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OZET

Yenidogan Doneminde Kardiyak Cerrahi Olan Hastalarin 3-4 Yastaki Norolojik
Degerlendirmesi

Amac: Neonatal konjenital kalp hastaligi olan bebeklerin antenatal tan1 almasi,
postnatal takip ve cerrahi sonrasi takiplerinin deneyimli merkezlerde yapilmasi uzun
donem komplikasyon gelismemesi acisindan yararli olabilir. Cukurova Universitesi T1p
Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim iinitesinde opere olan konjenital kalp
hastalarinin 3-4 yastaki kardiyak fonksiyonlari, nérolojik muayeneleri ve nérogelisimsel
durumlari, biiylime ve gelismelerini aragtirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismaya Ocak 2013 ile Aralik 2015 tarihleri arasinda
CUTF YYBU’e yatirilmis, konjenital kalp hastaligi nedeni ile cerrahi uygulanmis ve
takibi devam eden 25 bebegin, 3-4 yastaki kardiyak fonksiyonlari, norolojik
muayeneleri, Denver Gelisimsel Tarama Testi Il ve Stanford-Binet testi uygulanarak
norogelisimsel durumlar1 degerlendirildi. Bu bebeklerin retrospektif olarak epikriz
bilgilerinden; demografik 6zellikleri; dogum tarihi, gebelik haftasi, cinsiyeti, dogum
kilolar1, operasyon tipleri, preoperatif ve postoperatif sepsis oykiileri, operasyon 6ncesi
ve sonrasi ventilator destek tedavilerinin varligi ve siireleri, postoperatif inotropik
ihtiyaglari, postoperatif komplikasyonlari, enteral beslenmeye baslanma zamani,
prognozlari, hastanede yatis siireleri kaydedildi.

Bulgular: DGTT 1l degerlendirmesi anormal olan hastalarin operasyon 6ncesi
sepsis Oykiisli, normal olan hastalardan daha fazlaydi ve bu fark istatiksel olarak
anlamliydi (p=0,032) Hastalarin 8’inin (%32) 3-4 yasta diiiretik ihtiyact devam etmekte
idi. Ditiretik ihtiyact olan hastalarin DGTT Il sonucu, diiiretik ihtiyaci olmayan hastalar
ile karsilastirildi ve istatistiksel olarak smirda diisiikk anlamlilik saptandi (p=0,059).
Operasyon oncesi sepsis tanist olan hastalarin Stanford-Binet testi sonucu, olmayan
hastalarla karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli diisiik saptandi. (p=0,007).
Dogumda gestasyon haftas1 ve dogum agirli§i daha yiiksek olan hastalarin 3-4 yastaki
kilolar1, boyu ve bas ¢evresi daha diisiik saptand1 (p=0,034) (p=0,034) (p=0,031).

Sonug¢: Konjenital kalp hastaligi olan olgularin operasyon Oncesi sepsis atagi
gecirmig olmalari ileri donemde norolojik gelisimlerini etkiler. Bu nedenle hastalarda
operasyon Oncesi sepsisi azaltabilecek O6nlemlerin alinmasi, bu konuda taburculukta
bilgilendirilmeleri ve erken donemde fark edilmesinin saglanmasi, zamaninda ndrolojik
destege baglanmasi acisindan onemlidir. 3-4 yasta halen kardiyolojik medikal destege
ihtiyacin olmasi da norolojik sekel gelismesi agisindan dikkat edilmesi gereken bir
parametredir. Dogumda gestasyon haftast ve dogum agirliginin daha iyi durumda
olmasi ailelerin tutum ve bebek bakimlarini etkiliyor olabilir. Daha diisiik gestasyon
haftada ve agirlikta dogan bebeklerin 3-4 yasa kadar daha iyi bakim ve beslenme
almalar1 sonucunda kilolar1 daha iyi hale gelmis olabilir.

Anahtar Soézciikler: Yenidogan Bebekler, Postkardiyak Cerrahi, Norolojik Gelisim
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ABSTRACT

Neurological Evaluation of 3-4 Year Old Patients Who Underwent Cardiac
Surgery in the Neonatal Period

Objective: Antenatal diagnosis of neonatal congenital heart disease, postnatal
follow-up and post-operative follow-up in experienced centers may be useful to avoid
long-term complications. We aimed to investigate the cardiac functions, neurological
examinations and neurodevelopmental status, growth and development of 3-4-year-old
operated congenital cardiac patients in the Neonatal Intensive Care Unit of Cukurova
University Medical Faculty Hospital.

Material and Method: 25 infants with congenital heart disease who were
operated on and followed up between January 2013 and December 2015 at the CUFoM
NICU were included in the study. Cardiac functions, neurological examinations, Denver
Developmental Screening Test Il (DGTT II) and Stanford-Binet test were used to
evaluate the neurodevelopmental status of the participants. The following information
was saved from these infants' epicrisis information retrospectively; demographic
characteristics, date of birth, gestational week, sex, birth weight, types of operations,
preoperative and postoperative sepsis history, presence and duration of pre- and
postoperative ventilator supportive treatments, postoperative inotropic needs,
postoperative complications, enteral feeding time, prognosis, and hospitalization
durations.

Findings: Seven of the patients (28%) had preoperative sepsis. Patients with
abnormal DGTT Il evaluation had a higher rate of history of sepsis before the operation,
and this difference was statistically significant (p=0,032). 8 of the patients (32%) had a
need for diuretics at 3-4 years of age. The DGTT Il result of patients who needed
diuretics was compared with those who didn't and statistically significant low borderline
significance was found (p=0,059. The Stanford-Binet test results of the patients who
were diagnosed with sepsis before the operation were significantly lower than the
patients without sepsis (p=0,007). The patients with a higher gestational age at birth and
higher birth weight were found to have lower weight, height and head circumference at
3-4 years of age (p=0,034) (p=0,034) (p=0,031).

Conclusion: The occurrence of sepsis attacks before the operation affects the
neurological development of the patients with congenital heart disease. Therefore, it is
important for patients to take precautionary measures to reduce sepsis prior to the
operation, to be informed about this issue when being discharged in order for this to be
noticed at an early stage, and to initiate neurological support in a timely manner. The
need for cardiologic medical support at 3-4 years of age is also a parameter that should
be considered in terms of neurological sequelae development.

The gestational week at birth and better birth weight may affect attitudes and the
care provided by families. Children who were born at lower gestational weeks and with
lower weight may have improved weight as a result of better care and nutrition until 3-4
years of age.

Keywords: Newborns, Postcardiac Surgery, Neurological Development

VI



1. GIRIS ve AMAC

Konjenital kalp hastaliklar1 dogumla birlikte goriilen, antenatal donemde kalbin
tam olarak gelisememesi sonucu ortaya ¢ikan kalp problemleridir.l Yaklasik olarak her
1000 dogumun 6-8 inde bir veya birden daha fazla kalp problemi goriilmektedir.
Konjenital kalp hastaliklarinin nedeni tam olarak bilinmese de bazi faktorler, cocugun
kalp anomalisi ile dogma riskini arttirmaktadir.”

Yenidogan dénemi hemodinamik farklilik nedeniyle, konjenital kalp hastaligi
tanisinda zorluklar1 olan bir donemdir. Rutin fizik muayene ile farkedilen konjenital
kalp hastaliklarinin yasayan yenidoganlar arasinda goriilme sikligi ortalama % 0.75

olarak bulunmustur.®

Yenidogan doneminde konjenital kalp hastaliklarinin klinik
bulgular1 anatomik bozukluga goére degiskenlik gosterir. Siyanoz, solunum sikintisi, sok
tablosu gibi agir belirtilerin yani sira, tifiirim de tek basina olabilir ya da bir sendromun
bulgusu olarakta goriilebilir.*

Erken tani1 konularak tedavinin diizenlenmesi, konjenital kalp hastaligina sahip
cocuklarin morbidite ve mortalitesini azaltabilme agisindan 6nemlidir. Ekokardiyografi,
kardiyopulmoner bypass, cerrahi teknikler ve yogun bakimdaki onemli gelismeler
konjenital kalp defektleri olan ¢ogu hastanin yenidogan ya da bebeklik doneminde
cerrahiye verilmesine olanak tammmstir.’ Mortalite ve ciddi morbiditenin
engellenmesindeki basar1 oraminin artmasi ile konjenital kalp hastaligina sahip
cocuklardaki arastirmalar kalp yerine santral sinir sistemine yonelmistir.

Literatiir caligmalarina gore agik kalp ameliyati sonrasinda hayatta kalan infantlar
santral sinir sistemi hasar1 bakimindan ciddi risk altindadir.®’ Bunun sebebi ise fetal,
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif pek cok faktore dayandirilmaktadir. Cerrahi
onarim Oncesi ndrolojik disfonksiyon kromozomal anomaliler, kalp malformasyonu ile
birlikte santral sinir sistemi disgenezisi olmasi veya edinilmis hipoksik-iskemik beyin
hasarina (siiregelen hemodinamik instabilite nedeniyle) bagli goriilebilir. Kardiyak
cerrahi sirasinda, uygunsuz serebral perflizyon ve metabolizma, sicaklik degisiklikleri
ve kardiyojenik emboli sonucunda hipoksik-iskemik reperfiizyon hasart meydana
gelebilir. Cerrahi sonrasi ise, kardiyak arrest, enfeksiyon, azalmis serebral perfiizyon

gibi komplikasyonlar ek santral sinir sistemi hasarlarinin olusmasina neden olabilir.*®



Bu calismada CUTF YYBU’de opere olan konjenital kalp hastalarmin 3-4 yastaki
norolojik degerlendirmesi, biiylime ve gelismesini arastirmayr amagladik. Neonatal
konjenital kalp hastaligi olan bebeklerin antenatal ve postnatal takip ve cerrahi sonrasi
takiplerinin ayn1 merkezde yapilmasimi uzun doénem komplikasyon agisindan
degerlendirmek istedik. Hayatin erken giinlerinde agik kalp ameliyat1 gerektirecek kadar
ciddi olan tiim konjenital kalp defekti subtipleri hayatlart boyunca gelisimsel
gecikmeler agisindan risk altindadir. Bu nedenle; bu ¢ocuklarin gelisimleri ¢ok
yakindan takip edilmeli, fonksiyonel ve akademik performanslari ile hayat kalitelerini

iyilestirmek i¢in problemlerin erken fark edilmesi saglanmalidir.'***



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Konjenital Kalp Hastahklar
2.1.1. Tanim

Konjenital kalp hastaliklart genelde kalpteki yapisal anomaliler veya
kardiyovaskiiler sistemin fonksiyonlar iizerine etkisi olan biiyiik intratorasik damarlar1

ifade etmektedir.*>*3

2.1.2. Epidemiyoloji

Konjenital kalp hastaliklarinin (KKH) prevelansi bolgeler arasinda degiskenlik
gostermekle beraber tiim canli dogumlarda yaklagik % 0.5 ile 0.8 arasinda olup, bu oran
prematiire yeni doganlarda % 2’ye, 6lii dogumlarda % 3-4’e, spontan diisiiklerde % 10-
25’e, kadar yilikselmektedir. Bu rakamlara prematiirelerde patent duktus arteriyosus,
mitral kapak prulapsusu, bikiisbit aort kapagi dahil edilmemistir.***°

Konjenital kalp hastaliklarinin % 40-50’sine yasamin ilk haftasinda, % 50-60’1na
yasamin ilk aymda tani konulmaktadir.®*® Ulkemizde 2006 yilinda yapilan bir
calismada, literatiirdeki diger prevelans ¢alismalari ile benzer olarak KKH prevelansi
7,77/1000 olarak bulunmus, izole ventrikiiler septal defekt (VSD) % 32,6 iken, patent
duktus arteriyosus (PDA) % 15,9 ve atriyal septal defektin (ASD) ise % 13,1 ile tigiincii

sirada bulunmustur.*®

2.1.3. Etiyoloji

Konjenital kalp hastaliklarinin bilinen nedenleri arasinda kromozomal anomaliler,
tek gen hastaliklari, maternal teratojen maruziyeti bulunmaktadir. Fakat KKH’larinin
sadece % 15’inde altta yatan bir neden gosterilebilmistir. KKH’larmin % 85’inin

etyolojisinde multifaktoriyel etkiler oldugu bilinmektedir.?’

2.1.3.1.Kromozomal Anomaliler

Kromozomal anomaliler kompleks lezyonlarinin bir pargasi olarak konjenital kalp

hastaliklarina neden olurlar. Kromozom anomalileri arasinda konjenital kalp



malformasyonunin en sik neden olanlar Trisomi 18, Trisomi 13, Trisomi 21, Turner ve

Cri-duChat Sendromlaridir. Tekrarlama riski olan bu vakalarin annelerine sonraki

gebeliklerinde amniyosentez yapilmasi énerilmelidir.?

Down sendromu (Trizomi 21): % 50 oraninda endokardiyal yastik defekti
(EYD), VSD, izole sekundum ASD, PDA, Fallot tetratolojisi (FT) gibi
konjenital kalp hastaliklar1 goriilebilmektedir .2

Patau sendromu (Trizomi 13): Kardiyovaskiiler malformasyonlar genellikle
VSD, ASD, PDA, aort koarktasyonu, bikiispit aortik kapak ya da pulmoner
kapak hastaliklarindan olugmakla birlikte hastalarin % 90’1 yasamin ilk
yilinda kaybedilirler.”

Di George sendromu (22q11 mikrodelesyonu): FT, trunkus arteriyozus, VSD,
aortik ark anomalisi gériilmektedir.22

Turner sendromu (45,X): Olgularin yaklasik % 20-30’unda aortik kapak
hastaliklar1 goriilirken, aort koarktasyonu goriilme oram1 % 3 olarak

bildirilmektedir.?®

2.1.3.2. Tek Gen Defektleri

Tek gen hastaliklar bir sendromun pargasi olarak ya da tek basina konjenital kalp

hastaliklarina neden olabilmektedirler. Tek mutant gen nedeniyle meydana gelen

kardiyovaskiiler anomaliler gen resessif ise % 25, dominant ise % 50 rekiirrens riski

tasimaktadir.

Marfan sendromu: En 6nemli ve liimciil komplikasyonu aort anevrizmasi ve
diseksiyonudur.?*

Holt- Oram sendromu: ASD, VSD, iletim gecikmesi g('iriilmektedir.25
Alagille sendromu: Kardiyak malformasyonlardan en sik periferik ve valvuler
pulmoner darlik ve Fallot tetrolojisi goriilmektedir.”®

Noonan sendromu: Bu sendromda, pulmoner darlik, ASD ve hipertrofik

kardiyomiyopati goriilebilmektedir.?’



2.1.3.3. Cevresel ve Maternal Faktorler

Kalp ve vaskiiler sistem olusumu intrauterin donemde gestasyon ortasinda hemen
hemen tamamlanmis olur. Bu nedenle gebeligin ilk aylar1 kardiyovaskiiler
malformasyonlar acisindan risklidir.”® Tablo 1°de konjenital kalp hastalig: ile iliskili

olabilecek ¢evresel risk faktorleri siralanmustir.

Tablo 1. Konjenital kalp hastalig ile iliskili cevresel risk faktorleri?®

Maternal Hastalhiklar
Diyabet (Pregestasyonel)
Atesli hastalik influenza
Fenilketoniiri (kontrolii zor)

Rubella
Maternal terapotik ve rahatlatici ilaglar
Antikonviilzan
Talidomid
Vitamin A tiirevleri
Alkol
Sigara
Obezite
Diger maternal maruziyetler
Coziicii ve cilalar

Konjenital kalp hastaligi gelisiminde ailesel yatkinlik da Onemlidir. Bir¢ok
calisma, kardeslerde ve konjenital kalp hastaligi olan kisilerin ¢ocuklarinda tekrarlama
riskini degerlendirmeye calismistir. Bu calismalar genellikle birbiri ile ¢elismekte olup
yorumlamadaki karisiklik; hastaligin tespitindeki, teshis tekniklerindeki, defektlerin
morfolojik smiflandirilmasindaki, veya kromozomal anormallik ile sendromik
ozelliklerin tespitindeki farkliliktan kaynaklanmaktadir. Tekrarlama riski spesifik defekt
tipine ve farkli akrabalik derecelerine gore degisiklik gosterir. Bir kardes icin tekrarlama
riski en az % 2-3 arasinda degismekte olup, eger hastaliga sahip birden fazla kardes
varsa bu oran onemli Olclide artmaktadir. Konjenital kalp hastaligi olan ebeveynlerin
cocuklarinda hastaligin tekrarlama riski ortalama % 2-4 arasinda degismektedir. Fakat

bu sayilar defekt tipine gore degisiklik gé‘)sterebilmektedir.29

2.1.4. Konjenital Kalp Hastahiklarinin Simiflamasi

Konjenital kalp hastaliklari siyanozun bulunup bulunmamasina gore asiyanotik ve
siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 olarak ikiye ayrilir (Tablo 2).*° Asiyanotik

konjenital kalp hastaliklari; kalpte baskin olan fizyolojk yiikiin durumuna gore ayrica



kendi igerisinde siniflandirilabilir. Voliim yiikiine sebep olan sol-sag santli lezyonlar
(VSD, ASD, PDA) ve sagda veya solda basing yiikiine neden olan obstriiktif lezyonlar
(aort stenozu, aort koarktasyonu, pulmoner stenoz)’dur. Asiyanotik konjenital kalp
hastaliginda siyanoz ya yoktur, ya da hafiftir. En sik rastlanan konjenital kalp hastaligi
tipi VSD'dir (% 25-30). Daha sonra % 6-8 ile ASD ve PDA gelir. Aort koarktasyonu ve

pulmoner stenoz, % 5-7 ile bunlar takip eder.**

2.1.4.1. Asiyanotik Konjenital Kalp Hastahklari

2.1.4.1.1. Atriyal Septal Defekt (ASD)

Sag atriyum ve sol atriyum arasinda foramen ovale haricindeki agikliklar ASD
olarak tanimlanir. ASD bir¢cok kaynaga gore degismekle birlikte tiim konjenital kalp
hastaliklarmin % 5-10’unu olusturur. insidansi 1500 canli dogumda birdir. Kizlarda
erkeklerden iki kat daha fazla goriilmektedir.*®** ASD sporadik vakalar olarak
goriilmekte ise de otozomal dominant kalitim gdsteren, genetik olarak heterojen

familyal ASD tipleri de bulunmaktadir (Orn; Holt-Oram sendromu).®

Tablo 2. Konjenital kalp hastahklari simflamasi®

Konjenital

kalp
hastaliklar

Siyanotik

-

) ) ) )
5 Pulmoner kan Pul kan ak
Sol- i ) ulmoner Kan akimi
ASlSDag santlt Obstriiktif lezyonlar akimu azalmis artmis
'VSD -PD -FT -BAT
-AD -Pulmoner -Trunkus arteriozus
-PDA atrezi -
-AK -Tek ventrikiil
-EYD -Trikiispit TPVDA
atrezisi .
- J

ASD’ler anatomik yerlesimine gore siniflandirilir ve ostium sekundum, ostium

primum, siniis venozus ve koroner siniis olmak {izere siklik sirasina gére dort tip ASD



mevcuttur. Ayrica patent foramen ovale ve atrial septal anevrizmalarda diger interatrial
septum defektlerine 6rnektir.® Diger bir gergek atrial septal defekt tipi olan primum tipi
defektler interatrial septumun inferior ve anterior kisminda, kalbin endokardiyal yastik
bolgesine yakin bolgede olusan ASD’lere verilen isimdir. Tiim ASD’lerin % 10-15’ini
olusturur.® Siniis venozus tipi defektler (sinoseptal defektler) ise vena kava siiperior
veya vena kava inferior orifislerine komsu bolgededir. Posterior yerlesimli defektler
olup, tiim ASD’lerin % 10-15’ini olustururlar. Bu defektler primum ve sekundum
defektler gibi gercek yapili ASD’ler degildirler.®® Koroner sinus tipi defektler ASD
genelde fossa ovalisin inferior ve anterior kisminda bulunur. ¥

Cocukluk caginda hastalar genellikle asemptomatiktir ve sinsi seyir tipiktir. Cogu
rutin fizik muayene sirasinda kardiyak {flirim duyulmasi ile ortaya ¢ikar. Fizik
muayenede genislemis, sert ve sabit ¢iftlesmis (solunumla degismez) ikinci kalp sesi ve
buna eslik eden parasternal sol ikinci interkostal aralikta yumusak vasifta sistolik
pulmoner ejeksiyon iifiiriimii (rdlatif pulmoner kapak darligina sekonder) duyulabilir.>*

Elektrokardiyografide sag aks deviasyonu, hafif sag ventrikiil hipertrofisi ve sag
dal blogu gbzlenir.¥” Giiniimiizde ekokardiyografi ile ASD tamisi kolaylikla
koyulabilmektedir.®

Sekundum tip ASD’ler 3mm’den kiiciik ise biiylik ihtimalle spontan olarak
kapanir. Eger defekt ¢capt 3 mm ile 8 mm arasinda ise 3 yagindan 6nce spontan kapanma
olasiligt % 40’a yakindir. Primum ve siniis venozus tipi ASD’ler ise neredeyse higbir
zaman spontan olarak kapanmazlar.

Transkateter yolu ile kapatmaya uygun olmayan ancak kapatma endikasyonlari

bulunan hastalara cerrahi kapatma islemi uygulamr.37

2.1.4.1.2. Ventrikiiler Septal Defekt (VSD)

Sag ve sol ventrikiilii ayiran interventrikiiler septumdaki bir veya daha fazla
aciklik ventrikiiler septal defekt olarak tamimlanabilir.®® Ventrikiiler septal defekt,
bikiispit aortik kapaktan sonra en sik goriilen konjenital kalp hastaligidir ve tiim
konjenital kalp hastaliklarinin %20 kadarini olusturmaktadir. VSD’ler tek basina
olabilecegi gibi; diger konjenital kalp hastaliklariyla birlikte de goriilebilir.*°

Interventrikiiler septum, genis miiskiiler kistm ve kiiciik membranéz kistmdan

olusur. VSD’ler yerlestikleri bu bolgelere gore siniflandirilir.



Membrandz septum aort kapagmin hemen altindadir ve bu bdlgeye yerlesen
membranéz VSD’ler tiim VSD’lerin % 80’ini olusturur. Trabekiiler veya miiskiiler
defektler, VSD’lerin % 5-20’sini olusturmaktadir.**

Kiicik VSD‘li hastalar genellikle asemptomatiktir ve ¢cogunlukla tan1 baska bir
hastalik nedeniyle yapilan fizik muayenede konulur. Orta-genis VSD’li hastalarda ise
ilk y1l icerisinde biiyliime-gelisme geriligi, egzersiz intoleransi, tekrarlayan akciger
enfeksiyonlar: ve kalp yetersizligi 6n plandadir. Fizik muayenede sternum sol alt
kenarinda pansistolik (holosistolik) iifiiriim tipiktir. **

Ekokardiyografi, VSD’lerde en ideal tan1 yontemidir. Ekokardiyografi ile defektin
yeri, boyutu eslik eden diger anomaliler ve santi miktar1 belirlenebilir.*®

Membrandz ve miiskiiler VSD’lerin %30-40’1 hayatin ilk 6 ay1 igerisinde
kendiliginden kapanirken inlet ve outlet VSD’ler kendiliginden kapanmaz. Infektif
endokardit riski nadirdir. Defektin boyutu ile endokardit gelismesi arasinda iliski
yoktur. Kalp yetmezligi tedavisi ve yeterli kilo alimi ile konjestif kalp yetmezligi
gelisen hastalarda defektin kiigiilmesi beklenir ve operasyon ertelenir. Tibbi tedaviye
iyi cevap alinanlar en az 6 aylik oluncaya kadar cerrahi yapilmadan izlenmelidir.

Konjestif kalp yetmezligi tedavisi verilmesine ragmen biiylime geriligi
diizelmeyen, sik ve tedaviye direngli pulmoner komplikasyonlar gelisen hastalarda yasa

bakilmaksizin cerrahi tedavi yapilmalidir.**#244

2.1.4.1.3. Patent Duktus Arteriozus (PDA)

Patent duktus arteriozus fetal hayatta ana pulmoner arter ve inen aorta arasinda
gecis saglayan duktus arteriozusun dogumdan sonra beklenen siirede (72 saatte)
kapanmamasidir.®® PDA prematiire bebeklerde sik rastlamirken, term bebeklerde
goreceli olarak nadirdir.*

Klinik bulgular1 soldan saga santin miktara yani duktusun ¢apina ve pulmoner
basinca bagl olarak farklilik gosterir. Kiiglik PDA’lar genellikle semptom vermezken
genis santli PDA’lar ise, akciger enfeksiyonu ve konjestif kalp yetmezligine neden
olabilir. Fizik muayenede kalp sesleri normaldir, bazen Sz gallo duyulabilir. Ufiiriim
daha biiyiik bebeklerdeki gibi klasik olarak sol infraklavikiiler bolgede siirekli iiftiriim

seklinde degildir. Preterm bebeklerde {ifiirim daha ¢ok sol sternal kenarda duyulur ve



sistolik 6zelligi daha belirgindir. Beraberinde apekste middiyastolik ugultu isitilebilir.
Ancak kalp hiz1 yiiksek oldugundan farkedilmesi zordur.*’

Ekokardiyografi, taninin kesinlestirilmesi ve sol atriyum, sol ventrikiil, pulmomer
arter boyutlarinin degerlendirilmesi i¢in gerel<lidir.46'48

Prematiire bebeklerde hipoksi ve prostaglandin E1 nedeniyle duktus acik kalirken;
term bebeklerde duktusun media ve intima tabakalarmin yapisal hasari nedeniyle
aciktir. Bu nedenle prematiirelerin aksine term bebeklerde PDA’nin kapanma olasiligi
daha azdir. Enfektif endokardit riski vardir.***°

Siyanotik KKH’nda (Pulmoner atrezi gibi) duktusun agik tutulmasi pulmoner kan
akimmin devamliligini saglar. Eger sistemik ve pulmoner akim paralel seyrediyorsa
(Biiylik arter transpozisyonu gibi) duktusun agik kalmasi kanin karigmasimi saglar.
Nihayetinde asiyanotik KKH’nda (kritik AK gibi) sistemik dolagimin devami igin
duktusun agik kalmas: sarttir.® Bu durumlarda intravenéz prostaglandin E1 (PGEI,
Alprostadil) inflizyonu duktus arteriozusu agik tutarak tedavi edici veya palyatif cerrahi-

diizeltme yapilincaya kadar sistemik oksijenizasyonu ve/veya perfiizyonun devamini

saglamak i¢in kullanilabilir.?

2.1.4.1.4. Endokardiyal Yastik Defekti (EYD)

Embriyolojik olarak endokardiyal yastiklarin anormal gelisiminden kaynaklanan
EYD’ler, parsiyel, intermediate ve komplet olmak {izere 3 tipe ayrilmaktadir. Fetal
yasamin dordiinci  haftasinin  sonunda septal olusum baslar, atriyoventrikiiler
endokardiyal yastikciklar atriyoventrikiiler kanalin iist ve alt kenarlarinda ortaya
cikmaktadir. Ust ve alt yastikgiklarin kaynasmasindaki defekt atriyoventrikiiler kanalin
devamlilig ile sonuglanir ve boylece EYD olusmaktadir.***°

Tiim dogustan kalp hastaliklarinin %1-2’sini olusturan Komplet EYD’li hastalarin
yaklasik % 70’1 Down sendromludur. Down sendromlu ¢ocuklarin yaklasik % 40’inda
dogustan kalp defektleri bulunur ve bu defektlerin % 50’si EYD’dir. 5354

Konjestif kalp yetmezligi % 20 oraninda goriilmektedir. Komplet EYD’li
hastalarda esas problem, kalp yetmezligi ve pulmoner vaskiiler hastalik gelisimidir.
Hastalarin ¢ogunda ilk bir yas i¢inde takipne, terleme, kotii beslenme, gelisme geriligi,

ciddi kalp yetmezligi ve sik akciger enfeksiyonu goriiliir. Hastalarda dogumu izleyen ilk

birkag ay icinde agir kalp yetersizligi gelisebilir.



Kalp yetmezligi bulgular1 gelismisse erken cerrahi diizeltme planlamak gereklidir.
Agir kalp yetmezligi ve bityime geriligi olmasa da komplet EYD’li bebekler hayatin
ikinci veya liglincii ayinda genellikle cerrahi diizeltmeye giderler. Baslangigtaki iki
asamal1 tamir (6nce pulmoner bantlama, sonra tam diizeltme) goriisii yerini erken
primer tam diizeltmeye birakmigtir. Bununla birlikte, tamir sonrast gelisen
atriyoventrikiiler (AV) kapak yetersizlikleri, hem komplet hem de parsiyel defektlerde

erken ve uzun donemde en 6nemli morbidite nedeni olmaya devam etmektedir.**°

2.1.4.1.5. Pulmoner Darhik (PD)

Pulmoner darlik, sag ventrikiil ¢ikis yolu ile periferik pulmoner arterler arasinda,
stenozla giden degisik seviyelerdeki darliklari igerir. Tiim konjenital kalp hastaliklarinin
icinde % 8 ile % 12 oraninda izole PD goriiliir. Pulmoner darlik valviiler, subvalviiler
(infundibuler) ve supravalviiler olmak iizere {i¢ tipi vardir ve en sik olarak valviiler PD
(% 80-90) goriliir. Valviiler tipteki darligin insidansi 1000 canli dogumda 0.6-0.8
olarak bildirilmistir. Pulmoner darlik siklikla Fallot tetralojisi ve tek ventrikiil gibi diger
dogustan kalp hastaliklartyla birlikte bulunur. >

Darligin hafif oldugu hastalar genelde asemptomatikken orta ve agir darlig1 olan
hastalarda ¢abuk yorulma, efor dispnesi, egzersizle ortaya ¢ikan gogiis agrisi, senkop ve
ani 6liimle sag kalp yetmezligi bulgulari goriilebilir.>

Hafif pulmoner kapak darligi olan hastalarda tibbi veya girisimsel bir tedaviye
gerek yoktur. Eger darlik siddeti orta ve agir diizeyde ise veya hasta semptomatikse

pulmoner balon valviiloplasti ilk tedavi segenegidir.55

2.1.4.1.6. Aort Darhg: (AD)

Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstruksiyonu aort kapak seviyesinde, kapagin asagisinda
veya yukarisinda darlik seklindedir, tim dogustan kalp hastaliklarinin % 10 kadarim
olusturur. Valvuler aort darlig1 en siktir (% 71), ardindan subvalvuler darlik (% 23) ve
supravalvuler darlik (% 5-6) gelir. Aort kapak darlig1 erkeklerde daha sik goriiliir.
Bikiispit aortik kapak, valvuler aort kapak darligin en sik formudur. Supravalvuler aort
darlig1 siklikla Williams sendromu ile birlikte bulunur.®’

Hafif-orta aort darlikli ¢cogu ¢ocuk asemptomatiktir. Bazen, egzersiz intoleransi

goriilebilir. Kritik veya agir aort kapak darlig1 olan yenidoganlarda dogumdan sonra
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giinler haftalar icinde olusan pulmoner 6demle iligkili olarak solunum sikintist ve
dolasim bozuklugu belirtileri gelisebilir. Agir derecede darligt olan c¢ocuklarda
egzersizle olusan gogiis agrisi, cabuk yorulma veya senkop goriilebilir. Fizik
muayenede sag Ust sternal kenarda, suprasternal ¢entikte ve karotis arterlere dogru
sistolik tril palpe edilebilir.

Ekokardiyografi, sol ventrikiilin boyutunu ve miyokardiyal disfonksiyon
derecesini, endokardiyal fibrozis varligini, aortik annulus boyutunu ve Kkapak
anatomisini gostermek icin kullanilir.”®

Bir¢cok merkezde semptomatik yenidogan tedavisinde ilk basamak olarak perkiitan
balon valviiloplasti tercih edilmektedir. Kritik aort darlikli, konjestif kalp yetersizligi
gelismis yenidoganlar ve siit ¢ocuklarinda acil olarak balon valvuloplasti (veya cerrahi)

gerekir.>’

2.1.4.1.7. Aort Koarktasyonu (AK)

Aort koarktasyonu, genellikle sol subklavian arter distalinde ve duktus arteriyosus
komsulugunda darlikla karakterize anomalidir. Nadiren abdominal aort ve transvers
arkta koarktasyon goriilebilir. Konjenital kalp hastaliklarinin % 8-10’unu olusturan aort
koarktasyonu, erkeklerde kizlardan iki kat daha fazla goriliir. Koarktasyonun proksimal
ve distal aortik segmentleri arasinda kollateral dolasim bulunurken, hastalarin %
85’inde bikiispit aort kapagi bulunabilir.

Cogu cocuk asemptomatiktir. Bazen egzersiz sonrasi bacakta agr1 veya giigsiizliik
yakinmasi sikayeti olabilir. Ancak beslenme bozuklugu, dispne, yetersiz kilo alim1 veya
akut dolasim sok bulgular1 yasamin ilk alt1 haftasinda da gelisebilir. Fizik muayenede
koltuk altinda ve sirtta sistolik {flirim duyulur ve mitral kapak¢ik anomalisi
yoklugunda dahi apekste mid-diyastolik iifiiriim duyulur.

Ekokardiyagrafi ve renkli doppler ¢alismalari ile genellikle koarktasyonun yeri ve
genisligi goriilebilir.>’

Semptomatik yenidoganlarda hayatin ilk haftasinda duktus arteriyozusun tekrar
acilmasi, inen aortaya ve bobreklere yeterli akimin saglanmasi i¢in PGEI1 infiizyonu
baslanmalidir. Kisa etkili inotrop ajanlar, ditiretikler ve oksijen verilmelidir. Standart
cerrahi yonteminin yiiksek riskli oldugu siit ¢ocuklarinda, balon anjiyoplasti yararl

olabilir.>%%!
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2.1.4.2. Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar

2.1.4.2.1. Biiyiik Arter Transpozisyonu (BAT)

Tiim dogustan kalp hastaliklarinin % 5-7’sini  olusturan biiylik arter
transpozisyonu; erkeklerde kizlardan ti¢ kat daha fazla goriiliir. Aorta viicuda desature
kani tasir ve Onden, sag ventrikiilden ¢ikar. Pulmoner arter arkadan, sol ventrikiilden
cikar ve akcigerlere oksijenlenmis kani tagir. Tiim viicutta hipoksik kanin dolagmasi ve
akciger dolasiminda ise fazla oksijenli kanin dolagsmasi yasamla bagdasmaz. Bu nedenle
iki dolasimin karigmasina izin veren ASD, VSD ya da PDA gibi defektler yasam i¢in
gereklidir.

Siyanoz Oykiisii dogumdan itibaren her zaman vardir. Fizik muayenede
yenidoganda orta-agir siyanozla beraber takipne goriiliir. Ikinci kalp sesi tek ve
siddetlidir. VSD nin eslik ettigi daha az siyanotik bebekte erken veya holosistolik VSD
ifliirimi duyulabilir. Ekokardiyografi ile tan1 konabilir.

Medikal tedavi olarak duktusu a¢ik tutmak i¢in PGEL inflizyonu baglanmalidir.
Agir hipoksemi durumunda oksijen verilmelidir. Cerrahi operasyon planlanana kadar

balon atriyal septostomi gerekebilir.5%%*

2.1.4.2.2. Fallot Tetralojisi (FT)

En sik goriilen siyanotik konjenital kalp hastaligi olan Fallot tetralojisi; tlim
konjenital kalp hastaliklarinin % 5-10"unda goriiliir. Genis VSD, sag ventrikiil ¢ikis
yolu darligi, sag ventrikiil hipertrofisi ve aortanin ‘overriding’i olmak iizere dort
anomaliyi icerir.%

Hastalarin ¢ogu dogumda (siyanotik) ya da dogumdan sonra (asiyanotik) siyanoz
ile bulgu verir. Fizik muayenede degisik derecedelerde gelisme geriligi, Siyanoz,
takipne, comaklagma (daha biiyiik siit ¢ocuklar1 ve g¢ocuklarda), egzersiz dispnesi ve
cabuk yorulma vardir. 63

FT’nin en oOnemli komplikasyonu olan hipoksik nobetler siit ¢ocuklarinda
huzursuzluk ve aglamanin neden oldugu sag ventrikil ¢ikis yolu darliginin artmasi ve
kan akiminin azalmasina bagl olarak goriilebilir. Siddetli nobet hipotoni, konvulsiyon,
serebrovaskiiler olay veya 6liime neden olabilir.

Hipoksik nobetlerin 6nlenmesi i¢in hekimler ndbeti tanimali ve tedavi etmelidir.

Oral propranolol kullanilmali, goreceli demir eksikligi taranmali ve tedavi edilmelidir.
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Palyatif sant ameliyati pulmoner kan akimini artirmak igin yapilmalidir. Oksijen

saturasyonunun % 75-80’den az olmasi halinde tam onarim ameliyat: yapilir.®%®

2.1.4.2.3. Persistan Trunkus Arteriyozus

Tiim konjenital kalp hastaliklarinin % 1’inden azii olusturur. Kalpten trunkal
kapakla birlikte tek bir arter gdovdesi ayrilir ve pulmoner, sistemik, ve koroner
dolasimlara dallar verir. Trunkusun altinda genis perimembrandz infundibiiler VSD
bulunur. Hastalarin %33’{inde hipokalseminin eslik ettigi Di George Sendromu bulunur.

Dogumdan hemen sonra siyanoz belirti verir. Fizik muayenede apekste ve sol
sternal kenarda siklikla sistolik klik duyulur. ikinci kalp sesi tektir.

Hastalar opere edilene kadar dijital ve diliretiklerle dekonjestif tedavi devam
edilmelidir. Di George Sendromu eslik etmesi nedeniyle serum kalsiyum ve
magnezyum diizeylerine bakilmali ve gerekirse desteklenmelidir. Pulmoner kan akimini
azaltarak kalp yetersizligi ve pulmoner vaskiiler tikayici hastalik gelisimini dnlemek
icin gecmiste pulmoner arter bandi uygulanmis olsa da, giiniimiizde primer defekt

onarimi yap11matl<tad1r.60’61

2.1.4.2.4. Trikiispit Atrezi

Konjenital kalp defektlerinin % 1-3’iinii olusturur. Sag atrium ve sag ventrikilii
ayiran trikiispit kapak atreziktir. Sag ventrikiil hipoplastik ve ventrikiiliin giris kismi1
yoktur. Yagamin devam edebilmesi i¢in ASD, VSD veya PDA gibi defektler gerekir.
Hastalarin yaklagik % 70’inde biiyiik arterler normal iliskideyken % 30’unda ise
transpozisyon bulunur. Hastalarin % 3’iinde, L tipi transpozisyon vardir. Biiyiik arterleri
normal ilgkili hastalarda VSD genellikle kiiciiktiir ve pulmoner darlik bulunur. En sik
(% 50) bu tip trikiispit atrezi bulunur.

Bu hastalarda dogumdan itibaren siyanoz vardir. Takipne ve beslenme zorlugu
belirgindir. Siit cocuklarinda hipoksik ndbet dykiisii olabilir. Fizik muayenede pulmoner
darlik varsa nadiren sistolik tril goriilebilir. ikinci kalp sesi tektir. Ekokardiyografi
tanida kullanilir.

Ciddi siyanozu bulunan yenidoganlara duktus agikligini saglamak i¢in PGEI1
inflizyonu baglanmalidir. Palyatif operasyonlar sonrasinda Fontan tipi ameliyat yapilir.

Cerrahi diizeltme yapilmayan hastalar alt1 ay icerisinde 1<aybedilir.60’61
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2.1.4.2.5. Total Pulmoner Venoz Doniis Anomalisi (TPVDA)

Tiim konjenital kalp hastaliklarinin % 1’ini olusturur. TAPVD’nin infrakardiyak
tipi erkeklerde dort kat daha fazla goriiliir. Pulmoner venler ve sol atrium arasinda
dogrudan iliski yoktur. Pulmoner venler sistemik vendz yapilara veya sag atrium igine
acilirlar. Pulmoner venlerin acildigi yere bagli olarak suprakardiyak, kardiyak,
infrakardiyak ve miks olmak {izere dort tipi vardir. Yagamin devamliligi i¢cin ASD veya
PFO gereklidir.

Klinik bulgular pulmoner vendz doniiste darlik bulunup bulunmamasina gore
degisir. TPVDA olmayan yenidoganlarda dogumdan itibaren hafif siyanoz goriiliirken
TPVDA’si olanlarda biiyiime geriligi, belirgin siyanoz ve solunum sikintis1 goriiliir. Siit
cocuklarinda ise biiylime geriligi, sik akciger enfeksiyonu ve konjestif kalp yetmezligi
gelisebilir.Go’61 Tim hastalar i¢in cerrahi diizeltme gereklidir. Cerrahi diizeltme

yapilmazsa bu hastalar bir yasindan énce kaybedilir.**

2.1.4.2.6. Tek Ventrikiil

Tiim dogustan kalp hastaliklarinin % 1°den azin1 olusturur. Her iki
atriyoventrikiiler kapak, ana tek ventrikil odacigina acilir ve ana odacik
bulboventrikiiler foramen yoluyla rudimenter bir odaciga baglanir. Ana odaciktan tek
biiyiik arter ¢ikarken, digeri rudimenter odaciktan ¢ikar. Hastalarin % 85’inde biiyiik
arter transpozisyonu bulunur.

Tek ventrikiilli hastalarda dogumdan itibaren degisen derecelerde siyanoz
gozlenebilir. Fizik muayene bulgulart pulmoner kan akimi miktarina baglidir. Pulmoner
kan akiminda artis varsa, bulgular genis VSD’li hastalara benzerken; pulmoner kan
akiminda azalma varsa FT’a benzer. Ekokardiyografide iki atrioventrikiiler kapagin
icine ac1ldig tek ventrikiil odacig1 goriilmesiyle tan1 konulur.

Destek tedavisi ve palyatif operasyonlar ardindan 18-24 aylikken Fontan tipi
ameliyat uygulanir. Cerrahi uygulanmayan hastalarin yaklasik yarisi genellikle bir

yasindan once kaybedilirler.ﬁo’61

2.1.4.2.7. Cift Cikish Sag Ventrikiil

Tim KKH’larinin % 1’inden azini olusturan DORYV, siklikla diger kompleks

defektlerin eslik ettigi heterotaksili hastalarda bulunur. Hem aorta hem de pulmoner
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arter sag ventrikiilden ¢ikarken, sol ventrikiiliin tek ¢ikisi genis VSD’dir. Ventrikiiler
septal defektin pozisyonu ve pulmoner darligin varligi hemodinamik durumu etkiler.
Ayn1 zamanda subaortik VSD, subpulmoner VSD, suprakristal VSD, noncommitted
VSD gibi ¢ift ¢ikisli sag ventrikiil tiplerini belirler.

Klinik bulgular ¢ift ¢ikislt sag ventrikiiliin tipine gore degisir. PD’lig1 olmayan
subaortik VSD’li olgularda siyanoz hafiftir veya yoktur. PD’li olgularda siyanoz
belirgindir ve klinik FT e benzer. Kalp yetmezligi tedavisi sonras1 defektin tipine gore

diizeltici operasyonlar yapllmahdlr.so‘61

2.1.4.2.8. Ebstein Anomalisi

Trikiispit kapaklarin Ebstein anomalisi tiim konjenital kalp hastaliklarinin
% 1’inden azimi olusturur. Trikiispit kapagin septal ve posterior yaprakciklari, sag
ventrikiil kavitesinin i¢inde asagi dogru yerlesmistir. Bu durumda sag ventrikiiliin bir
kism1 sag atriyuma dahil olur. Sag ventrikiil fonksiyonel hipoplazisi gelisir.

Fizik muayenede yenidoganlarda degisen derecelerde siyanoz olabilirken, daha

biiyilik cocuklarda el ve ayak parmaklarinda gomaklagma gelisebilir.ﬁs’66

2.1.5. Kardiyak Cerrahiler ve Simiflandirilmasi

Konjenital kalp hastalarinda palyatif islemlere, ardindan tamire bagli morbidite ve
mortaliteyi engellemek icin daha diizeltici operasyonlar yapilmaktadir. Bu yaklasgim
sonucu yenidogan bebeklerde hatta prematiire bebeklerde kardiyak islem sayis1 giderek
artmaktadir. Kardiyak cerrahi islemler acik veya kapali oluslarina ve diizeltici ve
palyatif oluslarina gore smiflandirilir. ©

Sik yapilan pediatrik kardiyak cerrahi girisimler

Palyatif girisimler

1) Pulmoner arter bantlama

2) Modifiye Blalock-Taussig sant

3) Septostomi

Diizeltme ameliyatlari: kapah girisimler

1) Patent duktus arteriozus

2) Aort koarktasyonu

3) Vaskiiler halka
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Diizeltme ameliyatlari: acik girisimler
1) Atriyal septal defekt

2) Ventrikiiler septal defekt

3) Atrioventrikiiler septal defekt

4) Fallot tetralojisi

5) Pulmoner atrezi

6) Biiyiik arterlerin transpozisyonu

7) Pulmoner venoz anastomoz anormallileri
Kardiyak kapak anomalileri

1) Aortik stenoz

2) Pulmoner stenoz

3) Trikiispit kapak anormalligi

4) Mitral kapak anormalligi

5) Hipoplastik sol kalp sendromu

2.1.6. Postoperatif Komplikasyonlar

Konjenital kalp hastaligi tanist almis yenidoganlarda, ameliyat sonrasi gelisen
komplikasyonlar tiim gelismelere ragmen ileri iilkelerde bile kardiyak cerrahi sonrasi
morbidite ve mortalitenin en basta gelen nedenlerindendir.®®® Erken dénemde goriilen
komplikasyonlar:

e Fazla kanama: Cerrahi nedenli ve koagiilopatiye bagli veya her iki nedenle

olusmus olabilir.”

e Acik sternum: Kompleks agik islemlerden sonra yenidoganlarda kalpteki ve
akcigerdeki 6dem nedeni ile sternumun kapatilmasi diyastolik basingta agiri
artiglara neden olabilir. Bu durumda sternum acik birakilir.

e Kardiyak tamponad: Postoperatif donemde artan santral vendz basing, diisiik
kalp debisi, hipotansiyon, tasikardi, ritm bozuklugu ve desatiirasyon ile iliskili
durumdur. En uygun tedavisi sternumun acilen agilmasidir.

e Ates: Cerrahi sonrasi ilk 12-18 saat iginde gelismis ise diisiik kardiyak debiyi
gosterir ve hizli tedavi edilmelidir. Erken postoperatif donemden sonra goriilen

atesin en sik nedeni enfeksiyondur.
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e Postperikardiyotomi sendromu: Inflamatuvar bir siire¢ olup cerrahi sirasinda
kardiyak antijenlere karsi gelisen otoimmiin yanit nedeni ile gelismektedir.
Semptomatik eflizyonu olan hastalarda perikardiyosentez gerekebilir.

e Diyafragma paralizisi: Kardiyak cerrahi sirasinda frenik sinir hasar1 sonucu
hemidiyafragamatik parezi veya paralizi olabilir.

Silotoraks: Cerrahi sirasinda duktus torasikus ve intratorasik lenfatik kanallar

zedelenirse gelisebilir.?®%

2.1.7. Fetal Donemde Sinir Sisteminin Embriyolojik Gelisimi

Sinir sistemi ektoderm yapragindan koken alir. 3. gebelik haftasinda (GH)
notokord, tizerindeki ektodermi uyararak noral plak olusumunu saglar ve daha sonra
néral oluk olusur. Bu oluk zamanla néral tiip denen yapiyr olusturur.”* Omurilik ve
merkezi sinir sistemi (MSS) bu noral tiipden gelisir. Merkezi sinir sistemi 5 asamadan
gelisir: sinir farklilasmasi, sinir gogii, sinapslarin olusumu, sinapslarin organizasyonu ve
miyelinizasyon.”

Sinir farklilagmasi; gebeligin 8. haftasinda ventrikiiler ve subventrikiiler alanda
baslar, 12-18 gebelik haftasinda en yiiksek seviyeye gelir ve bebeklik cagia kadar
devam eder. Sinir go¢ii; sinir farklilasmasinin hemen sonrasinda baslar ve 12-24.
gebelik haftalarinda en yiliksek seviyeye gelir. Sinapslarin olusumu; 8. gebelik
haftasinda baglar ve néronlarin yerlesimine kadar devam eder. Dendrit ve aksonlarin
dallanmas1 ve bdylece sinapslarin artig1 ile farklilagir. Sinapslarin organizasyonu;
yaklasik olarak 24-28. gebelik haftasi arasinda olusur ve postnatal donemde de devam
eder. Miyelinizasyon; 24. gebelik haftasinda baslar ve ergenlik donemine kadar devam
eder. MSS’de ilk olarak motor liflerin, periferik sinir sisteminde ise duyu liflerinin
miyelinizasyonu olusur. 2

Sinir sistemi otonomik, duyusal, durumsal ve motor olarak 4 islevsel alani igerir.
Gelisimleri intrauterin donemde baslar, olgunlagsmalar1 postnatal doneme kadar devam
eder. Bebegin intrauterin gevreden ekstrauterin ¢evreye gecisinde uyumunu saglayan
onemli otonomik fonksiyonlari: kalp hizi, solunum hizi, 1s1 kontrolii, renk degisimleri,
stvi-elektrolit dengesi, beslenme, uyku, mesane bosalimidir. Duyusal gelisimde ise
bebeklerde gelisen ilk duyu dokunmadir ve koku alma, tat alma, isitme ve gorme

duyular1 ardindan gelisir.”*"® Durumsal islevler ise bebegin genel goriiniimii, biling
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durumu ve uyku-uyaniklik durumlarini igerir. Motor islevler ise bebegin kas tonusu,

postiirii ve hareket sekillerinin gelisimini icerir.”*"

2.1.8. Konjenital Kalp Hastahgimin Santral Sinir Sistemi Gelisimine EtKisi

Kardiyogenezis, farkli hiicre tiplerini kombine eden bir dizi, kusursuz
diizenlenmis molekiiler ve morfogenetik olayr igerir. Bu siiregte gerceklesen bir
bozulma konjenital kalp defektleri seklinde, yasami tehdit eden hastaliklarla
sonuglanabilir.”® Insanda kardiyak gelisim, primitif kalp tlipiiniin ritmik kontraksiyonu
ile postkonsepsiyonel ilk giinlerde baslar (embriyolojik 23 giinde) ve 50. giinde ya da 7.
gestasyonel haftada morfolojik olarak olgun kalp gelisir.”” Aksine, beyin gelisimi daha
uzun bir siireye yayilir, hiicre proliferasyonu, migrasyonu, akson ilerlemesi, ve hedef
secimi ilk iki trimesterde olur, takibinde 3. trimesterde ve erken postnatal donemde
uzun siiren baglantilarin olusmasi gergeklesir.78

Normal fotiiste vaskiiler ve kardiyak kan akimi, en satiire kanin duktus venozus ve
sol hepatik venden foramen ovale yoluyla sol kalbe ve buradan serebral dolasima
yonlendirilmesi seklindedir. Aksine biiyiik arterlerin d-transpozisyonunda aorta sag
ventrikiilden ¢ikar ve dolayisiyla, superior vena cava, viicudun alt kismi ve koroner
siniislerden gelen nispeten desatiire kani alir. Sol ventrikiil ise daha yiiksek satiire kan1

akcigere, viicudun alt boliimiine ve plasentaya tagr.”

Hipoplastik sol kalp
sendromunda, fotal dolasim tiim vendz dolasimin sag atriyum ve ventrikiilde karigmasi
ile karakterizedir. Cikan aorta sadece kiiclik bir damardir, retrograt olarak kani koroner
arterlere gonderir. Aortik ark da hipoplastiktir. Beyin ve viicudun iist boliimiini
karsilamak i¢in tersine akim g(jsterir.80 Serebral kan akimindaki oksijenin diismesi ile
seyreden konjenital kalp hastaliklarinda, beyin direncinin plasental dirence orani
azaltilarak serebral kan akimi korunur. Ancak hipoplastik sol kalp sendromunu ve
biliytik arterlerin  d-transpozisyonu olan yenidoganlarda manyetik rezonans
gorlintiillemede (MRG) diisiik serebral kan akimi 6l¢iilmiistiir. Bu anormal akimin beyin

gelisimine etkisi belirsizdir. Konjenital kalp hastaligi olan yenidoganlarda kii¢iik bas

¢evreleri vardir ve beyin gelisiminin sorunlu oldugunu gosterebilir.®*
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2.1.9. Konjenital Kalp Hastahklarinda Santral Sinir Sistemi Hasar1 i¢cin Risk

Faktorleri

Konjenital kalp hastalig1 olan yenidoganlarda akkiz beyin hasar1 sikligin1 ve eslik
eden risk faktorlerini belirlemek icin pre ve postoperatif manyetik rezonans
goriintiileme kullanilir.®? Preoperatif; hipoksemi, cerrahiye gitmeden onceki siire,
kardiyak arrest, baz agigi, balon atriyal septostomi, intraoperatif; kardiyopulmoner
bypass, uzamis total dolasim arresti, azalmis beyin oksijen satiirasyonu, postoperatif;

hipoksemi, hipotansiyon SSS hasart icin risk faktérlerini olusturur (Tablo 3).2

Tablo 3. Santral sinir sistemi hasar icin risk faktorleri®

Preoperatif

e Disuk arteryel
hemoglobin
saturasyonu

¢ Ameliyata kadar
gecen sure

e Kateter bazli
islem(6rn, balon
atriyal septostomi)

® Preoperatif baz agigi

¢ Preoperatif kardiyak
arrest

¢ Morfolojik immatir
beyin

inraoperatif

e Uzamis total dolasim
arresti(>40 dk)

* Azalmis beyin oksijen
satlirasyonu(NIRS)

e Kardiyopulmoner
bypass islemi
(bolgesel serebral
perflizyon)

* Hava ya da partikdil
embolisi

e inflamasyon

Postoperatif

e Disuk kan basinci

e Disuk arteryel Pao,

e Uzamis serebral
bolgesel oksijen
satlirasyonu (>3 saat
NIRS <%45

¢ Morfolojik immatir
beyin

¢ Tek ventrikdl
fizyolojisi

2.1.10. Postoperatif Norogelisimsel Sonuclar

Mortalite ve ciddi morbiditenin engellenmesindeki basari oraninin artmasi ile
tedavi uygulayanlar ve aileler yasamimna devam eden cocuklarda belirgin bir
norogelisimsel gerilik gozlemislerdir. Dogal varsayim, 1980’lerin ge¢ ddneminde
caligmalara neden olacak sekilde, istenmeyen norolojik sonuglarin neonatal cerrahi
girisim sirasinda olan beyin hasar ile iliskili oldugu idi.® Siyanotik agir kardiyak
patolojiye sahip olgularda preoperatif hipoksinin olumsuz etkisi ve uzun siiren
operasyonlarda total sirkulatuar arrest gelismesi, operasyon sonrasi erken ve uzun

dénemi norolojik gelisimi  olumsuz  etkilemektedir.® Ozellikle biiyiik arter
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transpozisyonu nedeni ile yapilan cerrahi sonrast ndrolojik komplikasyon goriilme
siklig1 belirgin olarak fazladir. Bu hastalarin operasyon oncesi asidotik ve siyanotik
olmalari, ayrica cerrahi esnasinda daha kompleks tekniklerin kullannmi bu farki
aciklayabilir.®® Ozellikle yenidogan doneminde (0-1 ay) opere edilen olgular norolojik
etkilenme yoniinden en hassas olan olgulardir. Bu oran infantil donemde yine ytiksek,
infantil dénemden sonra ise norolojik komplikasyon orani daha diisiiktiir.%” %
Cocuklarda gelisme geriliklerinin erken taninabilmesi i¢in sosyal, zihinsel,
konusma ve hareket gelisiminin belirli araliklarla degerlendirilmesi gerekir. Erken tani,
olabilecek sorunlar i¢in 6nlem alinmasini saglar. Bu amagla 6zellikle 0-6 yas grubunda
gelisimsel tarama testleri kullanilmaktadir. Ulkemizde 0-6 yas ¢ocuklarinin gelisimsel
taramas1 i¢in kisa siirede uygulanabilen, gelisimsel sorunlari yakalamada saglik
personeline yardimei olmak amaciyla Denver 1l gelisimsel tarama testi onerilmektedir.%
2-18 yas arasindaki bireylerin entelektiiel yapr ve gelisimleri hakkinda Olgme

degerlendirme i¢in Stanford-Binet zeka testi kullanilmaktadir.*

2.1.10.1. Denver Il Gelisimsel Tarama Testi

DGTT 11, ilk kez 1967°de Frankenburg ve Dodds tarafindan olusturulmus bir¢ok
tilkede farkli toplumlara uyarlanarak standardize edilmis bir tarama testidir. DGTT Il
Yalaz ve Epir tarafindan 1982 yilinda Tiirk toplumuna standardize edilmistir.
Frankenburg ve Dodds tarafindan 1990 yilinda bazi maddelerin uygulanmasinda ve
degerlendirilmesindeki giigliikler nedeniyle ayrica daha fazla dil maddesine gereksinim
duyulmasi gibi nedenlerle, DGTT Il yeniden gozden gegirilerek olusturulmustur. Yalaz
ve Anlar tarafindan, 1996 ve 2008 yillarinda olmak iizere iki kez standardize edilmistir
Giivenilir ve gegerliligi bilinen bir tarama testi olusu, 6grenilme ve uygulanmasinin
kolaylig1 ve testin uygulama siiresinin kisa olmasi, hekim, gelisim uzmani, sosyal
calismaci, psikolog, 6gretmen gibi saghk ve egitim ile ilgili bircok meslek grubu
tarafindan uygulanabilmesi nedeniyle diger pek ¢ok iilkede uygulanmakta ve
arastirmalarda kullanilmaktadir.

Denver Il Gelisimsel Tarama Testi asagidaki dort gelisimsel alan1 degerlendirmek
tizere 134 maddeden olusmaktadir.

Kisisel-sosyal: Insanlarla iletisim kurabilme, kendi bireysel gereksinimlerini

karsilayabilme.
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Ince-motor: El-géz koordinasyonu, kiiciik cisimleri kullanabilme, problem
¢Ozebilme.

Dil: Isitme, anlama, dili kullanma.

Kaba-motor: Oturabilme, yiiriiyebilme, ziplayabilme.

Test gelisimsel tarama amaciyla kullanilabilir, ancak zeka testi olarak

kullanilamaz.>*

2.1.10.2. Stanford-Binet Zeka Testi

Stanford Binet Zeka Testi, Sorbonne Universitesi psikoloji boliimii yoneticisi olan
Alfred Binet ve c¢alisma arkadasi Theodore Simon tarafindan Paris’teki okul
cocuklarmin hangilerinde zihinsel gerilik veya 6grenme giicliigii bulundugunu tespit
etme amaciyla hazirlanan ilk zeka testidir. ilk Stanford Binet Zeka Testi 1905°te
tamamlanmis ve 1920 li yillara gelen kadar ¢cok sayida Binet uyarlamasi gelistirilmistir.
L.M. Terman tarafindan gelistirilip 1926’da yayinlanan bu test gelistirilen testler
arasinda en ¢ok bilinen testtir. Zekd Boliimii kavraminda ortalama bir zekaya sahip
insanin zeka boliimii 100 olarak kabul edilmistir.90

Stanford-Binet Zeka Testi 1916°dan itibaren dort kez revize edilmistir. Testteki
yenilemelerin sebeplerini su sekilde 6zetlemek gerekir.

e Dil kendini yenileyen bir kavramdir. Dildeki gelismeler ve yenilikler zeka

testi sonuglarint dogrudan etkilemektedir,

e Baz sorulara verilen cevaplarin testi uygulanan ¢ocugun kiz ya da erkek
olmasina gore degisiklik gostermesi,

e Test sonuglarimin iilkeden iilkeye ve bazi bolgelerde degisiklik gosteriyor
olmasi,

e Bazi sorunlarinsa yas gruplarini ayiramamasi sebebiyle her yas grubundaki
bu sorulara dogru cevaplar vermesi. Sonraki diizenlemelerle testteki bu
sorunlar ortadan kaldirilmistir.

Ulkemizde Refia Ugurel Semin tarafindan 1972 yilinda standardizasyonu yapilan
Stanford Binet testinin 1985 yilinda son siiriimii yayilanmustir. Stanford-Binet testinin
eksik goriilen kisimlar1 yeniden revize edilerek 15 farkli alt testi zekanin gostergeleri
kabul edilen dort tiir zihinsel yetenegi 6lcecek sekilde test diizenlenmistir. Bunlar ise;

e Soyut gorsel yargilama
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e Sozel yargilama

e Niceliksel yargilama

e Kisasiireli bellek

Stanford Binet Zeka testi bireylerin zihinsel gelisimlerini belirlemek i¢in 2-18 yas
araligina uygulanan bir zeka testidir. Uygulamanin sonunda bireye ait zeka yasi ve zeka
bslimii belirlenir. Siireye dayali bir test degildir.* Test uygulanirken sozel ve
performans maddelerinin karisik bir sekilde bulundugu testte, kiiciik yastaki ¢ocuklarin
ilgisini ¢ekmek i¢in oyuncak materyaller kullanilir. Testin miimkiin oldugu kadar sakin,
cocugun dikkatini dagitacak esyalarin olmadig1 bir odada yapilmali. Odada test uzmani
ve ¢ocuk disinda kimse bulundurulmamali. Uygulamaya baslamadan 6nce ¢ocugun
fiziksel ihtiyaglar1 kontrol edilmelidir.

Test uzmaninin insiyatifinde testin uygulanmaya baslanacagi yas belirlenir. Bu
yas genellikle takvim yas1 ya da takvim yasin bir alt yasidir. Eger cocuk kendisine
verilen soru yonergelerinde basarisiz olursa altta bulunan yas dilimlerine inilir. Biitiin
sorularin dogru cevaplandig1 yas cocugun temel yasi olarak kabul edilir. Temel yas
tespit edildikten sonra testor daha ileriki yas sorularini ¢ocuga uygular. Cocugun higbir
test basamagin1 bilemedigi noktada test sonlandirilir. Test puanlanir sonrasinda temel
yasin iizerine eklenen verilmis dogru cevaplarla ¢ocugun zeka yasi bulunur. Sonrasinda
takvim yasi ve zeka yasindan hareketle Zeka Boliimii hesaplanir.

Zeka Boliimii Hesaplanirken su formiil hesaplanir:

Zeka Boliimii= Takvim yas1/ Zeka yas1 x 100

Stanford Binet Zeka Testi Puanlamasi sdyledir:

Stanford Binet Zeka Testine gore testin ortalama puani 100 diir. 100 iin {izerinde
ve altinda kalan degerler normalden zihinsel performans anlaminda farklilik géstermeye
baglayan bireylerdir. Zeka puani 140 olan birey toplumda her bin kisiden ancak iKi

kiside rastlanacak bir zeka kapasitesine sahiptir.*®

140-isti Dahi veya Dahiye Yakin
130-139 Cok Ustiin

120-129 Ustiin

110-119 Parlak Zeka

90-109 Normal Zeka

80-89 Donuk Normal

70-79 Sinir Zeka

69 - ve Asagisi Zeka Geriligi
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalarin Secimi

Bu calisma, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi, Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dal1 ve Pediatrik Noroloji Bilim Dali tarafindan
yiiriitiildii. Bu ¢alismaya 1 Ocak 2013 ile 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim {initesine yatirilmis,
konjenital kalp hastaligi nedeni ile ayn1 iki cerrah tarafindan “switch”, sant, “banding”,
koarktasyon tamiri uygulanan ve poliklinik takipleri devam eden 3-4 yas araligindaki 25
cocuk alindi. Calisma Cukurova Universitesi T1ip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 10 Subat
2017 tarihli karar1 ile onaylandi. Cukurova Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Birimi tarafindan desteklendi (no: 8636). Dis merkezde cerrahi uygulanan ve multiple
konjenital anomalisi olanlar ¢alisma disi birakildi. Tiim hastalar preoperatif donemde
yenidogan yogun bakim tiinitesinde izlenerek ameliyat hazirliklar1 ayni ekip tarafindan
diizenlendi. Ameliyat sonras1 hemen ayni yenidogan yogun bakim iinitesine alinarak
izlenen hastalar, ilk saatlerde monitorize edilerek kan basinglarima gore (gestasyon
haftalar1 da dikkate alinarak; sistolik yaklasik 55-65 mmHg, ortalama 45-55 mmHg)
pozitif inotropik ilag ihtiyaglar1 belirlendi. Gereken hastalara ilk olarak dopamin,
adrenalin ve milrinon tedavileri, sonra hipotansiyon devam ederse noradrenalin ve en
son olarak da steroid tedavileri uygulandi. Steroid ihtiyact olanlar direngli hipotansiyon
olarak kabul edildi.

Sepsis; apne, inleme, solunum sayisinin artmasi, burun kanadi solunumu, ¢ekilme,
siyanoz, emmeme gibi solunum sistemi; tasikardi ya da bradikardi, hipotansiyon,
periferik dolasim bozuklugu, kapiller geri dolum siiresinde uzama gibi dolagim sistemi;
beslenme intoleransi, kusma, distansiyon, ishal, sarilik, hepatomegali gibi sindirim
sistemi; petesi, purpura, sarilik, kanama gibi kan sistemi; piistiil, apse, omfalit, kutis
marmaratus, sklerema gibi deri bulgulari; huzursuzluk, emmeme, hipoaktivite, uykuya
egilim, tonus azalmasi, nobet ve 1s1 diizensizligi gibi merkezi sinir sistemi bulgulari olan
yenidoganlarda diisiiniildi.**

Kan kiiltlirlinde tireme olanlar kiiltiir pozitif, kan kiiltiiriinde lireme olmayanlar

kiiltiir negatif klinik sepsis olarak degerlendirildi. Kiiltiir iremesi olanlara antibiyogram
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sonuclarina gdére uygun antibiyotik tedavileri, kiiltiir tiremesi olmayanlara {initenin
stirveyans sonuglaria gore ampirik antibiyotik tedavileri uygulandi.

Calismamizda, Amerika Birlesik Devletleri Hastalilk Kontrol ve Onleme
Merkezinin (CDC) bir yas alt1 bebeklerde ventilator iliskili pnémoni (VIP) tanisi i¢in
onerdigi klinik ve radyolojik degerlendirmeleri igeren tani kriterlerini kullandik. VIP
tanist i¢in iki veya daha fazla akciger grafisinde yeni ya da ilerleyici ve persiste eden
infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon, pnomatosel bulgularindan en az birinin olmasi
gerekli oldugu bildirilmektedir®™. Bu direkt grafi bulgularinin varliginda; gaz
degisiminde kotlilesme (desatiirasyon [SO2 < %94], oksijen ya da ventilasyon
gereksiniminde artma) olmali ve asagidaki parametrelerden {i¢ii olmalidir.

e Is1diizensizligi,

e Lokopeni (< 4000/mm3) veya lokositoz (>15000/mm3) ve sola kayma

(>%10 band formu),

e Yeni baglayan piiriilan balgam veya balgam karakterinde de§isme veya

solunum sekresyonlarinda artma veya aspirasyon gereksiniminde artma,

e Apne, takipne, burun kanadi solunumu ile birlikte gégiis duvarinda c¢ekilme

ya da inleme

e  Higsilty, ral veya ronkiis

e Oksiiriik

e Bradikardi(<100/dk) veya tasikardi (>170/dk)

Diyafram paralizi tanisi; solunum sikintisi olan yenidoganlara ayni radyolog
tarafindan ultrasonografik veya floroskopik inceleme yapilarak paralizi olmus
hemidiyafragmanin inspiryumda yukari, ekspiryumda asagi dogru hareket etmesinin
(paradoksal hareket) saptanmast ile konuldu.®

Duktus bagimli konjenital kalp hastalarina operasyon oncesi prostaglandin E1
infiizyonu 0,0lmcg/kg/dk dozunda baslandi ve oksijen saturasyonlarima gore
gerekenlerde 0,1mcg/kg/dk’ya kadar kademeli olarak arttirildu.

Tim hastalarda norolojik gelisimlerini etkileyebilecek olan intraoperatif
parametreler degerlendirme diginda tutuldu.

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim
initesine yatirilmis, konjenital kalp hastaligt nedeni kalp cerrahisi uygulanan 25

bebegin retrospektif olarak epikriz gozden gecirildi.
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3.2. Kaydedilen Parametreler

Demografik 6zellikler

¢ Dosya numarasi

e Dogum tarihi

e  Dogum agirlig

e  Gestasyon haftasi

e Yatis agirhig

e  Yats tarihi

e Dogum yeri

e Antenatal KKH tanisi alip/almadigi

Kardiyak tani

e Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali ve Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali
tarafindan ortak diizenlenen preoperatif konsey tanisi

e Cerrahi islem adi (Sant, “Switch”, diizeltme)

Operasyon oncesi faktorler

e  Mekanik ventilatorde (MV) kalma siiresi (saat/giin)

e Prostaglandin kullanma stiresi (saat/giin) ve giinliik dozu

e  Sepsis veya ventilator iliskili pndmoni

Operasyon sonras1 faktorler

e MV’da kalma siiresi (saat/giin)

e Enteral beslenmeye kac¢inci giin baglandigi

e Perikard eflizyonu

e  Septostomi var/yok

e Diyafram paralizisi

e Sepsis veya ventilator iliskili pndmoni

e Hastanede yatis siiresi

Farmakolojik inotrop destek

e Operasyon sonrasi Ka¢ giin dopamin, dobutamin, adrenalin, milrinon,
noradrenalin veya steroid kullandig1

Diger operasyon sonrasi faktorler

e  3-4 yasa kadar tekrar hospitalizasyon ihtiyaci
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e 3-4 yasta diiiretik ihtiyaci

e 3-4 yasta boy-kilo-bas ¢evresi 6l¢iimleri

Calismaya alinan hastalar; pediatrik kardiyoloji polikliniginde daha onceden
izlenen, c¢alisma kriterlerine uygun olan hastalardi. Tiim hastalarin fizik muayeneleri
yapildi, boy, tart1, bas ¢evresi 6l¢iildii ve persentil egrileri ¢izelgesine kaydedildi. Boy,
tartl, bag cevresi 10 persentilin altinda olan hastalar anormal olarak degerlendirildi.
Elektrokardiyografi ve ekokardiyografi ile kalp fonksiyonlar1 kontrol edildi. Daha sonra
tiim hastalarin pediatrik néroloji polikliniginde norolojik muayeneleri yapildi. Muayene
bitiminde normalden farkli patolojik muayene bulgular i¢in, aileler uygun boliimlere
yonlendirildi.

Ayni giin tim hastalara norogelisimsel sorunlar1 belirlemek i¢in DGTT |l
uygulandi. Test, olgularin 6zge¢misinden ve ndrolojik muayenesinden haberi olmayan
ayni ¢cocuk gelisim-egitimci tarafindan uygulandi. Tiim ailelere, DGTT II’nin ¢ocugun
su andaki gelisimsel durumunu yasitlariyla karsilastirmak (degerlendirmek) igin
yapildigi, bir gelisim testi oldugu, zekdyr Ol¢medigi, verilen biitiin maddeleri
gecmesinin beklenmedigi anlatildi. Biitlin ailelerden onam alindi. Test uygulanirken
cocugun en dogal halinin ¢ikarilabilmesi amaciyla anne-babanin ve c¢ocugun rahat
etmesi igin ¢gaba gosterildi.

Test sonuglar1 “normal”, “siipheli” ve “anormal” seklinde 3 gruba ayrilarak
degerlendirildi. Siipheli olan hastalar anormal kabul edilerek istatistiksel caligmalar
yapildi.

Hastalarin zihinsel gelisimlerini belirlemek amaciyla Stanford-Binet testi ayni
cocuk gelisim-egitimci tarafindan uygulandi. Stanford-Binet zeka puani 90 ve iistiinde

olan hastalar normal, 90’1n altinda olan hastalar anormal kabul edildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin istatiksel analizinde IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
Statistics Versiyon 20.0 paket programi kullanildi. Kategorik dl¢iimler say1 ve yilizde
olarak, sayisal Ol¢limlerse ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve
minimum-maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik degiskenlerin analizinde Ki kare testi

kullanildi. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin - gruplar arasi  genel

26



karsilastirmada Mann Whitney U test kullanildi. Istatistiksel olarak P degerinin <0,05

oldugu durumlar anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel ve Demografik Ozellikleri

Bu calismaya 1 Ocak 2013 ile 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda CUTF YYBU’ne
yatirilmis, konjenital kalp hastalig1 nedeni ile kalp cerrahisi uygulanan ve taburcu edilen
39 hastadan polikliniklerde takibi devam eden toplam 25’1 degerlendirmeye alindi.
Hastalarin 6’s1 izlem sirasinda eksitus olmustu. Suriye uyruklu olmasi nedeni ile 6
hastaya, telefon ve adres degisikligi nedeniyle de 2 hastaya ulasilamadi. Bu hastalarin
141 (% 56) erkek, 11°1 (% 44) kiz idi (Tablo 4). Hastalarin 8’1 (% 32) hastanemizde,
17’si (% 68) dis merkezde dogmustu. Hastalarin 18’1 (% 68) sezaryen ile, 7’si (% 32)
normal spontan vajinal yol ile dogmustu. Hastalarin 7’si (% 28) preterm, 18’1 (% 72)
term idi. Hastalarin ortalama dogum tartisi 3003,0+£577,5 (1250-4160) gram idi.
Hastalarin 7’sinin (% 28) operasyon oncesi sepsisi mevcuttu ve hastalarin 10°u (% 40)
operasyon oncesi MV destegi almisti. Calismaya alinan 25 hastanin 10’una (% 40) sant
operasyonu (Trikiispit atrezisi, Pulmoner atrezi) 10’una (% 40) arteriyel “switch”
operasyonu (BAT), 5’ine (% 20) de diger (aort koarktasyonu tamiri, PDA onarimi)

operasyonlart uygulanmisti (Sekil 1).

Hastalara Uygulanan Operasyon Tipleri

W sant

W switch

m diger(aort koarktasyon
tamiri, PDA onarimi)

Sekil 1. Hastalara uygulanan operasyon tipleri
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Tablo 4. Hastalarin genel ve demografik ozellikleri

Olciimler n(%)(N=25)
L Erkek 14(56)
Cinsiyeti Kiz 11(44)
- . C\S 17(68)
Dogum sekli NSVY 8(32)
o . Ayni hastane 8(32)
Dogum yeri Dis merkez 17(68)
Preterm 7(28)
Gestasyon haftasi Term 18(72)
Operasyon Oncesi sepsis Var 7(28)
perasy P Yok 18(72)
N . . o Var 10(40)
Operasyon oncesi mekanik ventilator Yok 15(60)
e o Var 12(48)
Postoperatif milrinon ihtiyact Yok 13(52)
. e Var 5(20)
Postoperatif steroid ihtiyact Yok 20(80)
. o Var 8(32)
3-4 Yas diiiretik ihtiyaci Yok 17(68)
3-4 Yasa kadar tekrar hospitalizasyon Var 13(52)
ihtiyaci Yok 12(48)
i . >10 persentil 22(88)
3-4 Ya kilosu <10 persentil 3(12)
i >10 persentil 22(88)
3-4 Yas boyu <10 persentil 3(12)
i . >10 persentil 18(72)
3-4 Yas bay cevresi <10 persentil 7(28)
Normal 19(76)
3-4 Yas Denver sonucu Anormal 6(24)
Normal 18(72)
3-4 Yas Stanford sonucu Anormal 7(28)
Dogum tartist (gr) Ort+SS 3003,0+577,5
£ g Median (min-max) 3000,0(1250-4160)
Prostaglandin siiresi (giin) Ort£SS 2,92£4,29
& & Median (min-max) 6,0(2-15)
U Ort+SS 4,63+4,0
Beslenmeye bagladig1 (giin) Median (min-max) 4,0(0-20)
Operasyon sonrast MVde Ort£SS 9,0+6,6
toplam izlenme siiresi (giin) Median (min-max) 8,0(0-30)
S . Ort+SS 70,64+5,1
- ) s >
3-4 yas ejeksiyon fraksiyonu (%) Median (min-max) 70,0(61-80)

Hastalarin 12’sinde (% 48) operasyon sonrasi sepsis saptanmisti. Hastalarin
2’sinde (% 8) operasyon sonrasi silotoraks goriiliirken; perikard eflizyonu, diyafragma
paralizisi gelisen hasta yoktu. Hastalarin ortalama prostaglandin kullanma siiresi
5,9244,29 (2-15) giin idi. Postoperatif donemde hastalarin 12’sinin (% 48) milrinon
ihtiyact olurken bu hastalarin 5’inin (% 20) aynm1 zamanda direngli hipotansiyon
nedeniyle steroid ihtiyaci da vardi. Hastalarin operasyon sonrast MV’de izlenme siiresi

ortalama 9,0+6,6 (0-30) giin idi. Hastalarin operasyon sonrasi beslenmeye basladig1 giin
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ortalama 4,63+4,0 (0-20) giin idi. Hastalarin 3-4 yasta ejeksiyon fraksiyon ortalamasi
% 70,64+5,1 (61-80) idi ve 8’inin (% 32) 3-4 yasta diiiretik ihtiyact halen devam
ediyordu. 3-4 yasa kadar tekrar hospitalizasyon ihtiyaci olan 13 (% 52) hasta vardi. 3-4
yasta kilosu, boyu, bas ¢evresi 10 persentilin altinda olan hastalarin sayisi sirasiyla 3
(% 12), 3 (% 12), 7 (% 28) idi. Hastalarin sadece 1’inin (% 4) noérolojik muayenesi
anormal idi. Hastalarin norogelisimsel sorunlarini belirlemek igin uygulanan DGTT II
sonucu 6 (% 24) hasta anormal olarak degerlendirildi. Hastalarin zihinsel gelisimlerini
belirlemek amaciyla uygulanan Stanford-Binet testi sonucunda 7 (% 28) hasta 90 puan
ald1 ve anormal olarak degerlendirildi (Tablo 4).

DGTT Il sonucu normal olan hastalarin 11’1 (%78,6) erkek, 8’1 (% 72,7) kiz idi,
hastalarin 13°t4 (% 76,5) C\S, 6’s1 (% 75) NSVY ile dogmustu (Tablo 5). DGTT Il
sonucu anormal olan hastalarin 3t (% 21.,4) erkek, 3’1 (% 27,3) kiz idi, hastalarin 4’
(% 23,5) C\S, 2’si (% 25) NSVY ile dogmustu. DGTT Il sonucu normal olan hastalarin
ortalama dogum tartis1 3122,0+489,5 (2180-4160) gram iken, anormal olan hastalarin
2839,17+904,7 (1250-3750) gram idi. DGTT Il sonucu normal olan hastalarin ortalama
gestasyon haftas1 37,95+1,615 (34-40) hafta iken, anormal olan hastalarin 36,83+3.125
(31-39) hafta idi. DGTT Il sonucu normal olan hastalarin 6’s1 (% 75) ayn1 hastanede,
13’1 (% 76,5) dis merkezde, anormal olan hastalarin 2’si (% 25) ayn1 hastanede, 4’1 (%
23,5) dis merkezde dogmustu. Hastalarin cinsiyeti, dogum sekli, dogum tartisi,
gestasyon haftasi, dogum yeri agisindan DGTT Il sonucu normal olan ile anormal olan
hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. DGTT Il sonucu normal
olan hastalarin 3’tiniin (% 42.9) operasyon Oncesi sepsis tanisi var iken, 16’smnin (%
88,9) sepsis tanis1 yoktu. DGTT Il sonucu anormal olan hastalarin 4’tinde (% 57,1)
operasyon oOncesi sepsis var iken, 2’sinde (% 11,1) yoktu. Operasyon Oncesi sepsis
oykisit DGTT 1l degerlendirmesi anormal olan hastalarda, normal olan hastalardan
daha fazlaydi ve bu fark istatiksel olarak anlamliydi (p=0,032). DGTT Il sonucu normal
olan hastalarin 6’smin (% 60) operasyon dncesi MV ihtiyaci var iken, 13’iiniin (% 86,7)
yoktu. DGTT Il sonucu anormal olan hastalarin 4’{iniin (% 40) operasyon 6ncesi MV
ithtiyac1 var iken, 2’sinin (% 13,39) yoktu. DGTT Il sonucu normal olan hastalarin
operasyon Oncesi MV ihtiyaci, anormal olan hastalarla karsilagtirildiginda istatiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,175).
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Tablo 5. Hastalarin genel ve demografik ozelliklerinin Denver sonucu ile karsilagtirilmasi

Normal (N=19)

Anormal (N=6)

n(%) n(%) P
T Erkek 11(78,6) 3(21,4)
Cinsiyeti Kiz 8(72.7) 3(27.3) >0,999
< . CIS 13(76,5) 4(23,5)
Dogum sekli NSVY 6(75) 2(25) >0,999
o . Ayni hastane 6 (75) 2(25)
Dogum yeri Dis merkez 13(76.5) 4(235) >0,999
; . . Var 3(42,9) 4(57,1)
Operasyon Oncesi sepsis Yok 16(88,9) 2(11.1) 0,032
Operasyon 6ncesi MV Var 6(60) 4(40) 0.175
ihtiyaci Yok 13(86,7) 2(13,39) '
. Var 8(66,7) 4(33,3)
Operasyon sonrasi sepsis Yok 11(84,6) 2(15,4) 0,368
Postoperatif milrinon Var 9(75) 3(25) >0.999
ihtiyaci Yok 10(76,9) 3(23,1) '
. e Var 3(60) 2(40)
Postoperatif steroid ihtiyact Yok 16(80) 4(20) 0,562
i T, Var 4(50) 4(50)
3-4 yas diiiretik ihtiyact Yok 15(88.2) 2(11.8) 0,059
3-4 yasa kadar tekrar Var 9(69,2) 4(30,8) 0.645
hospitalizasyon ihtiyaci Yok 10(83,3) 2(16,7) ’
OrtsSS 3122,0+489,5 2839,17+£904,7
Dogum tartis1 (gr) Median (min-max) 3100,0 (2180- 2867,5(1250- 0,611
4160) 3750)
Ort£SS 37,95+1,615 36,83+3.125
Gestasyon hafEghft) Median (min-max) 38(34-40) 38(31-39) 0,576
. Ort+SS 4,05+4,5 7,67+6,47
Prostaglandin siiresi(giin) Median (min-max) 2,0 (0-15) 7.5(0-15) 0,184
Beslenmeye bagladig giin Ort£SS 4,63+4,1 4,5+2,74 087
(giin) Median (min-max) 4,0 (0-20) 3,5(3-10) '
Operasyon sonrast MVde Ort+SS 9+6,7 15,67£17,6 0893
toplam izlenme siiresi (giin)  Median (min-max) 8,0(0-30) 5,5(4-45) '
3-4 yas ejeksiyon fraksiyonu  Ort+SS 70,21+5,33 72,0+4,5 0482
(%) Median (min-max) 70,0 (61-80) 73,5(65-76) '

DGTT II degerlendirmesi normal olan hastalarin 8’inin (% 66,7) operasyon
sonras1 sepsisi var iken, 11°inin (% 84,6) yoktu. Denver degerlendirmesi anormal olan
hastalarin 4’iiniin (% 33,3) operasyon sonrasi sepsis var iken, 2’sinin (% 15,4) yoktu.
DGTT II sonucu normal olan hastalarin prostaglandin kullanma siiresi ortalama
4,054+4,5 (0-15) giin, DGTT II sonucu anormal olan hastalarin prostaglandin kullanma
stiresi ortalama 7,67+6,47 (0-15) giin idi. DGTT Il sonucu normal olan 9 (%45)
hastanin postoperatif milrinon ihtiyact var iken, 3 (% 60) hastanin postoperatif hem
milrinon hem de steroid ihtiyac1 vardi. DGTT Il sonucu anormal olan 3 hastanin hem
milrinon hem de steroid ihtiyaci vardi. DGTT Il sonucu normal olan hastalarin

operasyon sonrast MVde toplam izlenme siiresi ortalama 9+6,7 (0-30) giin iken,
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anormal olan hastalarin 15,67+17,6 (4-45) giin idi. DGTT Il sonucu normal olan
hastalarin beslenmeye basladig1 giin ortalama 4,63+4,1 (0-20) giin iken, anormal olan
hastalarin 4,5+2,74 (3-10) giin idi. DGTT Il sonucu normal olan hastalarin operasyon
sonrasi sepsis, prostaglandin siiresi(giin), postoperative milrinon ve steroid ihtiyaci,
operasyon sonrast MVde toplam izlenme siiresi, beslenmeye basladigi giin, anormal
olan hastalarla karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. DGTT
Il sonucu normal ve anormal olan hastalarin 4’iiniin (% 50) 3-4 yasta ditiretik ihtiyaci
devam etmekte idi. Diiiretik ihtiyact olan hastalarin DGTT II sonucu diiiretik ihtiyaci
olmayan hastalar ile karsilastirildi ve istatistiksel olarak sinirda diisiik anlamlilik
saptand1 (p=0,59). 3-4 yasa kadar tekrar hospitalizasyon ihtiyact olan 9 (% 69,2)
hastanin DGTT Il sonucu normal iken, 4’iiniin (% 30,8) anormal idi. DGTT Il sonucu
normal ve anormal ¢ikan hastalarin 3-4 yasa kadar tekrar hospitalizasyon ihtiyaci, 3-4
yas ejeksiyon fraksiyonu ortalamasi benzer idi (Tablo 5).

Tablo 6 incelendiginde; Stanford-Binet testi sonucu normal olan hastalarin 11’1
(% 78,6) erkek, 7’si (% 63,6) kiz idi, hastalarin 14’1 (% 82,4) C\S, 4’1 (% 50) NSVY
ile dogmustu (Tablo 6). Stanford-Binet testi sonucu anormal olan hastalarin 3’ (%
21,4) erkek, 4’ (% 36,4) kiz idi, hastalarin 3’ (% 17,6) C\S, 4’si (% 50) NSVY ile
dogmustu. Stanford-Binet testi sonucu normal olan hastalarin ortalama dogum tartisi
3155,0+519,8 (2180-4160) gram iken, anormal olan hastalarin 2795,71+766,8 (1250-
3750) gram idi. Stanford-Binet testi sonucu normal olan hastalarin ortalama gestasyon
haftas1 37,72+1,565 (34-40) hafta iken, anormal olan hastalarin 37,57 +£3,16 (31-40)
hafta idi. Stanford-Binet testi sonucu normal olan hastalarin 6’s1 (% 75) ayn1 hastanede,
12’si (% 70,6) dis merkezde, anormal olan hastalarin 2’si (% 25) ayn1 hastanede, 5’1 (%
29,4) dis merkezde dogmustu. Hastalarin cinsiyeti, dogum sekli, dogum tartisi,
gestasyon haftasi, dogum yeri agisindan Stanford-Binet testi sonucu normal olan ile
anormal olan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Stanford-
Binet testi sonucu normal olan hastalarin 2’sinin (% 28,6) operasyon dncesi sepsis tanisi
var iken, 16’smin (% 88,9) sepsis tanisi yoktu. Stanford-Binet testi sonucu anormal olan
hastalarin 5’inde (% 71,4) operasyon Oncesi sepsis var iken, 2’sinde (% 11,1) yoktu.
Operasyon oOncesi sepsis Oykiisii Stanford-Binet testi degerlendirmesi anormal olan
hastalarda, normal olan hastalardan daha fazlaydi ve bu fark istatiksel olarak anlamliydi
(p=0,007) (Tablo 6). Stanford degerlendirmesi normal olan hastalarin 7’sinin (% 58,3)
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operasyon sonrasi sepsisi var iken, 11’inin (% 84,6) yoktu. Stanford-Binet testi
degerlendirmesi anormal olan hastalarin 5’inin (% 41,7) operasyon sonrasi sepsis var
iken, 2’sinin (% 15,4) yoktu. Stanford-Binet testi sonucu normal olan hastalarin
prostaglandin siiresi ortalama 4,06+5,0 (0-15) giin iken, Stanford-Binet testi sonucu
anormal olan hastalarin prostoglandin siiresi ortalama 7,14+5,178 (0-14) giin idi.
Stanford-Binet testi sonucu normal olan 9 (% 75) hastanin postoperatif milrinon ihtiyaci
var iken, 3 (% 60) hastanin postoperatif donemde hem milrinon hem de steroid ihtiyaci
vardi. Stanford-Binet testi sonucu anormal olan 3 (% 25) hastanin postoperatif milrinon

ihtiyact var iken, 2 (% 40) hastanin postoperatif donemde hem milrinon hem de steroid

ihtiyaci vardi.

Tablo 6. Hastalarin genel ve demografik 6zelliklerinin Stanford skorlamasi ile karsilastirilmasi

Normal (N=18)

Anormal (N=7)

n(%) n(%) P
Cinsiyeti Erkek 11(78,6) 3(21,4) 0.656
Kiz 7(63,6) 4(36,4) '
Dogum sekli CIS 14(82,4) 3(17,6) >0.999
NSVY 4(50) 4(50) '
Dogum yeri Ayni Hastane 6 (75) 2(25) >0.999
Dis Merkez 12(70,6) 5(29,4) '
Operasyon Oncesi sepsis Var 2(28,6) 5(71,4) 0.007
Yok 16(88,9) 2(11,1) ’
Operasyon sonrasi sepsis Var 7(58,3) 5(41,7) 0.202
Yok 11(84,6) 2(15,4) '
Postoperatif milrinon Var 9(75) 3(25) >0.999
ihtiyact Yok 9(69,2) 4(30,8) '
Postoperatif steroid ihtiyact ~ Var 3(60) 2(40) 0.597
Yok 15(75) 5(25) '
3-4 yas ditiretik ihtiyaci Var 5(62,5) 3(37,5) 064
Yok 13(76,5) 4(23,5) '
3-4 yasa kadar tekrar Var 10(76,9) 3(23,1) 0.673
hospitalizasyon ihtiyaci Yok 8(66,7) 4(33,3) ‘
Dogum tartist (gr) Ort£SS 3155,0+519,8 2795,7 £766,8
Median (min-max) 3115,0 (2180- 2900,0 (1250- 0,397
4160) 3750)
Gestasyon haftasi (hft) Ort£SS 37,72+1,565 37,57 £3,16 0301
Median (min-max) 38 (34-40) 39 (31-40) '
Prostaglandin siiresi(giin) Ort£SS 4,06£5,0 7,14+5,178 0175
Median (min-max) 2,0 (0-15) 9,0 (0-14) ’
Beslenmeye basladig giin Ort£SS 3,83+1,72 6,57+6,48 0756
(gilin) Median (min-max) 4,0 (0-8) 4,0 (2-20) ’
Operasyon sonrast MVde Ort£SS 8,61%6,6 15,71£16,07
toplam izlenme siiresi (giin) ~ Median (min-max) 7.5 (0-30) 7 (4-45) 0,692
3-4 yas ejeksiyon fraksiyonu  Ort£SS 69,56+5,34 73,0+3.,36 0.073
(%) Median (min-max) 69,56 (61-80) 74 (68-77) ’
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Stanford-Binet testi sonucu normal olan hastalarin operasyon sonrast MVde
toplam izlenme siiresi ortalama 8,61+£6,6 (0-30) giin iken, anormal olan hastalarin
15,71+16,07 (4-45) giin idi (Tablo 6). Stanford-Binet testi sonucu normal olan
hastalarin beslenmeye basladigi giin ortalama 3,83+1,72 (0-8) giin iken, anormal olan
hastalarin 6,57+6,48 (2-20) giin idi. Stanford-Binet testi sonucu normal olan hastalarin
operasyon sonrast sepsis, prostaglandin siiresi (giin), postoperative milrinon ve steroid
ihtiyaci, operasyon sonrast MVde toplam izlenme siiresi, beslenmeye basladig1 giin,
Stanford-Binet testi sonucu anormal olan hastalarla karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi. Stanford-Binet testi sonucu normal olan hastalarin 5’inin
(% 62,5) 3-4 yasta diiiretik ihtiyact devam ederken, anormal olan hastalarin 3’{iniin (%
37,5) devam etmekte idi. 3-4 yasa kadar tekrar hospitalizasyon ihtiyaci olan 10 (% 76,9)
hastanin Stanford-Binet testi sonucu normal iken, 3’tiniin (% 23,1) anormal idi.
Stanford sonucu normal ve anormal ¢ikan hastalarin 3-4 yasta ditiretik ihtiyaci, 3-4 yasa
kadar tekrar hospitalizasyon ihtiyaci, 3-4 yas ejeksiyon fraksiyonu ortalamasi benzer idi
(Tablo 6).

3-4 yastaki bas ¢evresi >10p olan hastalarin 12’si (%85,7) erkek, 6’s1 (%54,5) kiz
idi, hastalarm 13’4 (% 76,5) C\S, 5’1 (% 62,5) NSVY ile dogmustu (Tablo 7). Bas
cevresi <10p olan hastalarin 2’si (% 14,3) erkek, 5’1 (%45,5) kiz idi, hastalarin 4’1 (%
23,5) C\S, 371 (% 37,5) NSVY ile dogmustu Bas ¢evresi >10p olan hastalarin ortalama
dogum tartis1 3025,91+676,19 (1250-4160) gram iken, <10p olan hastalarin 3130,0
+396,5 (2630-3750) gram idi. Hastalarin cinsiyeti, dogum sekli, dogum tartis1 agisindan
bas ¢evresi >10p ile <10p olan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Bas g¢evresi >10p olan hastalarin gestasyon haftas1 ortalama 37,22+2,24
(31-40) hafta iken, <10p olan hastalarin 38,9 +0,69 (38-40) hafta idi. Bas gevresi <10p
olan hastalarin gestasyon haftasi >10p olan hastalarla karsilastirildiginda anlamli olarak
yiiksekti(p=0,031)(Sekil 2). Bas c¢evresi >10p olan hastalarin 4’tiinin (% 57,1)
operasyon Oncesi sepsis tanist var iken, 14’tiniin (% 77,8) sepsis tanis1 yoktu. Bas
cevresi <10p olan hastalarin 3’iiniin (% 42,9) operasyon Oncesi sepsis tanist var iken,
4’iniin (% 22,2) yoktu. Bas cevresi >10p olan hastalarin operasyon Oncesi Sepsis
Oykiisii, <10p olan hastalarla karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi(p=0,355). Bas ¢evresi >10p olan hastalarin 7’sinin (% 58,3) operasyon

sonrast sepsisi var iken, 11’inin (% 84,6) yoktu. Bas ¢evresi <10p olan hastalarin 5’inin
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(% 41,7) operasyon sonrasi sepsis var iken, 2’sinin (% 15,4) yoktu. Bas ¢evresi >10p
hastalarin prostaglandin siiresi ortalama 3,94+5,0 (0-15) giin iken, bas ¢evresi <10p olan
hastalarin prostaglandin siiresi ortalama 7,43+5,0 (0-14) giin idi. Bas ¢evresi >10p olan
7 (% 58,3) hastanin postoperatif milrinon ihtiyaci var iken, 3 (% 60) hastanin
postoperatif donemde hem milrinon hem de steroid ihtiyaci vardi. Bas ¢evresi <10p olan
5 (% 41,7) hastanin postoperatif milrinon ihtiyaci var iken, 2 (% 40) hastanin
postoperatif donemde hem milrinon hem de steroid ihtiyaci vardi. Bas ¢evresi >10p olan
hastalarin operasyon sonrast MVde toplam izlenme siiresi ortalama 11,78+11,73 (0-45)
giin iken, <10p olan hastalarin 7,6+4,6 (3-16) giin idi. Bas gevresi >10p olan hastalarin
beslenmeye basladigi giin ortalama 4,3+2,2 (0-10) giin iken, <10p olan hastalarin
5,4+6,48 (2-20) giin idi (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin genel ve demografik ozelliklerinin bas ¢evresi persentili ile karsilastirilmasi
>10p (N=18) <10p (N=7)

n(%) n(%) P
Cinsiyeti Erkek 12(85,7) 2(14,3) 0177
Kiz 6(54,5) 5(45,5) '
Dogum sekli CIS 13(76,5) 4(23,5) 0.64
NSVY 5(62,5) 3(37,5) ’
Operasyon Oncesi sepsis Var 4(57,1) 3(42,9) 0355
Yok 14(77,8) 4(22,2) '
Operasyon sonrasi sepsis Var 7(58,3) 5(41,7) 0202
Yok 11(84,6) 2(15,4) '
Postoperative milrinon ihtiyact Var 7(58,3) 5(41,7) 0202
Yok 11(84,6) 2(15,4) '
Postoperative steroid ihtiyact Var 3(60) 2(40) 0597
Yok 15(75) 5(25) '
3-4 yas ditiretik ihtiyact Var 5(62,5) 3(37,5) 0.64
Yok 13(76,5) 4(23,5) ’
3-4 yasa kadar tekrar Var 8(61,5) 5(38,5) 0378
hospitalizasyon ihtiyact Yok 10(83,3) 2(16,7) '
Dogum tartist (gr) Ort+SS 3025,91+676,19  3130,0 £396,5
Median (min-max) 2925,0 (1250- 3105 (2630-  0.809
4160) 3750)
Gestasyon haftasi (hft) Ort+SS 37,22+2,24 38,9 +0,69 0031
Median (min-max) 38 (31-40) 39 (38-40) '
Prostaglandin siiresi(giin) Ort+SS 3,9445,0 7,43£5,0 0147
Median (min-max) 2,0 (0-15) 9 (0-14) '
Beslenmeye basladig: giin (giin)  Ort+SS 4,3£2,2 5,4+6,48 0321
Median (min-max) 4,0 (0-10) 3,0 (2-20) '
Operasyon sonrast MVde toplam  Ort+SS 11,78+11,73 7,6+4,6 0543
izlenme siiresi Median (min-max) 7,5 (0-45) 7,0 (3-16) '
3-4 yas ejeksiyon fraksiyonu (%)  Ort£SS 70,4+5,4 71,1£6,08 0903
Median (min-max) 70,0 (61-80) 70,0 (66-77) '
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Bag cevresi >10p olan hastalarin operasyon sonrasi sepsis, prostaglandin stiresi
(glin), postoperatif milrinon ve steroid ihtiyaci, operasyon sonrasi MVde toplam
izlenme siiresi, beslenmeye basladigi giin, bas c¢evresi <10p olan hastalarla
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. 3-4 yastaki bas ¢evresi
>10p olan hastalarin 5’inin (% 62,5) diiiretik ihtiyaci devam ederken, <10p olan
hastalarin 3’tintin (% 37,5) devam etmekte idi. 3-4 yasa kadar tekrar hospitalizasyon
ihtiyact olan 8 (% 76,9) hastanin bas gevresi >10p iken, 5’inin (% 38,5) <10p idi. Bas
cevresi >10p ve <10p olan hastalarin 3-4 yasta ditiretik ihtiyaci, 3-4 yasa kadar tekrar

hospitalizasyon ihtiyaci, 3-4 yas ejeksiyon fraksiyonu ortalamasi benzer idi (Tablo 7).
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Sekil 2. Gestasyon yasinin 3-4 yas bas cevresi >10p ve <10p olan hastalarla karsilastiriimasi

3-4 yas kilosu >10p olan hastalarin ortalama dogum tartist 3005,9+622,1 (1250-
4160) gram iken, <10p olan hastalarin 3410,0 +£326,0 (3100-3750) gram idi. Hastalarin
dogum tartis1 agisindan kilosu >10p ile <10p olan hastalar arasinda istatiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,155) (Tablo 8). 3-4 yas kilosu >10p olan hastalarin
ortalama gestasyon haftasi 37,45+2,09 (31-40) hafta iken, <10p olan hastalarin
39,3+0,58 (39-40) hafta idi. Kilosu <10p olan hastalarin gestasyon haftasi, >10p olan
hastalarla karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksekti (p=0,034) (Sekil 3). Kilosu >10p
hastalarin prostaglandin stiresi ortalama 4,41+4,9 (0-15) giin iken, <10p olan hastalarin
prostaglandin siiresi ortalama 8,67+6,1 (2-14) giin idi. Kilosu >10p olan hastalarin
beslenmeye basladigi giin ortalama 4,0+2,1 (0-10) giin iken, <10p olan hastalarin
9,0+£9,54 (3-20) giin idi. Kilosu >10p olan hastalarin operasyon sonrast MVde toplam
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izlenme siiresi ortalama 10,68+10,86 (0-45) giin iken, <10p olan hastalarin 10,0+6,0 (4-
16) giin idi. 3-4 yastaki hastalarin prostaglandin siiresi(giin), beslenmeye basladig1 giin,
operasyon sonrasti MVde toplam izlenme siiresi, 3-4 yasta ejeksiyon fraksiyonu
acisindan Kilosu >10p ve <10p olan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin genel ve demografik 6zelliklerinin kilo persentili karsilastiriimasi

>10p (N=22) <10p (N=3) p
n(%6) n(%)

Dogum tartist (gr)
Ort£SS 3005,9+622,1 3410,0 £326,0 0,155
Median (min-max) 2925,0 (1250-4160) 3380,0 (3100-3750)
Gestasyon haftasi (hft)
Ort£SS 37,45+2,09 39,3 +£0,58 0,034
Median (min-max) 38 (31-40) 39 (39-40)
Prostaglandin siiresi(giin)
Ort+SS 4,41+4,9 8,67+6,1 0,217
Median (min-max) 2,0 (0-15) 10,0 (2-14)
Beslenmeye basladig: giin (giin)
Ort£SS 4,0+2,09 9,0+9,54 0,493
Median (min-max) 4,0 (0-10) 4,0 (3-20)
Operasyon sonrast MVde toplam
izlenme siiresi
Ort£SS 10,68+10,86 10,0+6,0 0,614
Median (min-max) 7,0 (0-45) 10,0 (4-16)
3-4 yas ejeksiyon fraksiyonu (%)
Ort+SS 70,3£5,0 73,0+6,08 0,502
Median (min-max) 70,0 (61-80) 76,0 (66-77)

1 -
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Sekil 3. Gestasyon yasimin 3-4 yas kilosu >10p ve <10p olan hastalarla karisilagtirilmasi
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3-4 yas boyu >10p olan hastalarin ortalama gestasyon haftasi1 37,45+2,09 (31-40)
hafta iken <10p olan hastalarin 39,3+0,58 (39-40) hafta idi. Boyu <10p olan hastalarin
gestasyon haftasi, >10p olan hastalarla karsilagtirildiginda anlamli olarak yiiksekti
(p=0,034) (Tablo 9). 3-4 yastaki hastalarin dogum tartisi, prostaglandin siiresi(giin),
beslenmeye basladig1 giin, operasyon sonrasi MVde toplam izlenme siiresi, 3-4 yasta
ejeksiyon fraksiyonu agisindan boyu >10p ile <10p olan hastalar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmada.

Tablo 9. Hastalarin genel ve demografik ozelliklerinin boy persentili karsilastiriimasi

>10p (N=22) <10p (N=3) p
n(%o) n(%o)

Dogum tartis1 (gr)
Ort+SS 3005,9+622,1 3410,0 £326,0 0,155
Median (min-max) 2925,0 (1250-4160)  3380,0 (3100-3750)
Gestasyon haftasi (hft)
Ort£SS 37,45+2,09 39,3 £0,58 0,034
Median (min-max) 38 (31-40) 39 (39-40)
Prostaglandin siiresi(giin)
Ort£SS 4,41+4,9 8,67+6,1 0,217
Median (min-max) 2,0 (0-15) 10,0 (2-14)
Beslenmeye bagladig: giin (giin)
Ort+SS 4,0+2,09 9,0£9,54 0,493
Median (min-max) 4,0 (0-10) 4,0 (3-20)
Operasyon sonrast MVde toplam izlenme
stiresi
Ort+SS 10,68+10,86 10,0+6,0 0,614
Median (min-max) 7,0 (0-45) 10,0 (4-16)
3-4 yas ejeksiyon fraksiyonu (%)
Ort+SS 70,3+5,0 73,0+6,08 0,502
Median (min-max) 70,0 (61-80) 76,0 (66-77)
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5. TARTISMA

Konjenital kalp hastaliklar1 kardiyovaskiiler sistemin dogustan var olan yapisal
anomalilerini iceren ve sik goriilen bir ¢cocukluk c¢agi hastaligi olup her 1000 canl
dogumda yaklasik 2-3 ¢ocugun ag¢ik kalp ameliyati oldugu goriilmektedir. Komplike
konjenital kalp hastaliklarinin bile cerrahi sonrasi mortalite orani ¢ok diisiiktiir. Yagsam
stireleri artik uzayan opere konjenital kalp hastalikli olgularda erken ve ge¢ morbiditeyi
azaltmaya yonelik ¢alismalar yapllmaktadlr.w‘g8

Konjenital kalp hastaligi ve nérogelisim arasindaki iliskiyi arastirmak amaciyla
cesitli calismalar yapilmis ve KKH’nin nérogelisimi etkiledigi bulunmustur. Bunun
baslica sebepleri arasinda gelisimin erken doneminde azalmis beyin perfiizyonu oldugu
gosterilmistir. Dogumdan sonraki cerrahi girisimler 6nemli 6lgiide sebep olsa da, genel
anestezi veya kardiyopulmoner baypass gibi perioperatif faktorlerin de, etkili oldugu
ispatlanmustir.*

Birkacg prospektif ¢alisma acik kalp ameliyatindan sonra hayatta kalmis ¢cocuklari
takip ederek (kohort) zaman igindeki gelisimsel semalarini ortaya ¢ikarmaya ¢alismustir.
Yapilan calismalarin  ¢ogu kesitsel (cross-sectional) ¢aligmalar olup spesifik
subgruplardaki anlik klinik ve gelisimsel durumlar1 igermektedir. Yaymlanmig
makalelerin ¢ogu iki defekt grubuna odaklanmistir; biiyilk damar transpoziyonu ve
hipoplastik sol kalp sendromu.'® Literatiirde, 6zellikle bu iki hastalik tipine sahip
cocuklarin beyin hasar1 ve ileri donemde gelisme geriligi (gelisme geriligi, hipoplastik
sol kalp sendromu olanlarda daha fazla) goriilmesi bakimindan daha ¢ok risk altinda
oldugunu gosteren kanitlar vardir. Bizim ¢alismamizda hipoplastik sol kalp sendromu
olan hasta yoktu. Onarimin ¢esitli evrelerinde palyatif prosediirlere muhtag kalan
¢ocuklarda ise bu risk daha da artmls‘[ur.lo1

Bu zamana kadar yapilan ¢alismalarda gelisme durumu degerlendirilirken en fazla
kognitif becerilerin psikolojik kriterleri kullanilmistir; 6rnegin 1Q testi (intelligence
quotients= zeka katsayisi, entelektiiel zekd) veya norolojik muayene gibi. Fakat, beyin
hasar;, sadece mental degil motor alandaki anormallikler ile de baglantili
olabilmektedir. Ayrica, norolojik anormalliklerin ve gelisme geriliklerinin giinliik

102

aktivitelerin yapilabilmesine etkilerini gosteren yeterli ¢alisma yoktur.” Calismamizda

konjenital kalp hastaligi nedeni ile aym iki cerrah tarafindan switch, sant, banding,
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koarktasyon tamiri uygulanan 3-4 yas araligindaki 25 cocugu degerlendirdik. Bu
hastalarin gelisimsel durumlarini1 belirlemek amactyla DGTT Il , zihinsel gelisimlerini
belirlemek amaciyla da Stanford Binet Zeka testi ve norolojik muayeneleri yapilarak
gegici ve kalici sekelleri belirlemeye ¢alistik.

Gelisme geriligindeki risk faktorleri ele alindiginda ise yayimlanmis ¢alismalarda
tahmin degiskenlerinin yeterli olmadigi goriilmektedir. Bugiine kadarki ¢alismalar beyin
hasarmin olas1 asil sebebi olarak daha ¢ok intraoperatif risk faktorleri tizerinde
durulmustur, 6zellikle de operasyon sirasinda uygulanan derin hipotermik arrest zamani
ile ilgili galismalar yapilmustir.'® Bu sebeple de preoperatif nérogelisimsel duruma ait
veriler eksik kalmistir; c¢linkli cerrahi onarim Oncesinde santral sinir sisteminin
intakt(saglam) oldugu Varsayllmlstlr.104 Diger potansiyel risk faktorleri cerrahi islem
anindaki yas1, lezyon tipi, eslik eden norolojik anomaliler (6rn.mikrosefali) ve komplike
tibbi seyir (6rn.yogun bakimda yatis siiresi) ¢ogunlukla goz ardi edilmistir. Diger
yiikksek riskli pediatrik popiilasyonda yapilan g¢aligmalar uzun sakatlik doneminin
belirleyicilerinden birinin de ¢evresel faktorler oldugunu gé')sterrnistir.lo5 Bununla
birlikte, yapilan birka¢ calismada aile islevlerinin ve bu durumla bas etme sekillerinin
nihai gelisimsel evreye ulasmada belirgin etken oldugunu gdstermistir.®%

Literatiirde konjenital kalp hastaliklarinda cinsiyet agisindan fark bulunmamakla
birlikte aort darlig1, aort koarktasyonu, biiyiik arter transpozisyonu ve infrakardiyak tip
total pulmoner vendéz doniis anomalisi erkeklerde daha fazla goriiliirken; atriyal septal
defekt ve patent duktus arteriyosus kizlarda daha fazla goriilmektedir.®® Bizim
calismamiz bir prevelans ¢alismasi olmamakla beraber konjenital kalp hastaligi olan
hastalarimiza baktigimizda, cinsiyet agisindan belirgin farklilik olmadigini gordiik.
Yapilan bir aragtirmada KKH olan erken cerrahi gerektiren erkeklerde norogelisimsel

gecikmeler kizlardan 2 kat daha fazla saptanmls.108

Fakat bizim c¢alismamizda
cinsiyetler arasinda DGTT Il ve Stanford Binet testi sonuglari agisindan fark
saptanmadi.

Konjenital kalp hastaliklar1 igerisinde ventrikiiler septal defekt en sik goriiliirken,
tim KKH’nin %5-10’unu olusturan Fallot tetralojisi ise en sik goriilen siyanotik
konjenital kalp hastaligidir. Hem VSD hem de FT erken donemde cerrahi ihtiyaci
olmayan hastalardir. Yenidogan doneminde en sik goriilen ve cerrahi ihtiyag

gerekebilecek siyanotik konjenital kalp hastalig biiyiik arter transpozisyonudur,*®**®3
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Bizim ¢aligmamizda yenidogan déneminde opere olan 25 hastanin 10’unu (% 40) biiytik
arter transpozisyonu(BAT), 10’unu (% 40) trikiispit atrezisi ve pulmoner atrezi, 5’ini
(% 20) de aort koarktasyonu ve patent duktus arteriyosus olusturuyordu. Calismamizda
en fazla olgu biiyiik arter transpozisyonuna sahip olan hastalard.

Normal populasyonla karsilagtirildiginda, konjenital kalp defektlerinin onarimi
veya palyasyonu g¢ocuklarin, IQ seviyelerini, basari testlerini, kaba ve ince motor
fonksiyonlarini ve koordinasyonunu 6nemli 6l¢lide diisiirmiistiir. Bu hastalarin bir ¢ogu
o0grenme giigliikleri, konusma, dil ve davranigsal anormallikleri nedeniyle 6zel egitim
almak zorunda kalmaktadir.'® Siyanotik KKH olan hastalar, asiyanotik KKH olan
hastalardan daha diisiik ortalama IQ'lara sahip olma egilimindedir. Bu durum gelisimin
basglarinda hipoperfiizyon veya hipoksemiden (veya her ikisinden) kaynaklanan beyin

119 Bizim calismamizda hastalarimizin

dolasimindaki anormallikler ile aciklanabilir.
biiyiik bir kismi siyanotik KKH olan hastalardan olusuyordu ve bu nedenle asiyanotik
KKH olan hastalarla karsilastirilamadi.

Hallioglu ve ark. 2015 yilinda konjenital kalp hastalarinin noérogelisimini
degerlendirilmek amaciyla yaptiklart bir g¢alismada; KKH olan grupla saglikh
goniillilerin ~ biligsel, dil, motor alanlarinda Bayley-III ortalama degerleri
karsilagtirildiginda, KHH olan grupta anlamli diisiikliik oldugu goriilmistiir. Konjenital
kalp hastalig1 tek basina bile biligsel ve motor gerilik nedeni olabilir. Ayrica preoperatif
ve postoperatif faktorlerle bu gerilikler daha belirgin hale gelebilmektedir.'™" Bizim
calismamizda preoperatif ve postoperatif faktorler de dikkate alinarak 25 hasta
degerlendirildi; uygulanan DGTT Il sonucu 6 (% 24) hasta, hastalarin zihinsel
gelisimlerini belirlemek amaciyla uygulanan Stanford-Binet testi sonucu 7 (% 28) hasta
anormal olarak saptandi.

Genel olarak, atriyal septal defektler gibi basit lezyonlarin onarimindan gegen
cocuklar, normal popiilasyondakilerle benzer sonuclara sahipken, biiylik arterlerin D-
transpozisyonu gibi daha karmasik lezyonlarin biventrikiiler onarimi yapilanlar gibi

112 Boston Dolasim Arrest Calismasi'nda,

daha kotii gelisimsel sonuglara sahiptir.
operasyon sirasindaki hayati organ desteginden bagimsiz olarak, opere olan biiyiik
arterlerin D-transpozisyonu hastalarinin motor fonksiyon (konusma dahil), ¢alisma
hafizasi, gorsel-uzaysal becerileri, hipotez olusturma ve dikkatli olma ve uzun siireli

dikkat ve dil konularinda eksiklikleri oldugu belirlendi.'*® Bizim ¢alismamizda spesifik
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kalp patolojilerine gore norolojik degerlendirme, olgu sayisinin azlhigindan dolay:
yapilmadi. Ayn1 zamanda biiyiik arterlerin d-transpozisyonu olan yenidoganlarda
genellikle normal dogum kilosu vardir ve bas g¢evresi kiigiiktiir, oysa hipoplastik sol
kalp sendromu olanlarda tiim 6l¢iiler kiiciiktiir, bas ¢evresi daha ¢ok etkilenmistir. BAT
cocuklarda yapilan 2 kohort c¢alismada hastalarin % 25-30’unda mikrosefali

bulunmustur, 0+

Bizim ¢alismamizda hasta sayisi az olmasi nedeni ile konjenital kalp
defekti tipine gore ayrim yapilmamakla birlikte, dogumda gestasyon haftas1 ve dogum
agirligr daha yiiksek olan hastalarin 3-4 yastaki kilolarini1 ve bas ¢evresini daha diistik
saptandi. Dogumda gestasyon haftast ve dogum agirliginin daha iyi durumda olmasi
ailelerin tutum ve bebek bakimlarini etkiliyor olabilecegi diigiiniildi. Daha diisik
gestasyon haftada ve agirlikta dogan bebeklerin 3-4 yasa kadar daha iyi bakim ve
beslenme almalart sonucunda kilolar1 daha 1yi hale gelmis olabilecegi diisiiniildii.
Biiylime geriligi, konjenital kalp hastaliklarinin sik karsilasilan bir komplikasyonu
olup, hala KKH’l1 ¢ocuklarda 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Bu tiir
hastalarda, niitrisyonel alim azligi, artmis enerji ihtiyaci, sik gegirilen enfeksiyonlar,
hipoksi, malabsorbsiyon ve sik¢a kullanilan kalp glikozidleri ve diiiretikler gibi ilaglarin
sorumlu oldugu disiiniilmektedir. Bununla birlikte biiyiime geriligiyle ilgili
mekanizmalar hala tartismalidir. Biz c¢aligmamizda 3-4 yasta diiiretik ihtiyaci olan
hastalarin Denver sonucunu, diliretik ihtiyaci olmayan hastalar ile karsilagtirildiginda
sinirda diisiik anlamlilik saptadik. 3-4 yasta halen kardiyolojik medikal destege ihtiyacin
olmasi da norolojik sekel gelismesi agisindan dikkat edilmesi gereken bir parametre
oldugunu desteklemektedir. KKH ile biiyiime geriligi iliskisine yonelik ilk genis
kapsamli arastirmayr Mehrizi ve Drash yapmislar ve 890 siyanotik ve asiyanotik
hastann % 27’sini boy ve agirlikca 3 persentilin altinda bulmuslardir.™® Biz
calismamizda 25 hastanin 3’iinil (% 12) boy ve agirlik¢a 10 persentilin altinda saptadik.
Yenidogan sepsisi, yasamin ilk 28 giinii igerisinde, enfeksiyonun organizmada
meydana getirdigi sistemik bulgularin oldugu ve kan kiiltiiriinde 06zgiil bir

mikroorganizmanin  iiretildigi  klinik  tablodur."***"

Sepsis, tam1 ve tedavi
yontemlerindeki tim gelismelere ragmen hem gelismis hem de gelismekte olan
iilkelerde hala nemli bir morbidite ve mortalite sebebidir.**® Stoll ve ark.**® agir diisiik
dogum agirlikli yenidoganlar arasinda yaptigi calismada dogumdan sonra Sepsis

gecirenlerde noro-gelisimsel sorunlarin (serebral palsi, diisiik Bayley II puanlari ve

42



gorme yetersizligi) sepsis gecirmeyenlere gore daha sik oldugunu bildirmistir.
Calismamizda DGTT Il ve Stanford Binet testi anormal olan hastalarin operasyon
Oncesi sepsis Oykiisii, normal olan hastalardan daha fazlaydi ve bu fark istatiksel olarak
anlamliydi.

Cerrahi sonrast erken enteral beslenmeye baslama, hastanede yatig siiresinin
kisalmasini, yardimci Dbeslenme tekniklerine lizum olmaksizin taburculugun
saglanabilmesini, taburculuk sonrasi evde bakim sirasinda beslenme gii¢liiklerinin
azalmasini saglayarak malnutrisyon ve biiyiime geriligi sikligin1 azaltacaktir. Konjenital
kalp hastaligi nedeniyle opere olan yenidoganin oral beslenme basarisini
yakalayabilmesinin Oniinde sivi kisitlamasi ve elzem ilaglar veya kan diriinlerinin
oncelikle verilmesi gibi birgok engel bulunmaktadir.™™® Sharon Sables-Baus ve
arkadaslari, calismalarinda ameliyat sonrasi oral beslenmeye ne kadar ge¢ baslanirsa
karsilasilabilecek giicliiklerin o oranda artacagini vurgulamislardir. Ideal olarak,
kontrendikasyon yoksa operasyon sonrast enteral beslenme destegi hemen
yapllmathdlr.120 Bizim c¢alismamizda DGTT II sonucu anormal olanlarla normal olanlar
arasinda enteral beslenmeye baslama siiresi agisindan fark bulunmadi.

Goriildiigii iizere yapilan bir¢ok calismada acik kalp ameliyati sonrasinda hayatta
kalan infantlar beyin hasar1 bakimindan ciddi risk altindadir. Caligmalar beyin hasarinin
nedenlerinin multifaktoriyel oldugunu, risk faktorlerinin ¢ok cesitli oldugunu ve
ithtiyaclarin da farkli oldugunu gostermektedir. Bu calismada iinitemizde opere edilen
konjenital kalp hastalarinin uzun dénemli takiplerinin gerekli oldugunu ortaya koymasi
acisindan 6nemlidir. Bu nedenle de bu alanda gelecekteki ¢alismalarda ¢ok yonli bir
yaklagimin gerekliligini kaginilmazdir.

Kesinlikle ilk izlenilecek yol beyin hasarinin en bagsta 6nlenmesi ve minimalize
edilmesidir. Kanada ve uluslararas1 pek ¢ok ¢alisma bugiin konjenital kalp hastaligina
sahip fetus ve infantlarda beyin yapisini ve fonksiyonunu etkileyebilecek biomedikal
komplikasyonlari ve hemodinamik faktorleri belirlemek igin devam etmektedir.

Hem arastirma hem de klinik pratikte, acik kalp ameliyati gecirmis ¢ocuklarin
fonksiyonel ve akademik performanslar1 ile hayat kalitelerini iyilestirmek igin
calistimalidir. Cocuk sagligi merkezlerinde, yasa uygun gelisimsel seviyeler
hedeflenerek  infant-okul  Oncesi-okul  ¢agi-addlesanlarin  dikkatli ~ taranmasi

gerekmektedir. Ayrica bakim verenin aralikli olarak sagligi ve refah1 desteklenmelidir;
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clinkii bu aileler stres ve ¢ocugun saglik ve fonksiyonunu etkileyebilecek zorluklar
yasamaktadirlar. Engelliligin en aza indirilmesi i¢in ileriye yonelik rehberlik hizmeti
verilmesi ve rehabilitasyon uzmanlar ile egitim kaynaklarmma uygun zamanlh
yonlendirmelerin yapilmasi1 gerekmektedir. Risk altinda olan opere konjenital kalp
hastalikli yenidogan bebeklerin uzun dénem izlenmeleri, biiyiime gelisme ve norolojik
degerlendirmelerinin yapilmasi onemlidir. Erken fark edilen geriliklerde erken destek
tedavisi gerekecektir.1?*1?®

Bu ¢ocuklar ve ailelerinin sagliklarini, fonksiyonlarini ve hayattaki rollerini tam

yerine getirmelerini saglayacak stratejilerin gelistirilmesi i¢in bu alanda ¢ok daha fazla

calisma yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUCLAR

Konjenital kalp hastalig1 nedeni ile kalp cerrahisi uygulanan ve taburcu edilen
39 hastadan polikliniklerde takibi devam eden toplam toplam 25’i
degerlendirmeye alindi. Hastalarin 6’s1 izlem sirasinda eksitus olmustu.
Suriye uyruklu olmasi nedeni ile 6 hastaya, telefon ve adres degisikligi
nedeniyle de 2 hastaya ulagilamadi.

Calismaya alinan hastalarin 14’4 (% 56) erkek, 11’1 (% 44) kiz idi ve
hastalarin 8’1 (% 32) hastanemizde, 17’si (% 68) dis merkezde dogmustu.
Hastalarin 18’1 (% 68) sezaryen ile, 7’si (% 32) normal spontan vajinal yol ile
dogmustu.

Calismaya alinan hastalarin 7’si (% 28) preterm, 18’1 (% 72) term idi.
Hastalarin ortalama dogum tartis1 3003,0+£577,5 (1250-4160) idi.

Bas ¢evresi >10p olan hastalarin dogumda gestasyon haftasi ortalama
37,2242,24 (31-40) hafta iken, <10p olan hastalarin 38,9 +0,69 (38-40) hafta
idi. Bas gevresi <10p olan hastalarin gestasyon haftast >10p olan hastalarla
karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksekti (p=0,031).

3-4 yas kilosu ve boyu >10p olan hastalarin ortalama gestasyon haftasi
37,45+2,09 (31-40) hafta iken, <10p olan hastalarin 39,3+0,58 (39-40) hafta
idi. Kilosu ve boyu >10p olan hastalarin gestasyon haftasi, <10p olan
hastalarla karsilagtirildiginda anlamli olarak yiiksekti (p=0,034).

Dogumda daha diisiik gestasyon haftada ve agirlikta dogan bebeklerin 3-4 yasa
kadar olasi daha iyi bakim ve beslenme sonucunda bu yastaki kilo, boy, bas
cevresi daha yliksek bulunmus olabilir. Dogumda gestasyon haftasi ve dogum
agirhgmmin daha iyi durumda olmasi ailelerin tutum ve bebek bakimlarini
etkiliyor olabilir.

Calismaya alman hastalarin 10’u (% 40) operasyon Oncesi MV destegi
almisti.

DGTT Il sonucu normal olan hastalarin 3’{iniin (% 42.9) operasyon Oncesi
sepsis tanisi var iken, 16’smin (% 88,9) sepsis tanis1 yoktu. DGTT Il sonucu
anormal olan hastalarin 4’tinde (% 57,1) operasyon Oncesi sepsis var iken,

2’sinde (% 11,1) yoktu. DGTT Il sonucu anormal olan hastalarin operasyon
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Oncesi sepsis Oykiisii, normal olan hastalardan daha fazlaydi ve bu fark
istatiksel olarak anlamliydi (p=0,032).

Stanford-Binet testi sonucu normal olan hastalarin 2’sinin (% 28,6) operasyon
oncesi sepsis tanist var iken, 16’sinin (% 88,9) sepsis tanis1 yoktu. Stanford-
Binet testi sonucu anormal olan hastalarin 5’inde (% 71,4) operasyon dncesi
sepsis var iken, 2’sinde (% 11,1) yoktu. Operasyon Oncesi sepsisi olan
hastalarin Stanford sonucu, olmayan hastalarla karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli diisiik saptandi (p=0,007).

Dogustan kalp hastalig1 olan olgularin operasyon dncesi sepsis atagi gecirmis
olmalar1 ileri donemde ndrolojik gelisimlerini etkiler. Bu nedenle hastalarin
operasyon Oncesi sepsisi azaltabilecek Onlemlerin alinmasi, bu konuda
taburculukta bilgilendirilmeleri ve erken donemde fark edilmesinin
saglanmas1 zamaninda norolojik destege baslanmasi agisindan 6nemlidir.
Calismaya alinan 25 hastanin 10’una (% 40) sant operasyonu(Trikiispit
atrezisi, Pulmoner atrezi) 10’una (% 40) arteriyel switch operasyonu(Biiyiik
arter transpozisyonu), 5’ine (% 20) de diger (aort koarktasyonu tamiri, PDA
onarimi) operasyonlar1 uygulanmisti.

Caligmaya alinan hastalarin 12’sinin (% 48) operasyon sonrast sepsisi
mevcuttu.

Calismaya alman hastalarin  2’sinde (% 8) operasyon sonrasi
komplikasyonlardan silotoraks goriiliirken; perikard eflizyonu, diyafragma
paralizisi gelisen hasta yoktu.

Calismaya alinan hastalarin  ortalama prostoglandin kullanma siiresi
5,92+4,29 (2-15) idi.

Calismaya alman hastalarin 12’sinin (% 48) milrinon ihtiyact vardi ve bu
hastalarin 5’inin (% 20) ayn1 zamanda steroid ihtiyaci da vardi.

Caligmaya alinan hastalarin operasyon sonrast MV’de ortalama izlenme
stiresi 9,0+6,6 (0-30) idi.

Calismaya alinan hastalarin operasyon sonrasi beslenmeye basladigi giin
ortalama 4,63+4,0 (0-20) idi.

Calismaya alinan hastalarin 8’inin (% 32) 3-4 yasta diliretik ihtiyaci halen

devam ediyordu. Diiiretik ihtiyact olan hastalarin Denver sonucu, diiiretik
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ihtiyact olmayan hastalar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak sinirda
diisiik anlamlilik saptandi (p=0,059). 3-4 yasta halen kardiyolojik medikal
destege ihtiyacin olmasi da norolojik sekel gelismesi agisindan dikkat edilmesi
gereken bir parametredir.

Calismaya alinan hastalarin 3-4 yas ortalama ejeksiyon fraksiyon ortalamasi
% 70,64+5,1 idi.

Calismaya alinan hastalarin 3-4 yas kilosu, boyu, bas ¢evresi 10 persentilin
altinda olan hastalarin sayis1 sirastyla 3 (% 12), 3 (% 12), 7 (% 28) idi.

3-4 yastaki bas ¢evresi >10p hastalarin cinsiyeti, dogum sekli, dogum tartisi,
dogum yeri, operasyon sonrasi sepsis, operasyon Oncesi MV ihtiyaci,
milrinon, steroid kullanimi, 3 yasa kadar tekrar hospitalizasyon ihtiyact <10p
olan hastalarla karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi.

3-4 yastaki hastalarin dogum tartisi, prostaglandin siiresi(giin), beslenmeye
basladig1 giin, operasyon sonrasi MVde toplam izlenme siiresi, 3-4 yasta
ejeksiyon fraksiyonu agisindan kilosu ve boyu >10p ile <10p olan hastalar
arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Calismaya alinan hastalarin sadece 1’inin (% 4) norolojik muayenesi anormal
idi.

Calismaya alinan hastalarin norogelisimsel sorunlarini  belirlemek igin
uygulanan DGTT Il sonucu 6 (% 24) hasta anormal olarak degerlendirildi.
Calismaya alinan hastalarin zihinsel gelisimlerini belirlemek i¢in uygulanan
Stanford-Binet testi sonucunda 7 (% 28) hasta 90 puan altinda alarak anormal
olarak degerlendirildi.

Denver sonucu normal olan hastalarin cinsiyeti, dogum sekli, dogum tartist,
gestasyon haftasi, dogum yeri, operasyon sonrasi sepsis, operasyon Oncesi
MV ihtiyaci, milrinon, steroid kullanimi, 3 yasa kadar tekrar hospitalizasyon
ihtiyact anormal olan hastalarla karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi.

Stanford sonucu normal olan hastalarin cinsiyeti, dogum sekli, dogum tartisi,
gestasyon haftasi, dogum yeri, operasyon sonrasi sepsis, operasyon oncesi

MYV ihtiyaci, milrinon, steroid kullanimi, 3 yasa kadar tekrar hospitalizasyon
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ihtiyac1 anormal olan hastalarla karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli

farklilik saptanmada.
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8. EKLER

8.1. Etik Kurul Onay1

T.C. CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GiRiSIMSEL OLMAYAN
KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU

Toplanti Sayisi

Tarih
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yonetiminde, Dog. Dr. Faruk Incecik’in, Do¢. Dr. Sevcan Erdem’in. Uzm. Dr. Mustafa
Akgal’min katkilanyla, Arag. Gor. Dr. Perihan Essizoglu tarafindan yiriitiilmesi dngoriilen,
“Yenidogan Doneminde Kardiyak Cerrahi Olan Hastalann 3-4 Yagstaki Norolojik
Degerlendirmesi™ baglikh1 tipta uzmanhk tez projesi aragtirma etigi yoniinden degerlendirildi.
Toplantiya katilan iiyelerin oybirligiyle uygun olduguna karar verildi.
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8.2. Tez Bilgi Formu

Protokol: Soyadi:

Dogum tarihi: Yatis tarihi

Dogum yeri DA:

1-Cutf

2-D1s merkez

GH: Yatis agirhigi:

SURFAKTAN: preopVentilator:  var () yok ()

var 1 doz () 2doz () Kag giin:

yok ()

preopSepsis . var () yok () Tanist

preopVIP: var () yok ()

Operasyon tarihi Prostaglandin siiresi(saat)
Giinliik doz:

Operasyon: Enteral beslenme baslangi¢ giin

1-Sant ()

2-Switch ()

Postop Perikard efiizyon: var () yok ()
Silotoraks : var () yok ()

Postop ventilator siiresi:

Kag giin pozitif inotrop
Dopamin

Adrenalin

Milrinon

Noradrenalin

Steroid

Septostomi: var () yok ()

Postop enfeksiyon
Var () yok ()

Yatis siiresi

Sonuc

Diafram paralizi postop

Var()  yok()
3 yas kardiyak degerler 3 yas norolojik degerlendirme
EF:
Diiiretik ihtiyac ()
Diger
3 yasa kadar tekrar hospitalizasyon 3 yas boy, kilo, bas ¢evresi
ithtiyact
Var () yok()
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8.3. Aydinlatilmis Onam Formu

YENIDOGAN DONEMINDE KARDIYAK CERRAHI OLAN HASTALARIN 3-4 YASTAKI
NOROLOJIK DEGERLENDIRMESI

C.U.T.F. Neonatoloji Bilim Dali’'ndan Dog Dr. Ferda Ozlii yonetiminde uzmanlk tezi
arastirma projesi olarak siirdiiriilen “Yenidogan doneminde kardiyak cerrahi olan
hastalarin 3-4 yastaki norolojik degerlendirmesi” baglikli arastirmamiz cergevesinde
C.U.T.F.Balcali Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitelerinde yatarak izlenmis
olgularin, noérolojik muayenelerinin (Standford-Binet ve Bayley ile), kardiyolojik
muayenelerinin, biiyiime ve gelismelerinin degerlendirilmesi planlandi. Yapmak
istedigimiz arastirma kisiye risk getirmemektedir.

Sonuglar Oncelikle bilimsel amagla kullanilacak, kisisel bilgileriniz gizli tutulacak,
sorun saptanmasi halinde durum size bildirilecek ve alinmasi gereken Onlemler
konusunda ayrintili bilgilendirme yapilacaktir. Parasal bir bedel 6demenizi
gerektirmeyen ve size de bir ddeme yapilmasi s6z konusu olmayan bu c¢aligmaya
katilmama ve katildiktan sonra cekilme hakkiniz bulunmaktadir. Ek bilgi talebiniz
olursa sozlii olarak karsilanacaktir.

Arastirmamiza katilmayi kabul ediyorsamiz, liitfen asagidaki béliime adimizi-
soyadinizi1 yazip tarih ve imza atimz. Tesekkiir ederiz.

SOZ KONUSU ARASTIRMAYA, YUKARIDA BELIRTILEN KOSULLAR
CERCEVESINDE HICBIR BASKI VE ZORLAMA OLMAKSIZIN KENDI
RIZAMLA KATILMAYI KABUL EDIYORUM.

TARIH

Katilimci Anne
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza:

Katilimc1 Baba
Adi, soyadi
Adres:

Tel

Imza:

Goriisen hekim
Ad1 soyadi, unvani
Adres

Tel.

Imza
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