duktus venozus, hepatik ven 

veya vena kava inferiora olmaktadır. Miks tip ise diğer tiplerin kombinasyonudur 

(28,73).  
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Şekil 24: Total pulmoner venöz dönüş anomalisi. 

http://www.pediatriccardiacinquest.mb.ca/ch02/ttlanomalous.html 
 
 
Klinik ve Tanı: 
 
 
Bu hastalarda sağkalım için PFO veya ASD doğum sonrası gereklidir. Pulmoner 

venöz obstrüksiyonun varlığına gore klinik değişiklik gösterir.  

Pulmoner venöz obstrüksiyon yoksa; gelişme geriliği, sık akciğer enfeksiyonu ve 

doğumdan itibaren hafif siyanoz görülür. Kalp yetmezliği bulguları belirgindir. Fizik 

incelemede hiperaktif sağ ventrikül vurusu, S2 aralığında ve P2 şiddetinde artma, 

pulmoner odakta 2/6 sistolik ejeksiyon üfürümü, sternum sol alt kenarında diyastolik 

homurtu ‘rumble’ rastlanır. Elektrokardiyografide sağ ventrikül hipertrofisi ve sağ 

atriyal dilatasyon; telekardiyografide kardiyomegali, pulmoner vaskülarizasyonda 

artma ve ilerleyen aylarda karakteristik kardan adam (sekiz) görünümü vardır. 

Pulmoner venöz obstrüksiyon varsa yenidoğan evresinden itibaren respiratuvar 

distres bulguları görülür. Özellikle infrakardiyak tipte özafagusun basısı nedeniyle 

beslenme sırasında siyanozda artma izlenir. Kardiyak bulgular minimaldir, solunum 

sistemi bulguları (siyanoz, takipne ) baskın olup bronşioliti taklit eder. Mekanik 

ventilasyona gerek duyulabilir. Gallop ritmi, sternumun solunda devamlı üfürüm ve 

telekardiyografide pulmoner ödem bulguları görülür. 

Ekokardiyografide sağ ventrikül genişlemesi, sol ventrikülde göreceli küçüklük, sağ 

atriyumda genişleme, ASD yada PFO, pulmoner venlerin açılımlarına göre sol 
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atriyum arkasında genişlemiş koroner sinüs, sol vertikal ven, hepatik ven ve 

pulmoner ven bağlantıları ve pulmoner arterde akım hızlanması saptanır (74).      

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi ile anormal bağlantı düzeyinde oksijen 

satürasyonunda artış ve kalbin her iki tarafındaki diğer odacıklarda benzer 

satürasyonlar tespit edilir. Pulmoner arter basıncı değişik derecelerde yükselirken  

belirgin pulmoner venöz veya vasküler obstrüksiyon varsa sistemik basıncı aşabilir 

(23). 

 
Tedavi ve Prognoz: 
  
 
Gelişen kalp yetmezliği ve pulmoner ödem tedavi edilmelidir. TPVDA bulunan 

hastalar tedavi edilmezse ilk yıl içinde, infrakardiyak olanlar ise ilk aylarda 

kaybedilirler. Atriyal septostomi, prostoglandinle duktusun açık tutulması sağlanmalı 

ve tanı konulduğu zaman gecikmeden cerrahi olarak patoloji düzeltilmelidir (75).      

 
 
Trunkus Arteriyozus : 
 
 
Her iki ventrikülün çıkımı tek bir damar (trunkus) aracılığı ile olmakta ve aortik, 

pulmoner ve koroner dolaşım trunkus tarafından sağlanmaktadır. Trunkusun altında 

geniş perimembranöz bir VSD  mevcuttur. Trunkal kapak biküspid, triküspid veya 

quadriküspid olabilir ve sıklıkla kapak yetmezliği mevcuttur. 

Trunkus arteriyozus Collet ve Edwards sınıflamasına göre dört tipe ayrılır. Pulmoner 

kan akımının arttığı tip I’de trunkus kalp çıkımından sonra aort ve pulmoner arter 

olmak üzere ikiye ayrılır. Tip II’de pulmoner arter dalları trunkusun posteriorundan 

ve tip III’de trunkusun lateralinden çıkarlar ve pulmoner arter akımı normaldir, tip IV 

pseudotrunkus olarak adlandırılır, gerçek pulmoner arter dalları yoktur, aortik 

kollaterallerle pulmoner dolaşım sağlanır ve pulmoner arter akımı azalmıştır. 

Koroner arter anomalileri tamamen yaygındır ve yüksek operatif mortaliteye neden 

olur. Hastaların % 30’da sağ aortik ark, % 10’da ise kesintili aortik ark görülür. Di 

George Sendromu hastalarının üçte birinde görülür (76). 
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Şekil 25: Trunkus Arteriyozus. 

 

Klinik : 

Doğumdan itibaren siyanoz vardır. Doğumu izleyen haftalar içinde konjestif kalp 

yetmezliği bulguları ortaya çıkar. Beslenme güçlüğü, büyüme geriliği ve sık 

tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları infantlarda sıklıkla mevcuttur. Fizik 

muayenede pulmoner akımın miktarına gore ağırlığı değişen siyanoz ve kalp 

yetmezliği bulguları vardır (76). Diyastol sırasında trunkustan pulmoner artere 

yönelen kan çok geniş bir nabız basıncına neden olur. Oskültasyonda 1. ve 2. kalp 

sesleri hiperdinamiktir ve hemen daima bir aort ejeksiyon kliği duyulur. Sternum sol 

ya da sağ kenarında 2–3/6 şiddetinde bir sistolik ejeksiyon üfürümü duyulur. Trunkus 

kapağında yetersizlik varsa erken, yüksek tizde diyastolik üfürüm duyulurken, 

pulmoner kan akımı artmasına bağlı diyastol ortasında rulman işitilebilir. Büyük 

çocuklarda pulmoner damar direnci yükselince; derinleşen siyanoz, polisitemi ve 

parmaklarda çomaklaşma gelişebilir (19,28). 

Tanı: 

Elektrokardiyografide; kombine ventriküler hipertrofi vakaların % 70’de vardır (28). 

Sol atriyal dilatasyon olabilir. Telekardiyografide kardiyomegali ve pulmoner 

vaskülaritede artma, %30 hastada sağ arkus aorta görülür (77). 

 Ekokardiyografi ile tek, geniş ve büyük bir arterin kalpten ayrıldığı görülür. 

Trunkus arteriyozusun tipleri belirlenebilir. Geniş VSD trunkal kapağın altında 

izlenirken  pulmoner arterlerin boyutları tespit edilebilir (28). Kalp kateterizasyonu 

ve anjiyokardiyografide kateter genellikle trunkus arteriyozustan pulmoner arterlere 
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geçer ve sistolik basınçların eşitlendiği her iki ventrikül düzeyinde sağ-sol ve sol-sağ 

şantlar oluşur (19). 

Tedavi ve Prognoz: 

Genellikle ameliyat edilmeyen vakaların % 75’i ilk 3–12 ayda kalp yetmezliği ile 

kaybedilmektedir. Kalp yetmezliği tedavisi ve enfektif endokardit profilaksisi 

uygulanmalıdır. Hastalar daha pulmoner damar hastalığı gelişmeden, ilk 3–4 ay 

içinde opera edilmelidir. Düzeltme ameliyatı (Rastelli) olarak her trunkus arteriyozus  

vakasında var olan VSD’nin kapatılmasını ve sol ventrikül çıkışının trunkusa 

açılmasını sağlayan bir ameliyattır (18). 

Tek Ventrikül : 

İki atriyumun da aynı ventriküle açılması (bir A-V kapağın tamamı, diğer A-V 

kapağın yarıdan fazlası aynı ventriküle açılır), diğer ventrikülün genelde rudimenter 

olup VSD aracılığıyla ana ventrikül ile ilişkili olması ile karakterizedir (4). Hakiki 

tek ventriküllü kalp çok nadirdir. Bu hastalarda sol ventrikül tipi % 65–78  

izlenirken, % 10–15 sağ ventrikül tipi izlenir. % 10–20 hastada hem sağ hem sol 

ventrikül özelliği gösteren ventrikül tipi saptanır. Vakaların büyük bir kısmında 

büyük arterlerin malpozisyonu izlenirken nadir hasta grubunda normal ventrikül 

büyük arter ilişkisi gözlenir. Tek ventriküllü hastalarda ventrikül sistolü; pulmoner ve 

sistemik olarak her iki dolaşımı sağlar. Bu nedenle başlangıçta normal olan ventrikül 

fonksiyonu; basınç, volüm yükü ve eşlik eden patolojilerin etkisiyle bozulur (78). 

Klinik : 

Tek ventriküllü vakalarda en önemli semptom, doğumdan sonra gelişen siyanozdur. 

Daha ilerleyen dönemlerde büyüme geriliği, egzersiz intoleransı ve senkop gibi 

nonspesifik yakınmalar eklenebilir. Pulmoner akım pulmoner kapak darlığı ve VSD 

tarafından etkilenir. Pulmoner akımın arttığı durumlarda; oskültasyonda tek ve 

şiddeti artmış S2, mezokardiyak odakta 3-4/6 derece pansistolik üfürüm, sternum 

solunda erken diyastolik pulmoner yetmezlik üfürümü vardır. Pulmoner akımın 

azaldığı durumlarda; S2 sert ve tektir. Sternum solunda 2-4/6 sistolik ejeksiyon 

üfürümü alınır (79). 
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Tanı :   

Elektrokardiyografide prekordiyal kayıtların tümünde benzer QRS kompleksleri ile 

ventriküler hipertrofi paterni ve anormal Q dalgaları gözlenir. Ek olarak aritmiler 

meydana gelebilir  1. veya 2. derecede AV blok olabilir. Göğüs radyografisinde  

Pulmoner kan akımın azalmış olduğu vakalarda kalp boyutları normal ve pulmoner 

vaskülarite normal veya azalmışken, pulmoner kan akımının arttığı durumlarda 

kardiyomegali ve pulmoner vaskülarite artmış olarak gözlenir (28). Ekokardiyografi 

ile tanı koyulabilirken, kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi kompleks 

malformasyonları göstermek için kullanılabilir (18). 

Tedavi ve Prognoz : 

Vakaların hemen yarısı ilk yaş içinde kaybedilmektedir. Medikal tedavi olarak kalp 

yetmezliği tedavisi verilmeli ve mutlaka enfektif endokardit profilaksisi yapılmalıdır. 

Ağır pulmoner stenoz, arkus aorta anomalileri varsa prostaglandin infüzyonu ile 

duktus açık tutulmalı ve cerrahi uygulanmalıdır. Pulmoner stenoz varsa sistemik 

pulmoner arter şant, pulmoner akım artışı varsa pulmoner artere band uygulanır ve 

VSD büyüklüğüne göre cerrahi tipi belirlenir (79). 
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EKOKARDİYOGRAFİ 
 
 

Ekokardiyografi (EKO) kalp ve kalple ilişkili vasküler yapıların ultrason 

incelemesidir. Kardiyovasküler sistemin yapısal ve hemodinamik özellikleri, kalbin 

sistolik ve diyastolik fonksiyonları hakkında ayrıntılı kalitatif ve kantitatif bilgiler 

vermesi, noninvazif seri değerlndirme olanağı sunması nedeniyle, ekokardiyografi 

günümüzde çocukluk çağı konjenital ve akkiz kalp hastalıklarının tanı ve izleminde 

temel görüntüleme yöntemi olmuş, bu hasta grubunda kalp kataterizasyonu ve 

anjiyografi gereksinimini önemli ölçüde sınırlandırmıştır. 

Kardiyovasküler sistemin incelenmesinde ekokardiyografi transtorasik, 

transözefajiyal, intrakardiyak ve intravasküler yaklaşımlarla kullanılmaktadır 

(80,81). 

 
Şekil 26: Ekokardiyografi cihazı. 

 

EKO Fiziği :  

Ekokardiyografi, 2-12 MHz frekanslarında, 0.08-0.13 mm dalgaboyunda ultrason 

dalgalarının kalp ve damarların yapı ve fonksiyonlarının incelenmesi için 

kullanılmasıdır. Piezoelektrik etkisi, kristallere uygulanan elektrik akımının mekanik 

bir distorsiyon yaratması, kristallerin mekanik distorsiyonunun da bir elektrik 

potansiyeli oluşturmasıdır. Piezoelektrik kristallerin mekanik deformasyonuna cevap 

olarak elektriksel impuls, titreşim ve ses dalgası oluşur. Elektrik enerjisi ve ses 

enerjisi arasındaki bu karşılıklı dönüşüm, ultrason teknolojisinin temelini oluşturur 

(7). 
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Ultrason cihazının transdüseri, ultrason enerjisini  incelenecek yapılara 

gönderen ve geri alan elemandır. Transdüserin piezoelektrik kristallerine elektrik 

akımı uygulandığında mekanik deformasyon ve yüksek frekanslı bir ses dalgası 

(ultrason) oluşur. Bu ultrason dalgası görüntülenecek dokuya gönderilir, dokudan 

yansıyarak transdüsere geri dönen akustik enerji ile deforme olan piezoelektrik 

kristallerin oluşturduğu elektriksel impuls video sinyaline dönüştürülerek görüntü 

elde edilir. (7) 

EKO Yöntemleri : 

M-Mod Ekokardiyografi: 

M-Mod (Motion-mode) ekokardiyografide kardiyak yapıların tek boyutlu 

görüntüleri, y ekseninde ultrason huzmesinin tek bir çizgi boyunca kestiği yapılar, x 

ekseninde zaman olacak şekilde sergilenir. Böylece kardiyak yapıların hareketleri 

kardiyak siklus boyunca izlenebilir. 

Kardiyovasküler anatominin değerlendirilmesinde, öncelikle kalp 

boşluklarının boyutları, ventriküler septum ve serbest duvar kalınlıkları, sol ventrikül 

sistolik fonksiyonları (ejeksiyon fraksiyonu, fraksiyonel kısalma), septum, duvar ve 

kapak hareketlerinin değerlendirilmesinde kullanılır (7). 

 
Şekil 27: M-Mod ekokardiyografi. 

 

İki Boyutlu Ekokardiyografi:  

Günümüzde ekokardiyografi uygulamalarında iki boyutlu ekokardiyografi 

kardiyovasküler morfolojinin görüntülenmesinde kullanılan temel yöntemdir. İki 

boyutlu görüntüleme sırasında seçilen belli bir hat boyunca M-Mod ve Doppler  

görüntüleri elde edilebilir ve ekranda simultane olarak sergilenebilir. İki boyutlu 
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ekokardiyografide görüntüleme tek bir çizgi yerine 90 derecelik bir sektör içinde seri 

çizgiler boyunca yapılır. Kaydedilen multiple lineer M-Mod görüntüleri sekans 

halinde bir araya getirilerek kalbin gerçek zamanlı tomografik görüntüleri oluşturulur    

(82). 

Transtorasik, transözefajiyal, intrakardiyak, epikardiyal yaklaşımlarla elde 

edilebilen iki boyutlu görüntüler aracılığıyla atriyum ve ventriküler, interatriyal ve 

interventriküler septumlar, atriyoventriküler kapaklar ve kordaları, semilunar 

kapaklar gibi intrakardiyak yapıların morfolojik ayrıntıları, intrakardiyak thrombus 

ve kitleler, büyük damarlar ve parakardiyak yapılar digger ekokardiyografi 

yöntemlerinden daha hassas olarak değerlendirilir; atriyum ve ventrikül boyutları, 

volümleri, kütleleri gibi kantitatif ölçümler yapılır (82). 

 

 
Şekil 28: İki boyutlu ekokardiyografi. 

 

Üç Boyutlu Ekokardiyografi: 

Üç boyutlu ekokardiyografide görüntüler iki boyutlu bir sektör yerine üç boyutlu bir 

piramid içinde toplanır ve iki boyutlu ekokardiyografide kullanılan standart kesit 

düzlemleri yerine bu görüntü piramidi içinde sınırsız düzlemlerde kesitler geçirilerek 

incelenebilir (83). 

Üç boyutlu ekokardiyografi intrakardiyak yapıların, ASD ve VSD’lerin 

karşıdan (en face) görüntülenmesine, konum ve komşuluklarının incelenmesine 

olanak vererek diğer ekokardiyografi yöntemlerine üstünlük sağlar. Üç boyutlu 

ekokardiyografide ventrikül volümleri, çapları ölçülen boşluğun en çok benzediği 



  42

geometrik şeklin hacim formülünden hesaplanmak yerine, geometrik varsayımlara 

gerek olmaksızın gerçek üç boyutlu şekil üzerinden ölçülebilmektedir (83,84,85). 

 
Şekil 29: Üç boyutlu ekokardiyografi. 

 

Doppler Ekokardiyografi: 

Spektral ve renkli Doppler incelemesi standart ekokardiyografik değerlendirmenin 

vazgeçilmez bir parçasıdır. İki boyutlu eko ile morfoloji aydınlatıldıktan sonra 

Doppler incelemesiyle hemodinamik bilgiler elde edilir (7). 

Doppler prensibine gore, hareketli bir ses kaynağından gözlemciye gelen ses 

dalgasının frekansı kaynağın hareket yönüne gore değişir (uzaklaşan bir cisimden 

gelen ses dalgasının frekansı giderek azalırken yaklaşan bir cisimden gelen ses 

dalgasının frekansı artar. Aynı şekilde, hareket halindeki bir cisimden yansıyan ses 

dalgasının frekansı da değişir. Doppler prensibinin klinikte ekokardiyografiye 

uygulanmasında, transdüserden gönderilen ultrason dalgalarının hareketli 

eritrositlerden yansıması esnasında kan akımının hızı ve yönüne göre gönderilen 

ultrason dalgasının frekansında oluşan değişim (Doppler frekans kayması) ölçülür 

(7). 

Bir orifisten geçen akımın debisi, akım hızı ile orifisin alanının çarpımına 

eşittir. Buradan hareketle, iki boyutluekokardiyografiyle kalp kapakçıklarının alanı 

ve Doppler ekokardiyografiyle kapakçıktan geçen kan akımının hızı ve hız-zaman 

integrali ölçüldüğünde, kalp debisi, atım hacmi, pulmoner-sistemik akımlar oranı 

(Qp/Qs) gibi parametreler non-invazif olarak hesaplanabilir (86,87). 
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Şekil 30: Renkli ve CW doppler ekokardiyografi görüntüsü. 

Kontrast Ekokardiyografi: 

Kontrast ekokardiyografi intravasküler yolla verilen ekokontrast solüsyonlarının 

ekokardiyografi ile izlenmesi esasına dayanır. Bu yöntem, sistemik ve pulmoner 

venöz anomalilerin, intrakardiyak ve ekstrakardiyak şantların saptanmasında 

kullanılır, pulmoner arteriyovenöz malformasyonların saptanmasında özellikle 

yararlıdır (88). 

Stres Ekokardiyografisi: 

Konvansiyonel ekokardiyografi uygulamalarıyla kardiyak fonksiyonlar ve 

hemodinami istirahat halinde değerlendirilir. Stres ekokardiyografisinde ise amaç, 

kardiyak fonksiyonlar ve hemodinaminin fizyolojik koşullarda, aktivite halinde 

değerlendirilmesi, istirahatte latent olan patolojilerin değerlendirilebilir hale 

getirilmesidir. Stres ekokardiyografisinde egzersiz (treadmill, bisiklet) veya 

farmakolojik ajanlar (dobutamin,izoproterenol) kullanılarak aktivite simulasyonu 

yapılır (89). 

EKO Yalaşımları:  

Transtorasik Ekokardiyografi (TTE): 

Transtorasik yaklaşımda standart ekokardiyografik görüntüler, transdüserin 

subkostal, apikal, parasternal ve suprasternal bölgelere yerleştrilmesiyle elde edilir. 

Bu klasik ekokardiyografi pencerelerinden subkostal parasagittal, parakoronal (4-

boşluk) ve ventrikül kısa eksen kesitleri, apikal 2-boşluk, 4-boşluk ve 5-boşluk 

kesitleri, parasternal sol ventrikül uzun eksen, sağ ventrikül uzun eksen, aortik kısa 
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eksen ve ventrikül kısa eksen kesitleri, sol ve sağ yüksek parasternal kesitler, 

suprasternal sagittal (aortik uzun eksen) ve koronal kesitler görüntülenir. Konjenital 

kalp hastalıklarında kalp, apeks, intrakardiyak yapılar ve büyük damarların konumu 

incelenen patolojinin tipine gore değişkenlik gösterdiğinden, TTE incelemesinde 

farklı yatış pozisyonları, kalsik ekokardiyografi pencerelerinin yanı sıra farklı 

pencereler, standart kesitlerin yanı sıra modifiye kesitler de kullanılarak görüntü 

alınması gerekir (90).  

Transtorasik yaklaşım M-Mod, iki ve üç boyutlu ekokardiyografi 

incelemesinin yanı sıra spectral ve renkli Doppler değerlendirme olanağı sağlar. 

Böylece, intrakardiyak morfoloji hakkında ayrıntılı bilgi elde edilebilir, 

hemodinamik ölçümler yapılarak intra ve ekstra kardiyak şantlar, obstrüksiyonlar, 

kapak yetersizlikleri kalitatif ve kantitatif olarak değerlendirilir. TTE uygulaması 

hastaya rahatsızlık vermez, hasta açısından bilinen bir riski yoktur (31). 

 
Şekil 31: Transtorasik Ekokardiyografi (TTE). 

 

Transözefajiyal Ekokardiyografi (TÖE): 

Fleksibl bir endoskobun ucuna yerleştirilmiş ekokardiyografi transdüserinden oluşan 

bir prob aracılığıyla özafagus ve mideden kalp ve büyük damarların görüntülerinin 

elde edilmesinde kullanılır. TÖE’de transdüser ve kalp arasına giren kemik veya 

akciğer engeli olmadığı için görüntü kalitesi TTE’den üstündür (92). 

Transözefajiyal ekokardiyografinin konjenital kalp hastalıklarında en sık kullanıldığı 

alanlar girişimsel ve cerrahi tedavi işlemlerinin monitörizasyonudur. Transkatater 

tedavi girişimleri (atriyal ve ventriküler septal defektlerin, patent foramen ovalenin 

kapatılması, balon atriyal septostomi, balon valvüloplasti, aritmojenik yolların 

radyofrekans ablasyonu gibi) sırasında TÖE işlemin yönlendirilmesine, girişim 
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sırasında kardiyak fonksiyonlar, morfolojik ve hemodinamik değişikliklerin 

izlenmesine, işlem bitiminde sonucun değerlendirilmesine yarar, radyasyon ve 

kontrast madde gereksinimini de azaltır (7). 

 
Şekil 32: Transözefajiyal ekokardiyografi (TÖE). 

 

İntrakardiyak Ekokardiyografi (ICE): 

Katater ucuna yerlaeştirilmiş bir transdüser aracılığla büyük damarlar ve 

intrakardiyak yapıların iki boyutlu spektral ve renkli Doppler incelemesinde 

kullanılır (93). 

İntravasküler Ultrason (IVUS): 

Katater ucuna yerleştrilmiş bir transdüser aracılığıyla küçük damarların 

görüntülenmesinde kullanılan IVUS, rezolüsyonu yüksek, doku penetrasyonu düşük 

iki boyutlu görüntüleme olanağı verir (94). 

 
Şekil 33: İntravasküler ultrason (IVUS). 

 

Epikardiyal Ekokardiyografi: 

Kardiyak cerrahi girişimler esnasında, transtorasik ekokardiyografi probunun steril 

bir kılıfla kaplanarak epikard üzerinden kalbe veya diğer vasküler yapılar üzerine 

direkt uygulanması suretiyle görüntüler elde edilir (95). 
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Standart Ekokardiyografi İncelemesi: 

Konjenital kalp hastalıklarında ekokardiyografik inceleme sistematik segmental 

yaklaşımla yapılmalıdır. 

Kalp ve Apeksin Pozisyonu, Atriyal Situs: TTE incelemesinde önce 

subkostal kesitlerde kalbin ve apeksin pozisyonu (levokardi, dekstrokardi veya orta 

hat) ile atriyal ve viseral situs değerlendirilir. Atriyal situsun (solitus, inversus, sağ 

veya sol izomerizm) belirlenmesi için abdominal aort ve inferior vena cava 

(IVC)’nın kolumna vertabralise gore konumları incelenir (7). 

Sistemik Venler: TTE’de subkostal parasagittal ve suprasternal kesitlerde 

inferior vena cava ve superior vena cava (SVC) görüntülenir, sağ atriyuma açılıp 

açılmadıkları değerlendirilir (7). 

Pulmoner Venler: TTE’de pulmoner venler apical 4-boşluk, suprasternal ve 

subkostal koronal kesitlerde görüntülenerek sol atriyuma açılıp açılmadıkları 

değerlendirilir (7). 

Ventrikül Morfolojileri: Sağ ve sol ventrikül tanımlanırken ventrikülün 

kalbin hangi tarafında yer aldığı değil, morfolojik özellikleri dikkate alınır. TTE ve 

TÖE’de sağ ventrikül kaba trabekülleri, üçgen-yuvarlak şekli, moderatör bandı, daha 

apikalde yerleşen ve kordaları septum yapışma gösteren üç yaprakçıklı 

atriyoventriküler kapağı (triküspid), üç papiller kası (medial, anterior, inferior); sol 

ventrikül ise ince trabekülleri, uzun-elipsoid şekli, septuma kordal yapışması 

olmayan iki yaprakçıklı atriyoventriküler kapağı (mitral), iki papiller (anterolateral, 

posteromedial) görülerek tanınır (7). 

Atriyoventriküler (AV) Bileşke: Atriyum ve ventrikül morfolojileri 

değerlendirildikten sonra, atriyum ve ventrikül myokardlarının birbirleriyle 

devamlılığı gözönüne alınarak AV bağlantının biventriküler (konkordan, diskordan, 

ambiguus) veya üniventriküler olduğu; AV kapak morfolojisi gözönüne alınarak AV 

bağlantının iki ayrı kapak ya da ortak tek kapak aracılığıyla olduğu değerlendirilir 

(7). 

Arteriyel Segment: Aort ve pulmoner arter kalpten ayrı ayrı çıkabilir, ortak 

bir trunkal damardan köken alabilir (trunkus arteriyozus) veya büyük damarlardan 
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birinin atrezisinde olduğu gibi kalpten tek bir büyük arter çıkışı görülür (soliter 

arteriyel trunkus) (7). 

Ventriküloarteriyel Bileşke: Ventrikül morfolojileri ve arteriyel segmentin 

özellikleri belirlendikten sonra, ventriküloarteriyel (VA) bağlantı (konkordan, 

diskordan, ventrikülden çift çıkış, kalpten tek çıkış), büyük damarların birbiriyle 

ilişkisi (spiral veya paralel), ventrikül çıkış yolları, infundibuler morfoloji 

değerlendirilir (7). 

M-Mod ve iki boyutlu ekokardiyografide sol atriyum, sol ventrikül, sağ 

atriyum ve sağ ventrikül boyutları değerlendirilir, kalp boşluklarının ve damarların 

çapları, interventriküler septum ve serbest duvar kalınlıkları ölçülür; atriyum ve 

ventrikül alanları, volümleri ve kütleleri hesaplanır (96). 

Çocuklarda sol ventrikül (LV) global sistolik fonksiyonlarının 

değerlendirilmesinde en sık kullanılan ölçütler fraksiyonel kısalma (FS, normal 

değeri %28-40) ve ejeksiyon fraksiyonudur (EF, normal değeri %56-78) (96,97). 

FS=[(LV diyastol sonu çapı - LV sistol sonu çapı)/LV diyastol sonu çapı] x 

100 

EF=[(LV diyastol sonu volümü – LV sistol sonu volümü)/LV diyastol sonu 

volümü] x 100 

Konjenital Kalp Hastalıklarında Ekokardiyografi: 

Ekokardiyografinin konjenital kalp hastalıklarının tanı, izlem ve tedavisinde 

vazgeçilmez bir yeri vardır. Konjenital kalp hastalığından şüphenilen her hasta 

ekokardiyografi ile değerlendirilmeli; konjenital kalp hastalığı olduğu bilinen her 

hasta, ‘ korrektif ’ olarak nitelendirilen bir cerrahi müdahale geçirmiş de olsa 

periodik ekokardiyografik değerlendirmeler ile izlenmelidir. Konjenital kalp hastalığı 

nedeniyle izlemde olan hastalar, izlem sırasında klinik bulgularda değişiklik 

saptandığında yine ekokardiyografi ile değerlendirilmelidir (98,99).   

Konjenital kalp hastalıklarında, ekokardiyografide kalp ve kalple ilişkili 

komşu yapılar segmental analiz yöntemiyle incelenerek, anatomik ve hemodinamik 

değerlendirme yapılır. Kalp boşluklarının boyutları, sol ve sağ ventrikül sistolik ve 

diyastolik fonksiyonları, sistemik ve pulmoner venler, atriyum ve ventriküller, 
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atriyoventriküler ve ventriküloarteriyel bağlantılar, atriyal septum, ventriküler 

septum, intrakardiyak ve vasküler şantlar, atriyoventriküler ve semilunarkapak 

morfolojileri, yetersizlik ve darlıkları, ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonları, aort 

patolojileri, aort koarktasyonu, koroner arter çıkış ve seyirleri, koroner fistüller, 

pulmoner arter basıncı, intrakardiyak trombüs değerlendirilir (98).   

Günümüzde çocukluk çağında konjenital kalp hastalıklarının %70-80’inde 

radikal cerrahi öncesi başvurulan kesin tanı yöntemi, ekokardiyografidir. Kalp 

kataterizasyonu ve anjiografi yapılmaksızın ekokardiyografi tanısı ile operasyona 

verilen hasta sayısının artması, özellikle yenidoğan ve süt çocuklarında morbiditeyi 

olumlu etkilemiştir. Yalnızca ASD, VSD, PDA gibi sabit lezyonlar değil, 

atriyoventriküler septal defekt (AVSD), aort koarktasyonu, Fallot tetralojisi, büyük 

damarların transpozisyonu, trunkus arteriyozus, total anormal pulmoner venöz dönüş 

gibi konjenital patolojiler de ekokardiyografi tanısı ile ameliyata verilmektedir. 

Tanısal kalp kataterizasyonu gereksinimi ancak kompleks lezyonlar, bazı 

hemodinamik ölçümler, pulmoner vasküler direnç hesaplanması, distal pulmoner 

arterler, pulmoner vasküler yatak, aortopulmoner kollateraller ve koroner arterlerin 

ayrıntılı değerlendirilmesi ile sınırlanmıştır; günümüzde çocukluk çağı kalp 

kataterizasyonu ve anjiografi uygulamalarının %50’si tedavi amaçlıdır (100,101).   



  49

YARDIMLA ÜREME TEKNOLOJİLERİ 

Yardımla üreme teknolojisi (ART: Assisted Reproductive Technology), overden 

oositlerin elde edilmesini sağlayan tüm teknikleri içermektedir. Bu yöntemlerden ilk 

geliştirilen in vitro fertilizasyondur (IVF) , ancak gün geçtikçe teknolojik yöntemler 

de sayıca artmaktadır (1). IVF işlemi eksojen gonadotropin ile yapılan kontrollü 

ovarian stimulasyonu, transvajinal ultrasonografi altında oosit toplanma işlemi, 

laboratuvarda fertilizasyonu ve embriyoların uterusa transservikal olarak transferini 

içerir. IVF ile gebelik sonucu 1978’de ilk bebek doğmuştur (102). Gametin fallop 

tüpleri içine transferi (GIFT), oositlerin ve spermin fallop tüplerine yerleştirilmesidir. 

Zigotun fallop tüpleri içine transferi (ZIFT), fertilize oositlerin  fallop tüplerine 

yerleştirilmesidir. GIFT işleminde uyarım ve oosit toplama aşamaları aynı 

konvansiyonel IVF siklusunda olduğu gibidir. Günümüzde, GIFT ve ZIFT teknik 

olarak embriyo transferinin yapılamadığı durumlarda uygulanmaktadır. ZIFT’de 

döllenme izlenebilirken GIFT’de bu imkan yoktur. GIFT ile döllenme in vitro yerine 

in vivo ortamda olur  (1). Bunlar dışında tubal embriyo transferi bölünen 

embriyoların fallop tüplerine yerleştirilmesiyken, peritoneal oosit ve sperm transferi 

oosit ve spermlerin periton boşluğuna yerleştirilmesi tekniğidir. 

Ek olarak, spermin elde edilmesi tekniği ve sperm ejekulasyonu ART’nin bir 

komponentini oluşturur. Yardımcı üreme teknikleri spermlerin zona pellusidayı 

geçme ihtiyaçlarının ortadan kalkması için geliştirilmiş tekniklerdir. Birçok farklı 

metod tanımlanmıştır ama intrasitoplazmik sperm injeksiyonunun (ICSI) başarısı 

diğerlerini geçmiştir (103,104). ICSI; tek spermatazoanın sitoplazma içine 

enjeksiyonudur. İlk önce bir enjeksiyon pipetiyle seçilmiş tek bir sperm kuyruğuna 

basılarak hareket etmemesi sağlanır ve daha sonra pipete çekilir. Pipet zonayı ve 

oolemmayı geçerek spermi direkt olarak ooplazmaya yerleştirir (105,106). Çoğu 

vakada, erkek faktörü yokluğunda ICSI ve IVF’in fertilizasyon oranları benzerdir 

(%50-70) (1). Ayrıca sperm, vazoepididimostomi sırasında veya konjenital bilateral 

vaz deferens yokluğunda veya düzeltilemez obstruksiyonlarda mikrocerrahi 

epididimal sperm aspirasyonu (MESA) yöntemiyle elde edilebilir. Teknikte izole 

dilate tübüle insizyon yapılır ve sperm elde edilinceye kadar proksimale doğru 

ilerlenir (107,108). Testiküler sperm ekstraksiyonu (TESE); obstrüktif olmayan 

azospermilerde ve epididimal sperm aspirasyon tekniğinin yetersiz kaldığı veya 
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uygulanamadığı durumlarda yapılmaktadır. Açık mikrocerrahi sperm eldesi (TESE) 

dondurabilecek  mahiyette en çok spermi elde etme imkanı sağlar. Perkutanöz 

biyopsi ve testis aspirasyonuda tanımlanmıştır ama daha çok normal spermatogenezli 

ve obstrüktif azospermiklerde uygulanabilirdir (109,110).  

IVF ilk olarak onarılamaz tubal hastalık olan hastalar için planlanmıştır; 

ancak günümüzde infertilitenin hemen her sebebinde kullanılmaya başlanmıştır. IVF, 

şiddetli distal tubal hastalıkların tedavisinde, proksimal obstrüksiyonlarda 

(kanülasyondan 6 ay sonra) ve cerrahi sonrası 2 yıl içinde hala gebe kalınmamışsa 

kullanılır (111-114). Büyük salpinksler hamilelik oranını düşürebilir. IVF öncesi 

çıkarılmaları önerilir (115-118). Erkekte sperm bozukluğu bulunması (sayı ve hareket 

azlığı) durumunda IVF endikasyonu vardır. Sperm sayısı > 5 milyon/mL olanlarda 

konvansiyonel IVF veya ICSI, sperm sayısı < 5 milyon/mL olanlarda ICSI 

yapılmaktadır (119,120). 

İnsan immün yetmezlik virüsü tip-1 ve tip-2, insan T-lenfotrofik virüsü tip-1, 

hepatit B veya C, klamidya, sfiliz, gonore ve sitomegalovirüs taramaları yapılmalıdır 

(1). ART ile elde edilen başarı oranları, doğal fertilite oranları gibi, maternal yaş 

ilerledikçe azalmaktadır. Elde edilen oosit ve embriyoların sayıları daha az ve 

embriyo fragmantasyonu daha fazla olmaktadır. İmplantasyon ve canlı doğum 

oranları da genç kadınlara gore daha düşüktür (121-123). Adetin 3. günü serum 

folikül stimule edici hormon (FSH) seviyesi arttıkça, stimülasyon sırasındaki en fazla 

östrodiol seviyesi, toplanan oosit sayısı , gebelik ve canlı doğum oranı azalır (1). 

Sağlıklı kadınlardan alınan donor oositlerle endometriozisi olan veya olmayan 

alıcılarla benzer gebelik oranları sağlanmıştır (124-128). Endometriozisli 

donörlerden alınan oositlerle elde edilen embriyolar daha az blastomer sayısına 

sahiptirler ve hastalığı olmayanlara göre daha sık anormal veya durmuş morfolojili 

embriyolara sahip olmaktadırlar (127-129). Bu gözlemler endometriozislilerde 

gözlenen daha düşük implantasyon ve gebelik oranlarının azalmış endometrial 

reseptiviteden çok oosit kalitesi ve sonraki embriyogeneze bağlı olduklarını 

düşündürmektedir (1). 

Tüp bebek tedavisi aşamaları şöyle özetlenebilir: ovarian stimülasyon, oosit 

toplanması, oositlerin laboratuvar ortamında fertilizasyonu ve embriyo transferi.  
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Şekil 34: Tedavi aşamaları (uzun protokol) 
http://www.centrum.com.tr (tüp bebek tedavisi aşamaları) 
 

Ovarian stimülasyon;  minimal uyarım (klomifen sitrat), hafif uyarım 

(klomifen sitrat ve düşük doz eksojen gonadotropin ile ardışık tedavi), agresif 

uyarma (GnRH agonisti veya agonisti ile beraber veya tek başına yüksek doz 

gonadotropin tedavisi) gibi çok çeşitli seçenekle yapılabilir (130).  

Ovarian stimülasyon süresince belli aralıklarla hastaya ultrason ve kan testleri 

(östrodiol ve luteinize edici hormon) yapılmaktadır. Bu takipler sırasında foliküllerin 

büyüklükleri takip edilir. Overlerde 18-20 mm üzerinde 3-4 adet folikül geliştiğinde 

HCG (Human Chorionic Gonadotropin) enjeksiyonu yapılarak, takip eden 36 saat 

sonrasında oositler toplanır. Oosit toplanması bir zamanlar laparoskopi ile yapılmış 

olsada intravenöz sedasyon altında transvajinal ultrasonografi eşliğinde oosit 

toplanması artık standart tedavidir (131). Spermatozoa mikroenjeksiyon iğnesi ile 

oositin sitoplazmasına bırakılır. Sonrasında embriyo transfer gününe kadar 2-6 gün 

süreyle inkübatörde embriyolardan en kaliteli olanları anne adayının uterusuna 

nakledilir (1). Transfer edilen embriyo sayısı arttıkça bir noktaya kadar başarı 

oranıda artmaktadır; ancak bu noktadan sonra çoğul gebelik riski artmaktadır 

(132,133). Doğal yollarla gebe kalınan durumlarda, hızla yükselmekte olan HCG 

korpus luteumun devam etmesini ve endometrial stabilite için gerekli olan yüksek 

konsantrasyonda östrojen ve progesteron salgılanmasını sağlar. Bu durum erken 

embriyonik gelişim için gereklidir ve plasenta bütün sorumluluğu alana kadar devam 

eder. Oosit alıcısının hiç korpus luteumu yoktur. Sonuç olarak, eksojen luteal destek 

şarttır. Normalde luteal-plasental görev geçişi 7 ile 9. hafta arasında (menstrual 
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günler), embriyo transferinde ise 5-7. haftada olur (134).   

Preimplantasyon genetik tanı (PGT) ciddi genetic hastalık taşıyan çiftlerde 

geleneksel antenatal tanılarla konacak etkilenmiş bir gebeliğin terminasyonuyla 

ortaya çıkacak pratik ve etik problemler olmadan tanı konmasını ve bu 

olumsuzlukların önüne geçilmesini sağlar. PGT sadece cinsiyet belirlemek için değil, 

aynı zamanda sayısal (anöploidi) ve yapısal kromozomal anomalilerde 

(translokasyonlar, inversiyonlar) ve kalıtsal tek gen hastalıklarını (kistik fibrozis, 

talasemi, hemofili, Duchenne muscular distrofi, diğerleri) tanımlamak için 

kullanılmaktadır (1).   

IVF sonuçları klinik uygulamaya girdiği yıllardan bu yana giderek artmıştır. 

İlk yıllarda IVF sadece orta derecede bir başarı oranı sunmaktaydı ve diğer tedavi 

seçenekleriyle başarılı olmayan veya başka şansı olmayan hastalara önerilmekteydi. 

Teknoloji ve sonuçlar ilerledikçe çiftler için IVF gerçekçi ve ilgi çekici bir seçenek 

oldu. ICSI’nin ilerlemesi şiddetli erkek faktörünün tedavisinde devrim niteliğindeydi 

ve ART’nin gelişmesinde büyük söz sahibi oldu. Şimdi, infertil çiftler için ART ilk 

ve en iyi seçenek durumundadır (1).  
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III. GEREÇ VE YÖNTEMLER 
 

Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

tarafından Ocak 2008 – Ağustos 2011 tarihleri arasında kardiyak muayene ve  

ekokardiyografik tetkik için Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk 

Kardiyoloji Bilim Dalına sevk edilen, 127 olgu çalışmaya alındı.  

Çalışma için Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul’unun onayı alınmış 

olup, olguların ailelerine çalışma hakkında bilgilendirilmiş onam formu verilmiş ve 

bilgilendirilmiş olur formu imzalatılmıştır. Ekokardiyografik değerlendirme yapılan 

hastaların hepsine yapılan çalışmanın ayrıntılı dökümünü içeren rapor verilmiştir. 

(Ek 1) 

Kardiyak değerlendirme öncesi tüm olguların yaşı, cinsiyeti, doğum kilosu, 

doğum boyu, doğumdaki baş çevresi ;  annelerinin gebelik haftaları, kronik 

hastalıklarının olup olmadığı, abortus, enfeksiyon hikayesi ile ilaç, alkol ve 

radyasyon maruziyeti öyküleri, preeklampsi – eklampsisi olanlar, Tip I ve II veya 

gestasyonel diyabet gibi tanısı olanlar, gebelikte sigara içen anneler kaydedildi. 

Çalışmaya alınan olgular; yardımcı üreme teknikleri ile doğan bebekler (50 

vaka) ve spontan gebelik ile doğan infantlar (77 vaka) olarak gruplandırıldı. Toplam 

127 vakanın sol ventrikül fonksiyonları değerlendirilirken IVSd, LVIDd, LVPWd, 

IVSs, LVIDs, LVPWs, EF ve FS ölçümleri yapıldı. Yine tüm olgular ekokardiyografi 

ile kardiyak anomali açısından değerlendirildi.  

Ekokardiyografik tetkik için iki boyutlu, M-Mode, renkli ve pulsed doppler 

özellikli VIVID 7 PRO Ekokardiyografi Cihazı (GE, Vingmed, Norway) ve 5S-/S 

sektör ekokardiyografi probu kullanıldı.  

Tüm hasta kayıtları ve sonuçları veritabanı olarak kullanılmak üzere 

Microsoft Office 2007 Excel tablosunda toplandıktan sonra, Ufuk Üniversitesi 

İstatistik Anabilim Dalında Microsoft Windows tabanlı çalışan Statistical Package for 

Social Sciences version 18.0 (SPSS inc. Chicago, Illinois, USA) paket programı 

kullanılarak tanımlayıcı ve analitik istatistikler yapıldı. 

İki grup arasındaki farkın anlamlılığı her gruptaki çalışma parametrelerinin 

normal dağılıma uygun olup olmadığı Kolmogorov – Smirnov testi ile saptandı. 
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Normal dağılıma uygunluk gösterdiği durumda parametrik bir test olan Independent t 

testiyle, normal dağılıma uygunluk göstermeyen karşılaştırmalarda Mann-Whitney-U 

testi ile değerlendirildi. Kategorik değerler için Ki-Kare testi kullanıldı. P değerinin 

0,05’in altında olması istatistiksel anlamlılık için eşik değer olarak kabul edildi. 
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IV. BULGULAR 
Çalışmaya alınan 127 hastanın; 50'si (%39,4) tüp bebek, 77'si (%60,6) spontan 

gebelik ile doğan vakalardı. Tüp bebeklerin yaşları 0 ay ile 50 ay arasında 

değişmekle birlikte ortalaması 14,46±14,89 ay; (Şekil 35)  spontan gebelik ile doğan 

infantların yaşları 0 ay ile 23 ay arasında değişmekle birlikte ortalaması 4,42 ±5,73 

aydır. (Şekil 36)   
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Şekil 35: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların yaş dağılımı ve ortalaması. 
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Şekil 36: Spontan gebelikle doğan olguların yaş dağılımı ve ortalaması. 
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Tüp bebeklerin  25’i kız (%50 ), 25’i erkek (%50); spontan gebelik ile doğan 

infantların 36’sı kız (%46,75), 41’i erkek (%53,25) idi (Şekil 37). Tüp bebeklerin 36’ 

sı ikizken, spontan gebelik ile doğan infantlarda ikiz bulunmamaktaydı.  
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Şekil 37: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların ve spontan gebelikle  doğan 

olguların cinsiyet dağılımı. 
 

Tüp bebeklerin anne yaşları 22  ile 41 arasında değişmekle birlikte ortalaması 

29,86±4,91 yıl (Şekil 38); spontan gebelik ile doğan infantların anne yaşları ise 19 ile 

40 arasında değişmekle birlikte ortalaması 29,18±4,47 yıl olarak tespit edildi (Şekil 

39). Anne yaşı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). 
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Şekil 38: Yardımcı üreme teknikleriyle doğum yapan annelerin yaş dağılımı ve 

ortalaması. 



  57

Anne Yaşı

45403530252015

F
r
e
k
a
n
s

12

10

8

6

4

2

0

Spontan Gebelik

Mean =29,18�
Std. Dev. =4,477�
N =77

 
Şekil 39: Spontan gebelikle doğum yapan annelerin yaş dağılımı ve ortalaması. 

 
Tüp bebeklerin annelerinin doğumdaki gebelik haftası 32  ile 41 hafta 

arasında değişmekteyken ortalaması 36,64±2,01 hafta (Şekil 40); spontan gebelik ile 

doğan infantların annelerinin doğumdaki gebelik haftası ise 35 ile 40 hafta arasında 

değişmekteyken ve ortalaması 38,40±1,00 hafta idi (Şekil 41). Tüp bebeklerde 

gebelik haftasının daha kısa olduğu görülmüştür (p<0,05). 
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Şekil 40: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların annelerinin doğumdaki 

gebelik haftası. 
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Şekil 41: Spontan gebelikle doğan olguların annelerinin doğumdaki                          

gebelik haftası. 
 

Çalışmaya dahil edilen tüm olguların doğum kilosu, doğum boyu ve 

doğumdaki baş çevresi ölçümleri değerlendirildi. Spontan gebelik ile doğan 

infantların doğum kilosu 2600 gram ile 4500 gram arasında değişmekle birlikte 

ortalaması 3368,05±409,86 gram (Şekil 42) ,tüp bebeklerin doğum kilosu 1310 gram 

ile 3700 gram arasında değişmekle birlikte ortalaması 2689,50±550,33 gramdır 

(Şekil 43). Tüp bebeklerin doğum ağırlığının, spontan gebelik ile doğan infantlara 

göre daha az olduğu görülmüştür (p<0,05). 
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Şekil 42: Spontan gebelikle doğan olguların doğum kilosu dağılımı ve ortalaması. 
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Şekil 43: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların doğum kilosu dağılımı ve 

ortalaması. 
 

Spontan gebelik ile doğan infantların doğum boyu 47 cm ile 53 cm arasında 
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değişmekle birlikte ortalaması 50,27±1,48 cm (Şekil 44), tüp bebeklerin doğum boyu 

44 cm ile 55 cm arasında değişmekle birlikte ortalaması 48,68± 1,95 cm’dir (Şekil 

45). Tüp bebeklerin doğum boyunun, spontan gebelik ile doğan infantlara göre daha 

az olduğu görülmüştür (p<0,05). 
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Şekil 44: Spontan gebelikle doğan olguların doğum boyu dağılımı ve ortalaması. 
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Şekil 45: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların doğum                                         

boyu dağılımı ve ortalaması. 
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Spontan gebelik ile doğan infantların baş çevresi 33 cm ile 37 cm arasında 

değişmekle birlikte ortalaması 34,93±0,87 cm (Şekil 46), tüp bebeklerin doğum boyu 

33 cm ile 37 cm arasında değişmekle birlikte ortalaması 34,82±0,91 cm’dir (Şekil 

47). Tüp bebeklerin baş çevresi ile spontan gebelik ile doğan infantların baş çevresi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır. (p>0,05). 
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Şekil 46: Spontan gebelikle doğan olguların doğumdaki baş çevresi                          

ölçümü dağılımı ve ortalaması. 
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Şekil 47: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların baş çevresi                           

ölçümü dağılımı ve ortalaması. 
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Tablo 3: Spontan gebelik ile doğan olgular ve yardımcı üreme teknikleri ile doğan 
olguların genel özellikleri.  

 

   Spontan Gebelik      Tüp Bebek 

Sayı 77 50 

Yas ̧ (ay) (Ort ± SD)        4,42 ±5,73      14,46±14,89  

Kız (%)          %46,75  %50  

Erkek (%)          %53,25              %50 

Doğum Kilosu (Ort ± SD)gr   3368,05±409,86   2689,50±550,33  

Doğum Boyu (Ort ± SD)cm       50,27±1,48      48,68± 1,95  
Doğumda Baş Çevresi (Ort ± 
SD)cm       34,93±0,87      34,82±0,91  

 
 

Olguların prenatal değerlendirmesinde; gebelikte geçirilmiş enfeksiyon, 

gebelikte ilaç veya sigara kullanımı, gestasyonel diyabet (GDM), preeklampsi, 

trombofili öyküsü, kronik hastalık öyküsü, gebelikte radyasyon maruziyeti ve ailede 

kalp hastalığı öyküsü sorgulandı. 

Tablo 4: Olguların prenatal sorgulamasındaki genel özellikleri. 
 
    Spontan Gebelik      Tüp Bebek 
Gebelikte Kronik Hastalık 12 11 
Gebelikte Enfeksiyon 3 2 
Gebelikte İlaç Kullanımı 11 7 
Gebelikte Sigara Kullanımı 20 5 
Gebelikte Radyasyon 
Maruziyeti 2 0 
Preeklampsi 2 1 
GDM 4 1 
Trombofili Öyküsü 2 0 
Ailede Kalp Hastalığı Öyküsü 0 2 

 
Spontan gebelik ile doğum yapan annelerin 12’ sinde (%15,6) kronik hastalık 

mevcuttu. Bu annelerin 9’u hipotiroidi, 2’si hipertiroidi ve 1’i astım idi. Hipotiroidi 
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tanısı bulunan 9 annenin 6’ sı tiroid preparatı kullanmaktaydı. Diğer hipotiroidi ve 

hipertiroidisi bulunan anneler gebelikleri süresince tiroid fonksiyonları açısından 

takip edilmişler. Astımı bulunan anne gebelik süresince solunum sıkıntısı yaşamamış. 

Yardımcı üreme teknikleri ile doğum yapan annelerin ise 11’ inde (%22,0) kronik 

hastalık mevcuttu. Bu annelerin 2’ si hipotiroidi , 2’si hipertiroidi, 4’ü tip 2 diyabet, 

1’i polikistik over sendromu (PCOS), 2’ si Ailevi Akdeniz Ateşi (FMF) tanılı idi. 

Yine hipotiroidi, tip 2 diyabet ve PCOS’u bulunan anneler gebelik süresince 

tedavilerini alırken, hipertiroidi ve FMF tanılı anneler gebelik süresince kadın doğum 

polikliniği tarafından izlenmiştir. 
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Şekil 48: Spontan gebelikle doğan olguların anneleri ile yardımcı üreme 

teknikleriyle doğan olguların annelerinin gebelikteki kronik hastalık dağılımı. 

Spontan gebelik ile doğum yapan annelerin 3’ ünde (%3,9) gebelik süresince 

enfeksiyon gelişmiştir. Bu annelerin 1’i akut tonsillit tanısı ile penisilin kullanmış, 

2’si idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle sefalosporin kullanmıştır. Yardımcı üreme 

teknikleri ile doğum yapan annelerin ise 2’ sinde (%4) gebelik süresince enfeksiyon 

gelişmiştir (Şekil 49). Bu annelerin her ikisi de idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle 

sefalosporin kullanmıştır. Çalışmaya alınan annelerden spontan gebelik ile doğum 

yapanlar grubunda 2 anne gebelikleri sırasında radyasyona maruz kalmıştır. Bu 

annelerden 1’ i diş çekimi sırasında çekilen grafi nedeniyle diğeri de ameliyathanede 
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görev yaptığı sırada radyasyona maruz kalmıştır. Yardımcı üreme teknikleri ile 

doğum yapan anneler gurubunda radyasyon maruziyeti bulunmamaktadır (Şekil 50). 
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Şekil 49: Spontan gebelikle doğan olguların anneleri ile yardımcı üreme 

teknikleriyle doğan olguların annelerinin gebelikteki                                             

enfeksiyon hastalığı dağılımı. 
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Şekil 50: Spontan gebelikle doğan olguların anneleri ile yardımcı üreme 

teknikleriyle doğan olguların annelerinin gebelikteki  

radyasyon maruziyeti dağılımı. 
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Spontan gebelik ile doğum yapan annelerin 11’i (%14,3) gebelik sırasında 

çeşitli nedenlerle ilaç kullanmıştır. Bu annelerden hipotiroidi tanısı olan 5 anne tiroid 

preperatı, 1 anne hem hipotiroidi nedeniyle tiroid preparatı hem de trombofili 

tanısıyla düşük molekül ağırlıklı heparin kullanmıştır. Yine diğer 1 anne trombofili 

tanısıyla düşük molekül ağırlıklı heparin kullanmıştır. Gestasyonel diyabet (GDM) 

tanısı alan 1 anne insülin kullanırken, akut tonsillit nedeniyle 1, idrar yolu 

enfeksiyonu nedeniyle 2 anne sefalosporin kullanmıştır. 

Yardımcı üreme teknikleri ile doğum yapan annelerin ise 4’ü (%8) kullanılan 

tekniğin  gerektirdiği ilaçlar dışında, gebelik sırasında çeşitli nedenlerle ilaç 

kullanmıştır. Bu gruptaki annelerin 2’ si hipotiroidi nedeniyle tiroid preparatı 

kullanırken, 2’si idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle sefalosporin kullanmıştır (Şekil 

51). 
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Şekil 51: Spontan gebelikle doğan olguların anneleri ile yardımcı üreme 

teknikleriyle doğan olguların annelerinin gebelikteki ilaç kullanımı dağılımı. 

 
Spontan gebelik ile doğum yapan annelerin 20’ si (%26) gebelik süresince 

sigara (1paket/günden az) kullanıyorken, yardımcı üreme teknikleri ile doğum yapan 

annelerin 5’ i (%10) gebelik süresince sigara (1paket/günden az) kullanmıştır 

(p<0,05) (Şekil 52). 
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Şekil 52: Spontan gebelikle doğan olguların anneleri ile yardımcı üreme 

teknikleriyle doğan olguların annelerinin gebelikteki  

sigara kullanımı dağılımı. 

 

Spontan gebelik ile doğum yapan annelerin  1’i hipertansiyon ve yardımcı 

üreme teknikleri ile doğan iki (ikiz) bebeğin annesi preeklampsi tanısı almıştır.  

Spontan gebelik ile doğum yapan anne kadın doğum kliniği tarafından gebelik 

süresince yakın takip edilirken, yardımcı üreme teknikleri ile gebe kalan; 

preeklampsi tanısı bulunan anne 34. haftada sezeryan ile doğum yapmıştır.  

Spontan gebelik ile doğum yapan annelerin  2’sinde trombofili hikayesi 

mevcutken, yardımcı üreme teknikleri ile doğum yapan annelerde trombofili hikayesi 

bulunmamaktadır. Trombofili tanısı bulunan 2 anne  düşük molekül ağırlıklı heparin 

kullanmıştır. 

Yardımcı üreme teknikleri ile doğan bebeklerden ikisinin (ikiz) ailesinde 

(babanın annesinde) kalp hastalığı (konjenital mitral darlık nedeniyle opere) 

bulunmaktayken,  spontan gebelik ile doğan bebeklerin aile hikayesinde kalp 

hastalığına rastlanmamıştır. 

Spontan gebelik ile doğum yapan annelerin  4’ü (%5,2) ve yardımcı üreme 

teknikleri ile doğum yapan annelerin 1’i (%2,0) GDM tanısı almıştır (Şekil 53). 

Spontan gebelik ile doğum yapan 4 annenin 3’ü diyet ve kan şekeri takibi ile 

izlenirken, 1’ine insülin başlanmıştır. Yardımcı üreme teknikleri ile gebe kalan 

GDM’li anne ise diyet ve kan şekeri takibi ile izlenmiştir. 
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Şekil 53: Spontan gebelikle doğan olguların anneleri ile yardımcı üreme 

teknikleriyle doğan olguların annelerinin gebelikte gelişen GDM dağılımı. 

Olguların sol ventrikül fonksiyonları değerlendirilirken IVSd, LVIDd, 

LVPWd, IVSs, LVIDs, LVPWs, EF ve FS ölçümleri yapılmıştır. 

Tablo 5: Sol kardiyak fonksiyonların değerlendirilmesinde kullanılan parametreler 
ve ölçüm değerleri. 

 
Grup IVSd (cm) LVIDd (cm) LVPWd (cm) 

n 50 50 50 
Tüp Bebek Ortalama ± Standart 

Sapma 0,47±0,10 2,43±0,48 0,46±0,09 

n 77 77 77 Spontan 
Bebek Ortalama ± Standart 

Sapma 0,46±0,10 2,14±0,33 0,41±0,10 

p değeri 0,544 0,000 0,003 
 

 Grup IVSs (cm) LVIDs 
(cm) 

LVPWs 
(cm) %EF %FS 

n 50 50 50 50 50 Tüp 
Bebek Ortalama ± 

Standart Sapma 0,64±0,14 1,63±0,35 0,72±0,15 68,06±7,16 37,34±6,54

n 77 77 77 77 77 Spontan 
Bebek Ortalama ± 

Standart Sapma 0,64±0,15 1,25±0,23 0,67±0,14 74,87±5,86 41,48±5,32

p değeri 0,998 0,000 0,062 0,000 0,000 
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IVSd değerleri  spontan gebelik ile doğan olgularda 0,2 cm ile 0,8 cm 

arasında değişmekle birlikte ortalaması 0,46±0,10 cm idi (Şekil 54), yardımcı üreme 

teknikleri ile doğan olgularda ise 0,3 cm ile 0,7 cm arasında değişmekle birlikte 

ortalaması 0,47±0,10 cm idi (Şekil 55). IVSd ölçümleri bakımından spontan gebelik 

ile doğan olgularla yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgular arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamamıştır. (p>0,05). Yaş dağılımına göre incelendiğinde  

her iki gruptaki  IVSd değerleri birbirine benzerdir (Tablo 6). 

 
Tablo 6: Yaş dağılımına göre her iki gruptaki IVSd değerleri. 
 
Yaş IVSd (cm): Tüp Bebek IVSd (cm): Spontan Gebelik 
0-5 ay 0,43±0,07 0,45±0,11 
6-10 ay 0,47±0,08 0,46±0,09 
11 ay ve üzeri 0,51±0,12 0,51±0,07 
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Şekil 54: Spontan gebelikle doğan olguların IVSd değerlerinin dağılımı ve 
ortalaması. 
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Şekil 55: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların IVSd değerlerinin  
dağılımı ve ortalaması. 

 
 

LVIDd değerleri  spontan gebelik ile doğan olgularda 1,5 cm ile 3 cm 

arasında değişmekle birlikte ortalaması 2,14±0,33 cm idi (Şekil 56), yardımcı üreme 

teknikleri ile doğan olgularda ise 1,4 cm ile 3,5 cm arasında değişmekle birlikte 

ortalaması 2,43±0,48 cm idi (Şekil 57). LVIDd ölçümleri bakımından spontan 

gebelik ile doğan olgularla yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgular arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p<0,05). LVIDd değeri yardımcı üreme 

teknikleri ile doğan olgularda daha yüksek bulunmuştur. Yaş dağılımına göre LVIDd 

değerleri  her iki grupta birbirine benzerdir (Tablo 7). 

 
 
Tablo 7: Yaş dağılımına göre her iki gruptaki LVIDd değerleri. 
 

Yaş 
LVIDd (cm): Tüp 

Bebek 
LVIDd (cm): Spontan 

Gebelik 
0-5 ay 2,04±0,37 2,01±0,25 
6-10 ay 2,34±0,16 2,35±0,27 
11 ay ve üzeri 2,80±0,36 2,57±0,30 
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Şekil 56: Spontan gebelikle doğan olguların LVIDd değerlerinin  

dağılımı ve ortalaması. 
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Şekil 57: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların LVIDd  

değerlerinin dağılımı ve ortalaması. 
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LVPWd değerleri spontan gebelik ile doğan olgularda 0,20 cm ile 0,70 cm 

arasında değişmekle birlikte ortalaması 0,41±0,10 cm idi (Şekil 58) , yardımcı üreme 

teknikleri ile doğan olgularda ise 0,20 cm ile 0,70 cm arasında değişmekle birlikte 

ortalaması 0,46±0,09 cm idi (Şekil 59). LVPWd ölçümleri bakımından spontan 

gebelik ile doğan olgularla yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgular arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p<0,05). LVPWd değeri yardımcı üreme 

teknikleri ile doğan olgularda daha yüksek bulunmuştur. Yaş dağılımına göre her iki 

gruptaki  LVPWd  değerleri birbirine benzerdir (Tablo 8). 

 
Tablo 8: Yaş dağılımına göre her iki gruptaki  LVPWd değerleri. 
 

Yaş 
LVPWd (cm): Tüp 

Bebek 
LVPWd (cm): Spontan 

Gebelik 
0-5 ay 0,40±0,08 0,40±0,10 
6-10 ay 0,47±0,04 0,40±0,09 
11 ay ve üzeri 0,51±0,08 0,48±0,09 
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Şekil 58: Spontan gebelikle doğan olguların LVPWd değerlerinin dağılımı ve 
ortalaması. 
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Şekil 59: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların LVPWd değerlerinin 
dağılımı ve ortalaması. 

 
 

IVSs değerleri spontan gebelik ile doğan olgularda 0,30 cm ile 1,10 cm 

arasında değişmekle birlikte ortalaması 0,64±0,15 cm idi (Şekil 60) , yardımcı üreme 

teknikleri ile doğan olgularda ise 0,30 cm ile 0,90 cm arasında değişmekle birlikte 

ortalaması 0,64±0,14 cm idi (Şekil 61). IVSs ölçümleri bakımından spontan gebelik 

ile doğan bebeklerle yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgular arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). Yaş dağılımına göre her iki gruptaki 

IVSs değerleri birbirine benzerdir (Tablo 9). 

 

Tablo 9: Yaş dağılımına göre her iki gruptaki IVSs değerleri. 
 
Yaş IVSs (cm): Tüp Bebek IVSs (cm): Spontan Gebelik 
0-5 ay 0,58±0,12 0,61±0,15 
6-10 ay 0,65±0,15 0,68±0,08 
11 ay ve üzeri 0,70±0,13 0,78±0,16 
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Şekil 60: Spontan gebelikle doğan olguların IVSs değerlerinin dağılımı ve 
ortalaması. 
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Şekil 61: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların IVSs değerlerinin dağılımı 

ve ortalaması. 
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LVIDs değerleri  spontan gebelik ile doğan olgularda 0,80 cm ile 1,9 cm 

arasında değişmekle birlikte ortalaması 1,25±0,23 cm idi (Şekil 62)  , yardımcı 

üreme teknikleri ile doğan olgularda ise 0,9 cm ile 2,2 cm arasında değişmekle 

birlikte ortalaması 1,63±0,35 cm idi (Şekil 63). LVIDs ölçümleri bakımından spontan 

gebelik ile doğan olgularla yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgular arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p<0,05). LVIDs değeri yardımcı üreme 

teknikleri ile doğan olgularda daha yüksek bulunmuştur. Yaş dağılımına göre; LVIDs 

değeri yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgularda daha yüksek bulunmuştur 

(p<0,05) (Tablo 10). 

 
Tablo 10: Yaş dağılımına göre her iki gruptaki LVIDs değerleri. 
 

Yaş 
LVIDs (cm):  
Tüp Bebek 

LVIDs (cm):  
Spontan Gebelik 

0-5 ay 1,44±0,42 1,19±0,19 
6-10 ay 1,61±0,13 1,32±0,24 
11 ay ve üzeri 1,80±0,27 1,50±0,22 
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Şekil 62: Spontan gebelikle doğan olguların LVIDs değerlerinin dağılımı ve 
ortalaması. 
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Şekil 63: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların LVIDs değerlerinin dağılımı 

ve ortalaması. 
 

LVPWs değerleri spontan gebelik ile doğan olgularda 0,40 cm ile 1,10 cm 

arasında değişmekle birlikte ortalaması 0,67±0,14 cm idi (Şekil 64), yardımcı üreme 

teknikleri ile doğan olgularda ise 0,40 cm ile 1,10 cm arasında değişmekle birlikte 

ortalaması 0,72±0,15 cm idi (Şekil 65). LVPWs ölçümleri bakımından spontan 

gebelik ile doğan olgularla yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgular arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). Yaş dağılımına göre her iki 

gruptaki LVPWs değerleri birbirine benzerdir (Tablo 11). 

 
 
Tablo 11: Yaş dağılımına göre her iki gruptaki LVPWs değerleri. 
 

Yaş 
LVPWs (cm):  

Tüp Bebek 
LVPWs (cm):  

Spontan Gebelik 
0-5 ay 0,68±0,11 0,63±0,14 
6-10 ay 0,66±0,11 0,70±0,08 
11 ay ve üzeri 0,79±0,18 0,81±0,14 
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Şekil 64: Spontan gebelikle doğan olguların LVPWs değerlerinin dağılımı ve 

ortalaması. 
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Şekil 65: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların LVPWs değerlerinin 

dağılımı ve ortalaması. 
 
 

EF (Teich) değerleri spontan gebelik ile doğan olgularda %60 ile %86 

arasında değişmekle birlikte ortalaması %74,87±5,86 idi (Şekil 66), yardımcı üreme 
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teknikleri ile doğan olgularda ise %55 ile %84 arasında değişmekle birlikte 

ortalaması %68,06±7,16 idi (Şekil 67).  EF ölçümleri bakımından spontan gebelik ile 

doğan olgularla yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgular arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık vardır (p<0,05).  EF değeri spontan gebelik ile doğan 

olgularda daha yüksek bulunmuştur. Yaş dağılımına göre;  EF  değeri spontan gebelik 

ile doğan olgularda daha yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 12). 

 
Tablo 12: Yaş dağılımına göre her iki gruptaki  EF değerleri. 
 
Yaş %EF : Tüp Bebek %EF : Spontan Gebelik 
0-5 ay 69,55±8,33 74,13±5,49 
6-10 ay 65,90±4,72 77,28±7,02 
11 ay ve üzeri 67,81±7,06 75,40±5,68 
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Şekil 66: Spontan gebelikle doğan olguların EF değerlerinin dağılımı ve ortalaması. 
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Şekil 67: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların EF  
değerlerinin dağılımı ve ortalaması. 

 
%FS değerleri spontan gebelik ile doğan olgularda %30 ile %54 arasında 

değişmekle birlikte ortalaması %41,48±5,32 idi (Şekil 68), yardımcı üreme teknikleri 

ile doğan olgularda ise %27 ile %50 arasında değişmekle birlikte ortalaması 

%37,34±6,54 idi (Şekil 69). FS ölçümleri bakımından spontan gebelik ile doğan 

olgularla yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgular arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık vardır (p<0,05). FS değeri spontan gebelik ile doğan olgularda daha 

yüksek bulunmuştur. Yaş dağılımına göre; FS değeri spontan gebelik ile doğan 

olgularda daha yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 13). 

 
Tablo 13: Yaş dağılımına göre her iki gruptaki  FS değerleri. 
 
Yaş %FS : Tüp Bebek %FS : Spontan Gebelik 
0-5 ay 37,88±7,49 40,6±4,84 
6-10 ay 37,1±6,74 44±6,26 
11 ay ve üzeri 37±5,87 42,6±5,62 
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Şekil 68: Spontan gebelikle doğan olguların FS değerlerinin dağılımı ve ortalaması. 
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Şekil 69: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların FS  

değerlerinin dağılımı ve ortalaması. 
 

Çalışmadaki vakaların ekokardiyografik incelemesinde spontan gebelik ile 

doğanların 4’ünde (%5,1) , yardımcı üreme teknikleri ile doğanların ise 3’ünde (%6) 

konjenital kardiyak defekt tespit edildi (Şekil 70). Konjenital kardiyak defekt 

bakımından spontan gebelik ile doğan olgularla yardımcı üreme teknikleri ile doğan 

olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). Toplam 127 



  80

olgunun 7’sinde (%5,5) konjenital kardiyak defekt tespit edildi. 

Çalışmadaki olgularda ventriküler septal defekt (VSD), aort koarktasyonu ve 

pulmoner darlık tespit edilmiştir.  

Tablo 14: Spontan gebelik ile doğan olgular ve yardımcı üreme teknikleriyle doğan 

olguların kardiyak anomali dağılımları. 

 
  Spontan Gebelik Tüp Bebek Toplam % 
VSD 2 2 4 3,1 
Aort Koarktasyonu 1 1 2 1,6 
Pulmoner darlık 1 0 1 0,8 

 

Yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgulardan 1’inde PDA, TY ve 

interatriyal septal anevrizma birlikteliği; 1’inde aort koarktasyonu, bikuspit aortik 

kapak birlikteliği; 1’inde ise sekundum ASD ve VSD birlikteliği tespit edilmiştir.  

Spontan gebelik ile doğan olgulardan 1’inde sekundum ASD, interatriyal 

septal anevrizma, PDA, TY, aort koarktasyonu, bikuspit aortik kapak birlikteliği; 

1’inde interatriyal septal anevrizma, TY birlikteliği; 1’inde sekundum ASD, VSD 

birlikteliği; 1’inde interatriyal septal anevrizma, PDA, TY birlikteliği; 1’inde 

sekundum ASD, TY, pulmoner darlık birlikteliği; 1’inde sekundum ASD, TY 

birlikteliği ve 1’inde sekundum ASD, PDA birlikteliği tespit edilmiştir. 

Foramen ovale açıklığı, spontan gebelik ile doğan olgulardan 13’ünde 

(%16,9) tespit edilirken, yardımcı üreme teknikleri ile doğan olguların 4’ünde (%8) 

tespit edilmiştir (Şekil 71). Toplam 127 olgunun 17’sinde (%13,4) foramen ovale 

açıklığı tespit edilmiştir. Duktus açıklığı, spontan gebelik ile doğan olgulardan 

4’ünde (%5,2) tespit edilirken, yardımcı üreme teknikleri ile doğan olguların 1’inde 

(%2) tespit edilmiştir (Şekil 73). Toplam 127 olgunun 5’inde (%3,9) duktus açıklığı 

tespit edilmiştir. 

VSD, spontan gebelik ile doğan olgulardan 2’sinde (%2,6) tespit edilirken, 

yardımcı üreme teknikleri ile doğan olguların 2’sinde (%4) tespit edilmiştir (Şekil 

75). Toplam 127 olgunun 4’ünde (%3,1) VSD tespit edilmiştir. 
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Şekil 70: Spontan gebelikle doğan olgular ile yardımcı üreme teknikleriyle doğan 

olguların VSD dağılımı. 
 

Aort koarktasyonu, spontan gebelik ile doğan olgulardan 1’inde (%1,3) tespit 

edilirken, yardımcı üreme teknikleri ile doğan olguların 1’inde (%2) tespit edilmiştir 

(Şekil 76). Toplam 127 olgunun 2’sinde (%1,6) aort koarktasyonu tespit edilmiştir.  
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Şekil 71: Spontan gebelikle doğan olgular ile yardımcı üreme teknikleriyle doğan 

olguların  aort koarktasyonu dağılımı. 
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Pulmoner darlık, spontan gebelik ile doğan olgulardan 1’inde (%1,3) tespit 

edilirken, yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgularda tespit edilememiştir. Toplam 

127 olgunun 1’inde (%0,8) pulmoner darlık tespit edilmiştir. 

Ayrıca, bikuspit aort kapak, spontan gebelik ile doğan olgulardan 3’ünde 

(%3,9) tespit edilirken, yardımcı üreme teknikleri ile doğan olguların 1’inde (%2) 

tespit edilmiştir. Toplam 127 olgunun 4’ünde (%3,1) bikuspit aort kapak tespit 

edilmiştir. TY, spontan gebelik ile doğan olgulardan 6’sında (%7,8) tespit edilirken, 

yardımcı üreme teknikleri ile doğan olguların 1’inde (%2) tespit edilmiştir. Toplam 

127 olgunun 7’sinde (%5,5) TY tespit edilmiştir. İnteratriyal septal anevrizma, 

spontan gebelik ile doğan olgulardan 9’unda (%11,7) tespit edilirken, yardımcı 

üreme teknikleri ile doğan olguların 2’sinde (%4) tespit edilmiştir. Toplam 127 

olgunun 11’inde (%8,7) interatriyal septal anevrizma tespit edilmiştir. Ancak bu 

sonuçlar konjental kalp hastalıkları kapsamında değerlendirilmemiştir.  

Tablo 15: Yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların yaşlarına göre kardiyak 

anomali dağılımı. 

Yaş VSD Aort Koartasyonu Pulmoner Darlık 
0-5 ay 0 1 0 
6-10 ay 1 0 0 
11 ay ve üzeri 1 0 0 

 

 

Tablo 16: Spontan gebelikle doğan olguların yaşlarına göre kardiyak anomali 

dağılımı. 

Yaş VSD Aort Koartasyonu Pulmoner Darlık 
0-5 ay 1 0 1 
6-10 ay 1 1 0 
11 ay ve üzeri 0 0 0 
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V. TARTIŞMA 
 

 
Doğumsal kalp hastalığı fetal ve neonatal dönemde kalple ilgili karşılaşılan en 

yaygın problemlerden biridir. Etyolojisi az bilinen heterojen bir grup defekten 

oluşmaktadır. Yani kardiyovasküler sistemde gelişen, doğum veya sonrasında 

tanımlanabilen, doğuştan olan yapısal veya fonksiyonel anomalileri içermektedir 

(3,19). 

Konjenital kalp hastalığı canlı doğumların %0,5-0,8’inde ortaya çıkar. 

İnsidans ölü doğumlarda (%3-4), abortuslarda (%10-25) ve prematüre bebeklerde 

(%2 civarında patent duktus arteriozus hariç) yüksektir (2). 

Doğumsal kalp anomalileri neonatal ölümlerin önemli bir kısmının nedenini 

oluşturmaktadır. Günümüzde geliştirilen daha iyi neonatoloji üniteleri, girişimsel 

yöntemlerle çoğu anomaliye müdahale edilebilir olması, yeni kardiyovasküler cerrahi 

teknikler ve postoperatif izlemdeki ilerlemeler konjenital kalp hastalıklarına bağlı 

morbidite ve mortaliteyi önemli ölçüde azaltmıştır (135,136). 

Genetik bilim ve teknolojideki hızlı ilerlemeler konjenital kalp hastalıklarının 

etyolojisi konusunda bilgilerimizi artırmıştır. Böylece doğumsal kalp anomalilerini 

daha iyi kavramamız, erken tanı olanaklarını geliştirmemiz ve zamanında uygun 

girişimleri planlamamızı sağlamıştır (137). 

Konjenital kalp hastalıklarının sıklığını ve etyolojisini belirlemek; bu 

hastalıkların gelişiminde rol oynayan genetik ve çevresel nedenleri ortaya koyup, 

klinik özelliklerini kavramak, toplum sağlığını koruyucu stratejiler geliştirmek 

açısından son derece önemlidir (136). 

Annede artan yaşla, yaklaşık 38 yaşından sonra, azalan overyen folikül 

sayısıyla birlikte uyarılan sikluslarda yapılan çalışmalar, yaşlı foliküllerin aynı 

zamanda gonadotropin stimulasyonuna daha az duyarlı hale geldiğini göstermektedir. 

Yaş ilerledikçe foliküler gelişim için gerekli total doz ve ART tedavi süresi 

artmaktadır. Östrodiol artış hızı ve en yüksek konsantrasyon azaldıkça, yanıt veren 

folikül sayısıda azalmaktadır (138).  
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IVF sikluslarında fertilize olmayan oositlerin sitogenetik analizlerinden elde 

edilen kanıtlar, artan yaşla birlikte oosit anoploid oranının arttığını göstermektedir. 

Bununla birlikte, yaklaşık 35 yaşına kadar anöploid oosit sıklığı düşük ve değişiklik 

en az düzeyde iken (yaklaşık %10), 40 yaşında %30, 43 yaşında %50 ve 45 yaşından 

sonra yaklaşık %100’ e yükselmektedir (139). Bizim çalışmamıza dahil edilen, 

yardımcı üreme teknikleriyle doğan olguların annelerinin yaşları 22  ile 41 arasında 

değişmekteyken (ortalaması 29,86±4,91 yıl), spontan gebelik ile doğan infantların 

anne yaşları ise 19 ile 40 arasında değişmekteydi (ortalaması 29,18±4,47 yıl) ve 

olguların annelerinin yaş ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

yoktu (p>0,05).  

IVF’ de ki amaç gebelik oranını olabildiğince yüksek tutarken eş zamanlı 

olarak çoğul gebelikten korumaktır. Başarı olasılığı transfer edilen embriyo sayısı ile 

birlikte artacaktır ama bu anlamda çoğul gebelik riskide artmaktadır (132,133). 

Transfer edilen embriyo sayılarında ki katı limitler, bazı ülkelerde yasalarla 

düzenlendiği üzere, çoğul gebelik oranlarını aşağı çekmeye ve özellikle üçüz ve daha 

fazla gebelikleri tamamen önlemeye yöneliktir (132). Maternal yaş ve embriyo 

kalitesi her embriyonun implantasyonu için en önemli etkenlerdir (140). ART 

gebeliklerinde çoğul gebelik riski giderek artmaktadır. 2000 yılında ART ile ABD’de 

elde edilen gebeliklerin %35’i çoğul gebelik iken genel populasyonda görülen 

%3’lük oranın 10 katından fazla bir risk artışına ulaşmıştır. Canlı doğumların da 

%30,7’si ikiz, %4,3’ü üçüz ve fazlasıdır (141).  

Yapılan çalışmalar gösteriyor ki ART gebelikleri genellikle çoğul gebelikle 

sonuçlanmaktadır ve böylece doğan bebeklerde prematürite, düşük doğum ağırlığı ve 

morbidite riski  artmaktadır (142-144). Yine 1982-1989 yılları arasında İsrail’ de 

ART ile gelişen gebeliklerde doğan 1475 yenidoğan incelendiğinde;  %23,6 multiple 

gebelik meydana gelmiş ve %28,6 oranında preterm doğum olmuştur. Doğan 

bebeklerin %23,8’inin doğum kilosu 2500 gramın altında ölçülmüştür. Bu sonuçlarla 

çoğul gebeliklerin fazlalığına dikkat çekilerek sınırlı embriyo transferinin gerekliliği 

bildirilmiştir (145).  

Konjenital kalp hastalıklarından PDA preterm doğum ile ilişkilidir. Prematüre 

doğan çoğul gebeliklerde sıklığı artmaktadır (146). Yine İsveç’ te yapılan bir 
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çalışmada, ART ile doğan 736 tek, 200 ikiz ve 1 üçüz toplam 1139 olgu 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmada PDA ile çoğul gebelik ve prematürite arasında 

yakın ilişki bulunmuştur (147). Fetal yaşam süresince, pulmoner arteriyel kanın çoğu 

duktus arteriozus aracılığıyla aorta şant yapar. Full-term bir yenidoğanda oksijen, 

duktal kapanmayı  kontrol eden en önemli faktördür. Duktustan geçen kanın oksijen 

basıncı 50 mmHg civarına ulaştığında, duktal duvar konstriksiyon yapar. Gestasyonel 

yaş ayrıca önemli bir rol oynamaktadır, prematüre bir bebeğin duktusu, kas yapısı 

gelişmiş olmasına rağmen oksijene daha az yanıt verir (148). 

Çoğul gebeliklerin tamamı riskli gebelik sınıfındadır. Yine İsrail’de yapılan 

bir çalışmada IVF gebelik sonucu doğan 20 ikiz ile kontrol grubu olarak 40 spontan 

doğan ikiz karşılaştırılmıştır. IVF ile doğan ikizlerde %60 prematürite, spontan 

doğan ikizlerde %40 prematürite tespit edilmiştir. IVF grubunun doğum kilosu 

anlamlı derecede düşük bulunmuştur.Düşük doğum ağırlığı IVF grubunda %70 iken, 

kontrol grubunda %60 düzeyinde tespit edilmiştir. IVF ikizlerin prematürite ve düşük 

doğum ağırlığı gibi ilgili komplikasyonlara daha yatkın olduğu tespit edilmiştir 

(149).  

Bizim çalışmamızda ise ART ile doğan grupta 18 ikiz (36 olgu) bulunurken, 

spontan gebelikle doğan grupta ikiz bulunmamaktaydı. Yine ART ile doğan 

bebeklerin doğum ağırlığının, spontan gebelik ile doğan bebeklere göre daha az 

olduğu görülmüştür (p<0,05). ART grubunda 17 olgu düşük doğum ağırlıklı (<2500 

gr) tespit edilmiştir. Spontan gebelik ile doğan bebeklerde düşük doğum ağırlığı 

bulunmamaktadır. Ayrıca çalışmamızda ART ile doğan olguların doğum boyunun, 

spontan gebelik ile doğan infantlara göre daha az olduğu görülmüştür (p<0,05). 

Çalışmamızda, ART ile doğan bebeklerde gebelik haftasının daha kısa olduğu 

görülmüştür (p<0,05). ART ile doğan bebeklerde prematürite(<37 hafta) 22 olguda 

mevcutken, spontan gebelik ile doğan bebeklerde 2 olgu ile sınırlı kalmıştır. Bu 

veriler diğer çalışmaların verileri ile benzerken, ART ile doğan olgularımızın sadece 

1’inde duktus açıklığı tespit edilmiştir ve bu olguda prematüre değildir. Prematüre bir 

bebekte, duktus açıklığı genellikle varolabilirken, patentlik hipoksinin ve 

immatüritenin sonucudur. Bundan dolayı, yaşamın ilk birkaç haftasından sonraya 

kadar sebat eden bir PDA nadiren farmakolojik girişim ile kapanırken, çoğu 

prematüre olguda spontan kapanma meydana gelir (2). Bizim çalışmamızdaki 
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yardımcı üreme teknikleri ile doğan olguların yaşları 0 ay ile 50 ay arasında 

değişmekle birlikte ortalaması 14,46±14,89 ay idi. Çoğu prematüre doğan olgunun 

doğum sonrası ilk kardiyak değerlendirme bulguları bulunmadığından daha önceden 

kapanmış olabilecek duktus açıklığı tespit edilememiştir. 

Konjenital kalp hastalıklarına neden olabilecek risk faktörlerini araştıran 

geniş kapsamlı çalışmalar çok sınırlıdır. Baltimore-Washington (BWIS) araştırmasına 

gore, çevresel faktörlerle konjenital kalp hastalıkları ilişkisi, anne için; sigara 

alışkanlığı, pestisidler, saç boyaları ve çeşitli hastalıklar ile ilişkili bulunmuştur. 

İlaçlardan alkol, diazepam, kortikosteroidler, fenotiazinler, gastrointestinal ilaçlar ve 

kokain konjenital kalp hastalıkları ile ilişkili gösterilmiştir. Annenin hastalıkları 

diyabet, fenilketonüri, alkol alımı, rubella, düşük sayısı ve gebelik öncesi vitamin 

kullanımının konjenital kalp hastalıkları ile ilişkisi gösterilmiştir (150,151). 

Bizim çalışmamıza dahil edilen  olguların prenatal değerlendirmesinde; 

gebelikte geçirilmiş enfeksiyon, gebelikte ilaç veya sigara kullanımı, gestasyonel 

diyabet (GDM), preeklampsi, trombofili öyküsü, kronik hastalık öyküsü, gebelikte 

radyasyon maruziyeti ve ailede kalp hastalığı öyküsü sorgulandı. 

Çalışmamızdaki spontan gebelik ile doğum yapan annelerin 12’ sinde 

(%15,6) kronik hastalık mevcuttu. Bu annelerin 9’u hipotiroidi, 2’si hipertiroidi ve 

1’i astım idi. Yardımcı üreme teknikleri ile doğum yapan annelerin ise 11’ inde 

(%22,0) kronik hastalık mevcuttu. Bu annelerin 2’ si hipotiroidi , 2’si hipertiroidi, 

4’ü tip 2 diyabet, 1’i polikistik over sendromu (PCOS), 2’ si Ailevi Akdeniz Ateşi 

(FMF) tanılı idi. Her iki gruptaki kronik hastalığı bulunan annelerin tamamı 

gebelikleri süresince takipliyken, endikasyon dahilinde bulunan annelere tedavileri 

verilmiştir. Bu annelerden spontan gebelik ile doğum yapan ve hipotiroidisi bulunan 

2 olgunun bebeğinde sekundum ASD ve 1 olguda PDA tespit edilmiştir. Yine 

yardımcı üreme teknikleri ile gebe kalan ve PCOS tanısı bulunan annenin bebeğinde 

interatriyal septal anevrizma, PDA, TY ve tip 2 DM tanısı bulunan annenin 

bebeğinde ise sekundum ASD tespit edilmiştir.  

Spontan yolla gebe kalan 3 anne ile yardımcı üreme teknikleri ile gebe kalan 

2 anne gebelikleri süresince üst solunum yolu ve idrar yolu enfeksiyonları için doktor 

takibinde antibiyotik kullanmıştır. Yine her iki grupta da üst solunum yolu ve idrar 
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yolu enfeksiyonları haricinde konjenital anomaliye neden olabilecek herhangi bir 

enfeksiyon hastalığı gelişmemiştir. Spontan gebelik ile doğum yapan annelerden ikisi 

trombofili tanısıyla düşük molekül ağırlıklı heparin kullanmıştır. Bu annelerin 

bebeklerinde konjenital kalp hastalığı tespit edilmemiştir. Gestasyonel diyabet 

(GDM) tanısı alan bir anne insülin kullanmıştır, ancak bebeğinin kardiyak incelemesi 

doğaldır.  

Preeklampsi tanısı ile  sezeryanla erken (34 hafta) doğum yapan yardımcı 

üreme teknikleri yardımıyla gebe kalan annenin ikizleri düşük doğum ağırlıklı 

doğarken kardiyak bir anomali tespit edilememiştir.  

Spontan gebelik ile doğum yapan annelerin 20’ si (%26) gebelik süresince 

sigara (1paket/günden az) kullanıyorken, yardımcı üreme teknikleri ile doğum yapan 

annelerin 5’ i (%10) gebelik süresince sigara (1paket/günden az) kullanmıştır 

(p<0,05). Yardımcı üreme teknikleri ile doğum yapan bu annelerden birinin 

bebeğinde VSD tespit edilirken,  spontan gebelik ile doğum yapan annelerin 

bebeklerinin birinde ASD, birinde ASD ve VSD birlikteliği tespit edilmiştir. 

Yardımcı üreme teknikleri ile doğan bebeklerden ikisinin (ikiz) ailesinde 

(babanın annesinde) kalp hastalığı (konjenital mitral darlık nedeniyle opere) 

bulunmaktayken, olguların kardiyak incelemesinde herhangi bir kardiyak anomali 

bulunmamaktadır. 

Çalışmaya alınan annelerden spontan gebelik ile doğum yapanlar grubunda 2 

anne gebelikleri sırasında radyasyona maruz kalmıştır. Bu annelerden 1’ i diş çekimi 

sırasında çekilen grafi nedeniyle diğeri de ameliyathanede görev yaptığı sırada 

radyasyona maruz kalmıştır. Ameliyathane çalışanı olan annenin bebeğinde bikuspit 

aortik kapak tespit edilmiştir. Yardımcı üreme teknikleri ile doğum yapan anneler 

gurubunda radyasyon maruziyeti bulunmamaktadır. 

Bu çevresel faktörler ve benzerlerinin kalp üzerine etkisini ve konjenital kalp 

hastalıklarıyla ilişkisini daha iyi ortaya koyabilmek için daha geniş hasta 

popülasyonunun taranması ve değerlendirilmesi gereklidir.  

VSD konjenital kalp hastalıkları içinde en sık görülen kardiyak 

malformasyondur. Kardiyak lezyonların rölatif insidansını incelersek VSD’ yi; 

sekundum ASD, PDA, aort koarktasyonu, fallot tetralojisi, pulmoner kapak stenozu, 



  88

aort kapak stenozu, BAT ve diğerleri izler (2). Bizim çalışmamıza katılan olguların 

tamamını incelediğimizde doğumsal kalp hastalıkları VSD, aort koarktasyonu ve 

pulmoner darlık olarak sıralanmıştır. Her ne kadar incelenen örneklem büyüklüğü 

genel popülasyona oranla çok küçük olsada sıralama benzerdir.  

Çalışmamızdaki toplam 127 olgunun 7’sinde (%5,5) olmak üzere; spontan 

gebelik ile doğanların 4’ünde (%5,1) , yardımcı üreme teknikleri ile doğanların ise 

3’ünde (%6) konjenital kardiyak defekt tespit edilmiştir. Konjenital kardiyak defekt 

bakımından spontan gebelik ile doğan olgularla yardımcı üreme teknikleri ile doğan 

olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05).  

Konjenital kalp hastalığı canlı doğumların % 0,5-0,8 ’inde ortaya çıkmaktadır 

(2). Bizim çalışmamızdaki doğumsal kalp hastalıkları oranlarındaki yüksekliğin, 

genel prevelansı yansıtan değerler olmayıp, hastanemizin üçüncü basamak sağlık 

hizmeti veren bir merkez olmasından ve olguların seçilerek gönderilmesinden 

kaynaklandığını düşündük. 

Literatürde spontan gebelikle doğan bebekler ile yardımcı üreme teknikleriyle 

doğan bebekleri kardiyak anomaliler dahil olmak üzere diğer konjenital 

malformasyonlar açısından değerlendiren pek çok çalışma bulunmaktadır. Sari 

Koivurova ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 304 IVF çocuk ile 569 olgunun 

bulunduğu kontrol grubu karşılaştırılmış konjenital kardiyak anomali  insidansı 

açısından fark bulunamamış, kardiyak defektlerin multifaktöriyel genetik ve çevresel 

etkene bağlı gelişebileceği belirtilmiştir (152). Yine 1994-1995 yılları arasındaki 

Danimarka ulusal IVF kayıtlarının incelendiği bir çalışmada 2245 çocuğun verileri 

toplanmıştır. Bu çalışmada %23,8 prematürite ve %23,6 düşük doğum ağırlığı tespit 

edilmiştir. Ancak kardiyak anomali açısından normal popülasyona göre insidans 

artışı gösterilememiştir. Elde edilen sonuçlar yardımcı üreme tekniklerinden ziyade 

çoğul gebelik ve komplikasyonlarına  bağlanmıştır (153). 96 IVF ikiz gebelik ile 96 

spontan ikiz gebeliği karşılaştıran Hollanda çalışmasında ise genel olarak IVF 

ikizlerin daha düşük doğum ağırlıklı olduğu bildirilmiştir. Yine bu çalışmada da 

kardiyak anomali açısından gruplar arasında fark bulunmamaktadır (154). Jens 

Fedder ve arkadaşlarının, yardımcı üreme teknikleri ile doğan 412 olgunun 

bulunduğu çalışmasında tespit edilen konjenital kardiyak defektler genel 
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popülasyondan farklı bulunmamıştır ve bu çalışma sonunda tüm konjenital 

anomalilerin anne yaşı ve çoğul gebelikle ilgili olabileceği savunulmuştur (155). Bu 

çalışmaların benzeri farklı dönem aralıkları ve farklı olgular ile yapılan pek çok 

çalışmada konjenital kardiyak anomali insidansı normal popülasyon ile benzer 

bulunmuş, kardiyak anomalilerin genetik ve çevresel faktörler olmak üzere 

multifaktöriyel olabileceği çoğul gebelik, prematürite ve düşük doğum ağırlığının 

etkileri ifade edilmiştir (156-161). 

Ayrıca çalışmaya katılan olguların sol ventrikül fonksiyonları 

değerlendirilmiştir. IVSd’ nin yardımcı üreme teknikleriyle doğan bebekler ile 

spontan gebelikle doğan bebekler arasında farklı olmamasına karşın LVIDs’ nin  

yardımcı üreme teknikleriyle doğan bebeklerde yüksek, EF ve FS değerlerinin ise 

düşük tespit edilmesi, sol ventrikülün dilate olduğu ve sol ventrikül sistolik 

fonksiyonlarının normal bebeklere oranla daha düşük olduğu şeklinde 

değerlendirilebilir. Global kardiyak fonksiyon parametrelerini de içerek şekilde, 

doppler ve doku doppler ölçümleri yapılarak daha geniş kapsamlı kohortlarda 

verilerin desteklenmesi gerekmektedir.  

Tüm ölçümlerin aynı yaş aralığında yapılamamış olması, özellikle global 

kardiyak fonksiyon parametrelerini, doppler ve doku doppler ölçümlerini içermemesi 

çalışmamızın sınırlayıcı özelliklerindendir. Bu etkileri azaltmak amacıyla hastaların 

verileri yaşlarına göre gruplandırılmaya çalışılmışsa da, olgu sayısının sınırlı olması 

ve özellikle yardımcı üreme teknikleri ile doğan olguların çoğunun, yenidoğan 

döneminde incelenme imkanı olmadığından istatistiksel analizlerin etkilenmiş 

olabileceğini düşünmekteyiz. 
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VI. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Son yıllarda, spontan olarak bebek sahibi olamayan aileler, çocuk sahibi 

olabilmek için yardımcı üreme tekniklerine başvurmaktadır. Bu tekniklerin 

kullanılmaya başlandığı günden bugüne kadar pek çok çalışmada yardımcı üreme 

teknikleri ile doğan bebeklerde konjenital anomalilerin sıklığı araştırılmıştır. Bizde 

çalışmamızda yardımcı üreme teknikleri ile doğan olgularla, spontan gebelik sonucu 

doğan olguların kardiyak fonksiyon sonuçlarını ve kardiyak defekt sayılarının 

farklılıklarını tespit etmeyi amaçladık.  

Bu doğrultuda Ocak 2008 – Ağustos 2011 tarihleri arasında 127 olguya 

(yardımcı üreme teknikleri ile doğan 50 olgu ve spontan gebelik ile doğan 77 olgu ) 

ayrıntılı ekokardiyografi uyguladık. 

Çalışmamızda toplam 7 (%5,5) olguda kardiyak anomali tespit ettik. Spontan 

gebelik ile doğan olgularda yapısal kalp defekti oranı %5,1 ve ART ile doğan 

olgularda %6 olarak bulunmuş, iki grup arasında fark bulunmamıştır. Bu yüksek 

oranlar, hastanemizin üçüncü basamak sağlık hizmeti veren bir kurum olması 

nedeniyle, olguların seçilerek gönderilmesinden kaynaklandığını düşündürmüştür. 

IVSd’ nin yardımcı üreme teknikleriyle doğan bebekler ile spontan gebelikle 

doğan bebekler arasında farklı olmamasına karşın LVIDs’ nin  yardımcı üreme 

teknikleriyle doğan bebeklerde yüksek, EF ve FS değerlerinin ise düşük tespit 

edilmesi, sol ventrikülün dilate olduğu ve sol ventrikül sistolik fonksiyonlarının 

normal bebeklere oranla daha düşük olduğu şeklinde değerlendirilebilir. Global 

kardiyak fonksiyon parametrelerini de içerek şekilde benzer yaş grupları ve daha 

geniş kapsamlı kohortlarda verilerin desteklenmesi gerekmektedir.  
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SUMMARY AND RECOMMENDATIONS 

In recent years, the families who can not conceive spontaneously, prefer 

assisted reproduction technics to become pregnant. From introductory year of these 

technics to present time, researchers have made several studies about incidence of 

congenital anomalies. The aim of this study was to evaluate the cardiac anomalies 

and cardiac functions of cases conceived using assisted reproduction technics and 

naturally conceived cases. 

In this respect, from January 2008 to August 2011, 127 case (50 case conceived 

using assisted reproduction technology and naturally conceived 77 case ) included 

the study and underwent to echocardiography.  

The number of fetuses with congenital heart disease were 7 (5,5%). Freqency 

was 6% in ART group, and 5,1% in naturally conceived group. The difference was 

not significant. The suggestion was, these high rates based on selected cases, sent to 

our hospital due to a tertiary health institution. 

IVSd values were similar in both groups. LVIDs was increased in cases 

conceived using assisted reproduction technics, however EF and FS values were 

decreased in this group. These findings suggest that, left ventricular dilatation and 

low left ventricular systolic functions in these cases. Newer studies in larger cohorts 

need to support our results, including global cardiac function parameters and cases 

with same ages. 
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