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1. KISALTMALAR

ACE: Anjiotensin Converting Enzim
AD: Aort Darlig

ADO: Amplatzer Duct Occluder
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ADO Il AS: Amplatzer Duct Occluder 11 Additional Sizes
ASD: Atriyal Septal Defekt

AVP II: Amplatzer Vascular Plug Il

DA: Duktus Arteriyozus

DKH: Dogumsal Kalp Hastaliklari

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

KKH: Konjenital Kalp Hastaliklar

KKY': Konjestif Kalp Yetersizligi

LPA: Sol Pulmoner Arter

MPAP: Ortalama Pulmoner Arter Basinci
PAB: Pulmoner Arter Basinci

PABD: Pulmoner Arter Diastolik Basinci
PAH: Pulmoner Arteryel Hipertansiyon
PDA: Patent Duktus Arteriyozus

PFO: Patent Foramen Ovale

PGEL: Prostaglandin E1

PGEZ2: Prostaglandin E2
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RVSP: Sag Ventrikiil Sistolik Basinci
Qp/Qs: Pulmoner Akim / Sistemik Akim Orani
VSD: Ventrikiiler Septal Defekt
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V.OZET

PDA TANISI KONULAN HASTALARIN DUKTUS TiPi, MORFOLOJIiSi VE
BOYUTLARI ACISINDAN EKOKARDIYOGRAFIK VE ANJIYOGRAFIK
YONTEMLE KARSILASTIRILMASI

Patent Duktus Arteriyozus (PDA) fetal hayatta pulmoner arter ile aorta arasindaki
baglantiy1 saglayan duktus arteriyozusun dogum sonrasit kapanmamasi olarak tanimlanir ve
konjenital kalp hastaliklar1 arasinda siklig1 %5-10’dur. Giiniimiizde tanisin1 koymada boyut ve
morfolojisini belirlemede en etkili noninvaziv yontem ekokardiyografidir. PDA’nin boyutu ve
morfolojisine gore farkli tedavi yontemleri uygulanmakla birlikte en sik tercih edilen yontem
transkateter kapatmadir.

Biz bu calismada tami koyarken yapilan ekokardiyografik ol¢iimler ile transkateter
anjiyografik  kapatma sirasinda yapilan Olglimlerin  uygunlugunu degerlendirerek
ekokardiyografi ile elde edilen verilerin giivenilirligini degerlendirdik. Ayrica transkateter
kapatma yaptigimiz hastalarin sonuglarini inceledik.

Calismamizda Mayis 2014 ile Aralik 2016 tarihleri arasinda PDA saptanan 47 hastanin
dosyalar1; muayene, ekokardiyografi, kateterizasyon ve PDA kapatma islemine ait kayitlar
icerecek sekilde geriye doniik olarak incelendi. Ekokardiyografi ve transkateter anjiyografik
kapatma sirasinda yapilan Ol¢iimler ile duktus uzun eksen boyu, duktus en dar capi
karsilastirildi.

Bulgular degerlendirildiginde duktus tiplerine gore yapilan gruplar arasit PDA uzun eksen,
en dar ¢ap Olciimleri arasinda giiclii korelasyon saptandi. Duktus tipine gore kapatma islemi
ve skopi siiresi karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmadi.

Sonu¢ olarak PDA tanisini koymada, boyut ve morfolojisini belirlemede kullanilan
ekokardiyografik o6l¢iimler oldukca giivenilirdir. Dolayisiyla transkateter kapatma isleminde

kullanilacak olan cihazin belirlenmesinde de faydalidir.

Vil



VI. ABSTRACT

ECHOCARDIOGRAPHIC AND ANGIOGRAPHIC COMPARISON OF DUCTAL
DIMENSIONS, TYPE AND MORPHOLOGY iN PATIENTS WiTH PATENT
DUCTUS ARTERIOSUS

The ductus arteriosus (DA) is an essential vascular structure that connects the aorta to the
main pulmonary arter. Patent ductus arteriosus (PDA) is acondition wherein the ductus fails to
close after birth. The incidence of PDA has been reported to be ~5% to 10% of all congenital
heart diseases.The echocardiogram is the procedure of choice to confirm the diagnosis and to
characterize a PDA. Transcatheter closure has become the treatment of choice for most patent
ductus in children and adults.

The purpose of current study was to determine the consistency between the
echochardiographic and the anjiographic measurements and to state the results of
angiographic transcatheter closure.

Between May 2014 and December 2016 the clinical data of forty-six patients treated for
PDA by transcatheter closure method were retrospectively reviewed. Echocardiographic and
anjiographic measurements of ductus ampulla length and the narrow diameter were compared.

The results of this study show that there is a strong correlation between the
echocardiographic and angiographic measurements. No significant differenceswere assessed
in fluoroscopy and total procedural time between the ductal morphologic types.

Our results indicate that echocardiography can obtain a comprehensive assessment of
patent ductus arteriosus and measurements can be used to assess suitable device for

transcatheter closure.

VIl



1. GIRIS VE AMAC

Duktus arteriyozus (DA) fetal hayatta pulmoner arter ve aort arasindaki gecisi saglayan en
onemli baglantidir. ilk 12 saatte fizyolojik olarak kapanir. ki -ii¢ hafta i¢cinde ligamentum
arteriozum olusur ve duktus arteriyozus anatomik olarak kapanir. Kapanma tam
gerceklesemezse PDA olarak adlandirilir. PDA insidansi normal dogumlarda 2000 dogumda
1’dir ve konjenital kalp hastaliklarinin %5-10’unu olusturur (1, 2).

PDA hastalar1 tamamen asemptomatik olabilecegi gibi konjestif kalp yetersizligi veya
Eisenmenger sendromu gibi agir kliniklerle karsimiza ¢ikabilir. Asemptomatik hastalarin bir
kisminda ifiirim saptanirken bir kisminda tani ekokardiyografide PDA’nin insidental
goriinmesiyle konur. PDA tanisinda klinik semptomlar, elektrokardiyografi ve akciger
rontgeni net ve spesifik bulgu vermezler (3). Ekokardiyografi taniyr dogrulamada ve
tiplendirmede en etkili tan1 yontemidir.

PDA’ll hastalarda transkateter kapatma en sik tercih edilen tedavi yontemidir (4).
Glniimiizde PDA’nin  boyutlar1 ve morfolojisine gore farkli tedavi yontemleri
uygulanmaktadir. Hemodinamik etkileri belirgin biiylik boyutlu PDA’larin kapatilmasi
standart tedavi yontemiyken transkateter kapatma giivenilir bir yontem olarak sik¢a
kullanilmaktadir (4).

Tan1 ve tiplendirmede en Onemli yeri alan ekokardiyografi ile en sik kullanilan
kapatma yoOntemi transkateter anjiyografi ile kapatma sirasinda yapilan Olgiimlerin
uygunlugunu degerlendirdigimiz bu ¢alismamizda ekokardiyografi ile elde edilen verilerin
giivenilirligini degerlendirdik. Ayrica transkateter kapatma yaptigimiz hastalarin sonuglarini

degerlendirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Konjenital Kalp Hastaliklari

Konjenital kalp hastaliklar1 (KKH) konjenital maj6ér anomaliler arasinda en sik goriilen
anomaliler olup kalbin yada biiyiilk damarlarin yapisal anomalileri olarak tanimlanmaktadir
).

Konjenital kalp hastaliklart canli dogumlarin yaklasik %0,8-1’inde goriiliirken
insidans spontan abortuslarda %10-25 6lii dogumlarda %3-4 olarak daha yiiksektir (5).
Diinyanin degisik bolgelerinde saptanan oransal degerler cografi, etnik ve ekonomik
farkliliklara ragmen birbirine yakindir (6-10). Ornegin Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada
konjenital kalp hastaligi prevalansi %0,6 olarak gosterilmigsken (11), Tayvan’da bu deger
%1,3 (12), Atlanta’da %0,8 olarak saptanmuistir (13). 2006 yilinda Tiirkiye’de yapilan
caligmada ise prevalans %0,77 olarak bildirilmistir (14).

Konjenital kalp hastaliklariin sikliklarina bakildigindaysa ventrikiiler septal defekt
%25-30 olarak en sik goriilmektedir. Bunu patent duktus arteriyozus %6-8, atriyal septal
defekt %6-8, Fallot tetralojisi ve aort koarktasyonu %5-7 ile izlemektedir (5).

2006 yilinda Tiirkiye’de yapilan ¢alismada da KKH’nin %32,6’s1 izole ventrikiiler
septal defekt (VSD), %15,9’u patent duktus arteriyozus (PDA) ve %13,1’1 ise atriyal septal
defekt olarak saptanmustir ki bu deger literatiirdeki diger caligmalar ile uyumludur (11-14).

Konjenital kalp hastaliklarinin sikliklar1 Tablo 1°de verilmistir.



Tablo 1. Konjenital kalp hastaliklarinin sikliklar1 (5)

Hastalik %
Ventrikiiler septal defekt (VSD) 30-35
Patent duktus arteriozus (PDA) 6-8
Atriyal septal defekt (ASD) 6-8
Fallot tetralojisi 5-7
Aort koarktasyonu 5-7
Biiyiik arterlerin transpozisyonu 3-5
Hipoplastik sol kalp 1-3
Pulmoner atrezi 5-7
Aort kapak darlig1 4-7

2.1.1. Konjenital Kalp Hastaliklarimin Etyolojisi

Konjenital kalp hastaliklarinin etyolojisi multifaktoryel olup genetik ve gevresel
nedenler 6nemli yer tutmaktadir. Hastalarin yalnizca %15’inde bir neden saptanabilmektedir
(15). Down sendromu, Di George sendromu, Turner sendromu ve Trizomi 13 gibi
kromozomal anomaliler kompleks lezyonlarmmin bir parcasi olarak konjenital kalp
hastaliklarina sebep olurlar (11). Gebeligin ilk aylari kardiyovaskiiler malformasyonlar
acisindan kritiktir. Annenin gebelikte kullandig1 busulfan, lityum, retinoidler, talidomid ve
valproik asit gibi ilaglar kardiyovaskiiler sistem igin teratojeniktir (16, 17). Annenin ilk
trimesterda gecirdigi c¢esitli hastaliklar da konjenital kalp hastaliklarinin neden olabilir.
Ormnegin ilk trimesterda gegirilen rubella enfeksiyonun neden oldugu konjenital rubella
sendromunda isitme kayb1 ve gérme bozukluklarina ek olarak, basta PDA olmak tizere gesitli
KKH’lar1 goriilebilmektedir (18). Annede HIV-1 pozitifliginin bulunmasi durumunda fetiiste
anormal kalp gelisiminin oldugu, bu hastalarda sol ventrikiil disfonksiyonu gelistigi
gosterilmistir (19).

Konjenital kalp hastaliginin tekrarlama riski nedeniyle aileye genetik danigma
verilmelidir. Normal populasyonda goriilme sikligi %0,8 iken, ikinci gebelikte %2-6’ya
yiikselir, eger anne-babanin her ikisinde de konjenital kalp hastalig1 varsa bu oran %20-30’a

cikabilir (20).



2.1.2. Konjenital Kalp Hastaliklarinin Siniflamasi

Konjenital kalp hastaliklar; soldan saga santli kalp hastaliklari, obstriiktif kalp
hastaliklar1 ve siyanotik kalp hastaliklar1 olmak tizere baslica 3 sinifa ayrilir (20, 21).

2.1.2.1. Soldan Saga Santh Kalp Hastaliklar:

Kalpteki yapisal anomali yliziinden sistemik ve pulmoner kan akiminin arasinda

defektif bir agikligin oldugu hastaliklar grubunu tanimlar.

Ventrikiiler Septal Defekt (VSD)

Ventrikiiler septal defekt en sik goriilen kardiyak malformasyon olup %30-35 sikligi
ile en sik goriilen konjenital kalp hastalifidir. Interventrikiiler septum, kiiciik membrandz
kisim ve genis miskiiler kisimdan olusur. Defekt interventrikiiler septumun herhangi bir
yerinde olabilir ve bulundugu yere gore tiplendirilir. En sik goriilen tip membrandz tiptir (22).

VSD’nin biiyiikliigli soldan saga santin miktarin1 belirleyen ana faktordiir. Kiiciik
VSD’ler (<5mm) restriktiftir ve sag ventrikiil basincinin normal oldugu anlamina gelir. En sik
rastlanilan tiptir ve genellikle asemptomatiktir. Rastlantisal olarak saptanir. En iyi alt sol
sternal sinirda duyulan pansistolik {ifiirim vardir. Orta-genis VSD’li hastalarda siit ¢ocuklugu
doneminde  biiylime-gelisme  geriligi, egzersiz intoleransi, tekrarlayan akciger
enfeksiyonlarma ve kalp yetmezligine neden olur. Kiiciik VSD’lerde elektrokardiyografi
genellikle normaldir ancak minimal kardiyomegali ve pulmoner vaskiiler smirlarda artig
gozlenebilir. Orta-biiyiik santli VSD’lerde EKG’de biventrikiiler hipertrofi ve p dalgalarinda
centiklesme ve yiikseklik goriiliirken gogiis rontgeninde belirgin kardiyomegali ile beraber
her iki ventrikiiliin, sol atriyumun ve pulmoner arterin belirginlestigi goriiliir. Iki boyutlu
ekokardiyografi ile defektin yeri ve boyutu, santin miktar1 belirlenir. Kii¢iik defektler 6zellikle
muskuler septumda olanlar i¢in renkli Doppler daha uygun bir segenektir (23).

Membranéz ve miiskiiler VSD’lerin %30-40’1 hayatin ilk 6 ay1 igerisinde
kendiliginden kapanir. Genis VSD’li hastalarda 6-8 hafta icinde konjestif kalp yetmezligi
geligebilir. Enfektif endokardit riski vardir. Konjestif kalp yetmezligi bulunan hastalarda kalp
yetmezligi tedavisi ve yeterli kilo alimi ile defektin kiigiilmesi beklenerek operasyon
geciktirilir. Konjestif kalp yetmezligi tedavisi verilmesine ragmen biiyiime geriligi

diizelmeyen hastalar, ilk yil i¢inde opere edilirken; tibbi tedaviye yanit veren siit ¢ocuklarinin



operasyonu ise geciktirilmelidir. Bir yasindan sonra pulmoner kan akiminin,sistemik kan

akimina orani orani (Qp/Qs) orani 2°den fazla olan hastalarda kapatma gerekir (20, 24).

Patent Duktus Arteriyozus (PDA)

Fetal hayatta pulmoner arter ile aorta arasinda gegisi saglayan duktus arteriyozus
dogum sonras1 ilk 12 saatte fizyolojik olarak kapamr. Iki ii¢ hafta i¢inde ligamentum
arteriyozum olusur ve duktus arteriyozus anatomik kapanir. Kapanma tam gerceklesemezse

PDA olarak adlandirilir. ileride ayrintili olarak anlatilacaktir.

Atriyal Septal Defekt (ASD)

Atriyal septal defekt atriyal septumda, sol ve sag atriyumlar arasinda anormal santa
neden olan, iki atriyumun birbiriyle baglantili olmas1 seklinde tanimlanan bir defekttir. Atriyal
septal defekt konjenital kalp hastaliklarinin %6-8 ini olusturmaktadir. Kizlarda erkeklere
oranla daha sik goriilmektedir (20, 24). ASD gelisimi normal olmayan embriyonik septal
dokuya gore atriyal septumun herhangi bir bdliimiinde olabilir. Ve bulundugu yere gore
baslica 3 tipi vardir: ostium sekundum, ostium primum ve siniis venosus tip (25).

Ostium sekundum tip en sik goriilen ASD tipidir. Defekt fossa ovalis bolgesindedir.
Sekundum ASD’ler tek veya ¢ok sayida olabilirler. Ostium primum ASD, endokardiyal yastik
defektinin bir pargasidir ve %30 oraninda goriiliir. Siniis venosus tipt ASD ise; %10 oraninda
goriiliir. En sik siiperior vena kavanin sag atriyuma girig bolgesinde olan siiperior vena kaval
tip seklindedir (25).

Hastalar genellikle asemptomatiktir ve rastlantisal olarak fark edilir. Cok biiyiik
ASD’ler bile c¢ocukluk caginda nadiren kalp yetmezligine neden olur. Ancak dikkatli
incelendiginde kii¢iik cocuklarda biiyiime gelisme geriligine neden oldugu daha biiyiik
cocuklarda efor kapasitesinin azaldig: fark edilebilir.

Fizik muayenede ikinci kalp sesi solunumun tiim fazlarinda sabit ve gifttir ki bu
karakteristik bir bulgudur. En iyi sol orta ve iist sternal kenarda duyulan sistolik ejeksiyon
tfirtiimii duyulur. Elektrokardiyografide voliim yiiklenmesi bulgulari vardir; QRS aksi normal
olabilir veya sag aks deviasyonu ve sag ventrikiil iletim gecikmesi goriilebilir.

Ekokardiyografi defektin boyutu ve pozisyonunu gostermesi agisindan Onemlidir.
Tedavide semptomatik olan tiim hastalarda ve asemptomatik olup Qp/Qs orani en az 2:1 olan
hastalara transkateter kapama Onerilmektedir. Hemodinamik etkileri olmayan ¢ocuklarda

kapatma islemi elektif olarak yapilmalidir (25).



Atriyoventrikiiler Septal Defekt (AVSD)

Atriyoventrikiiler septumun yoklugu veya eksikligi ile birlikte olan, ortak
atriyoventrikiiler baglanti ile karakterize kompleks bir patolojidir. Dogustan kalp
hastaliklarinin %4-5 ini olusturmaktadir. Komplet AVSD’de inlet VSD, primum ASD ve tek
atriyoventrikiiler kapak yapisi mevcuttur. Parsiyel AVSD’de primum ASD ve bu olgularda
bazen mitral veya trikiispit kapakta kleft ve buna bagli olarak gelisen kapak kacaklar1 eslik
eder. Atriyoventrikiiler septal defektli hastalarin yaklasik olarak %40’1 Down sendromludur.

Elektrokardiyogramda sol aks mevcuttur. Atriyoventrikiiler septal defektli olgular

genellikle 3-6 ay civarinda cerrahi yolla tedavi edilir (26).

2.1.2.2. Obstriiktif Konjenital Kalp Hastaliklar:

Ventrikiillerin ¢ikim yolunda darlik olusturan konjenital patoloji mevcuttur. Darlik
degisik lokalizasyonlarda ve degisen derecelerde olabilir. Lokalizasyonuna ve siddetine gore

patolojiler olusur.

Aort Darhg (AD)

Konjenital aort darligi konjenital kalp hastaliklarinin %4-7’sin1 olusturmaktadir.
Erkeklerde kizlara oranla daha sik goriiliir (3:1). Valviiler, subvalviiler ve supravalviiler
olarak smiflandirilabilir. Klinik belirtiler darligin siddetine gore degismekle birlikte erken siit
cocuklugu doneminde goriilen agir aort darligr kritik aort darligi olarak adlandirilir. Kalp
yetmezligi, kardiyomegali ve pulmoner 6dem goriiliir. Bu hastalarda nabizlar zayif, cilt soluk
veya gri goriiniimdedir. Aort stenozunun hafif formlarinda ise hastalarin asemptomatik
oldugu, normal biiylime gelisme gosterdigi bilinmektedir. Nadir de olsa daha biiylik
cocuklarda senkop, angina goriilmekte ve ileri derecede sol ventrikiil ¢ikim obstriiksiyonu
olan hastalarda ani 6liim gelisebilmektedir. Hafif ve orta darliklarda dinlemekle erken sistolik
klik, ikinci kalp sesinin normal ¢iftlesmesi duyulabilir (24).

Akciger grafisinde kardiyomegali, EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi gortiliir. ST-T
degisiklikleri ve WPW tipi veya baska ileti bozukluklar1 olabilir. Ekokardiyografi ile darligin
yeri ve derecesi tanimlanir. Doppler ise darligin yerini gostermekle birlikte sol ventrikiil ¢ikim
yoluna ait maksimum sistolik gradiyenti de saptar.

Senkop, ilerleyici sol ventrikiil disfonksiyonu ve ani 6lim riski nedeniyle orta agir

kapak darliklarinda balon valviiloplasti uygulanmaktadir. Balon valvuloplasti valvuler AS’de
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cogunlukla palyatif bir islem olup hastaya zaman kazandirir. Diger olgularda cerrahi tedavi

uygulanmaktadir (27).

Pulmoner Stenoz (PS)

Pulmoner stenoz sag ventrikiil ¢ikis yolunda darlik olmasi olarak tanimlanir ve
konjenital kalp hastaliklarinin %8-12’sini olusturur. Pulmoner stenoz valvuler, subvalvuler
veya supravalvuler olabilir. En sik valvuler tip goriiliir. Klinigi darligin agirligina gére degisir.
Hafif olgular asemptomatik iken agir stenozlarda egzersiz intoleransi, ¢abuk yorulma, nefes
darlig1, senkop goriiliir.

Fizik muayenede sol st sternal kenarda sistolik ejeksiyon iifiiriimi, ejeksiyon kligi
duyulur. S2 normal, ¢ift veya hafiflemis duyulabilir. EKG normal olabilecegi gibi sag aks
deviasyonu, sag ventrikiil Thipertrofisi ve sag atriyum dilatasyonu goriilebilir.
Telekardiyografide pulmoner konus valvuler diizeyde darligi olan hastalarda poststenotik
dilatasyon nedeniyle belirgin olarak izlenir. Sag ventrikiil ¢ikis yolundaki basing gradiyenti 40
mmHg altinda olanlar hafif, 40-80 mmHg arasinda olanlar orta, 80mmHg iistiindekiler agir
PS olarak adlandirilirlar. Hasta semptomatikse, sag ventrikiil hipertrofisi varsa, gradiyent 40
mmHg Ustlindeyse tedavi endikasyonu mevcuttur. Gilinlimiizde valvuler PS de transkateter

yolla tedavi ilk secenek tedavi olarak uygulanmaktadir (24).

Aort Koarktasyonu

Aort koarktasyonu aortun konjenital darligidir ve tiim KKH’larinin %5'ini olusturur.
Darlik %98 oraninda sol subklavian arterin arkus aortadan ¢ikis yerinin hemen distalinde ve
duktus arteriyozusun aortaya girdigi yerin tam karsisindadir. Daha az siklikta koarktasyon,
cikan aorta veya abdominal aorta gibi bagka lokalizasyonlarda da goriilebilir. Erkeklerde
kadinlara oranla 3 kat daha fazla goriliir (28). Preduktal (infantil) koarktasyon tipinde lezyon
duktustan oncedir. Bu tip koarktasyonda duktus hemen daima aciktir. Postduktal (erigkin)
koarktasyon tipinde ise darlik sol subklavian arterin ayrildig1 noktanin distalinde ve duktusun
aortaya baglandig1 seviyededir. Biitiin aort koarktasyonlarinin yaklasik %75’ini olusturur.
AK’lu olgularin %46’da aort kapagi bikiispittir. Ayrica bu hastalarda sik goriilen diger
anomalilerin baginda arkus aortanin tiibiiler hipoplazisi, PDA ve VSD gelir (27) .

Hipertansiyon, sol kalp yetmezligi ve alt ekstremite perflizyon bozuklugu, efor
dispnesi, bas agrisi, burun kanamasi, g¢abuk yorulma gibi semptomlar1 vardir. Fizik
muayenede sicak el-soguk ayak bulgusu saptanabilir. Karotid arterlerde belirgin ve sigrayici

nabiz palpe edilirken, alt ekstremite nabizlar1 zayif ve gecikmelidir. Ust ve alt ekstremiteler
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arasinda sistolik kan basinct farki 20 mmHg’dan fazladir. Dinamik sol ventrikiil apeks
vurulart palpe edilir. En iyi sirtta, interskapular alanda duyulan sistolik bir iifiirim vardir.
Ayrica goglis on duvarinda kollateraller olabilir ve bunlara bagli devamli bir {fiirim
duyulabilir. Siit cocuklarinda ilave kalp defektleri ve kalp yetersizligi varsa, akciger grafisinde
pasif konjesyon ve kardiyomegali goriilir. EKG ¢ogu kez normaldir. Yenidogan ve siit
cocugunda sag ventrikiil yiiklenme bulgulari, biiyiik ¢ocuklarda ise sol ventrikiil hipertrofisi
vardir (5).

Tedavi: Enfektif endokardit profilaksisi, varsa kalp yetmezliginin tedavisi gerekir.
Asemptomatik ¢ocuklarda ameliyat en ge¢ okul doneminden 6nce yapilmalidir. Semptomatik

olan hastalara balon anjiyoplasti veya derhal cerrahi tedavi uygulanmalidir (5).

2.1.2.3. Siyanotik Kalp Hastaliklar:

Pulmoner ve sistemik dolasim arasinda baglanti olan bu hastalarda sistemik dolagima
verilen desatiire kan nedeniyle karisimin miktarina gore degisen derecelerde siyanoz goriiliir.
Oldukc¢a farklt ve genis bir yelpazede goriilen siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 agir
pulmoner stenoz, pulmoner atrezi Ebstein anomalisi, trikiispit atrezisi gibi pulmoner kan
akimmin azalmis oldugu siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 veya obstruktif tip total
pulmoner vendz donilis anomalisi, trunkus arteriozus, biiyiik arter transpozisyonu, tek
ventrikiil fizyolojisine sahip kompleks siyanotik kalp hastaliklar1 olarak simiflandirilabilir
(20).

Biiyiik Arter Transpozisyonu

Biiyiik arter transpozisyonu tiim konjenital kalp hastaliklari i¢inde siklig1 %3-5 olup,
Fallot tetralojisinden sonra en sik goriilen siyanotik konjenital kalp hastaligidir. Diyabetik
anne bebeklerinde ve erkeklerde daha siktir. Yenidogan doneminde en sik goriilen siyanotik
konjenital kalp hastaligidir. Normal anatominin tersine sag ventrikiilden aorta, sol
ventrikiilden pulmoner arter ¢ikar. Sistemik dolasimdan gelen ansatiire kan uygunsuz sekilde
yine aort yolu ile sistemik dolagima giderken pulmoner venlerden kalbin sol tarafina gelen
satlire kan ise yine akcigerlere gider. Sonug¢ olarak pulmoner ve sistemik dolasim paralel iki
dongii olusturur. Hastanin yagsamasi i¢in VSD, ASD, PDA gibi bir defekt ile her iki dolasgim
arasinda iki yonlii sant bulunmalidir. Bulunmamasi durumunda hastalar giinler haftalar iginde
kaybedilmektedir. Bir yas alti hastalarda tedavi edilmemesi durumunda mortalite %90’1n

tzerindedir.



BAT’1n 2 tipi vardir: intakt ventrikiiler septumlu BAT ve ventrikiiler septal defektli
BAT. intakt ventrikiiler septumlu BAT izole BAT olarak bilinir. Siyanoz ve takipne hayatin
ilk gilinlerinde goriiliir. Tedavi edilmezse yenidogan doneminde hasta kaybedilir. EKG
normaldir. Rontgende klasik yumurta sekilli kalp goriiliir. Ekokardiyografi kesin tani
yontemidir. Tedavide duktus arteriyozus devamliligi igin prostoglandin E1 (PGE1) infiizyonu

baslanir. Buna ragmen hipoksik seyreden hastalara atriyal septostomi uygulanabilir (29).

Fallot Tetralojisi

Fallot tetralojisi sik goriilen konjenital kalp hastaliklarindan biri olup tiim konjenital
kalp hastaliklar1 icerisinde %5-7 sikliginda gorilmektedir. Primer defekt infundibuler
septumun anterior deviasyonu oldugu konotrunkal kalp lezyonudur. Bu deviasyonun
sonucunda da 1) pulmoner stenoz 2) VSD 3) aort dekstropozisyonu 4) sag ventrikiil
hipertrofisi seklinde karsimiza c¢ikmaktadir. Sag ventrikiil ¢ikim yolu tamamen tikal
oldugunda (pulmoner atrezi), pulmoner arter dallarinin anatomisi olduk¢a degiskendir. Ana
pulmoner arter sag ventrikiil ¢ikim yolu ile devamli olabilir, fibroz ancak imperfore tabaka ile
ayrilmig olabilir. Ana pulmoner arter orta veya agir derecede hipoplazik olup yine de
pulmoner yatagin bir kismini veya tiimiinii besleyebilir veya tiim ana pulmoner arter segmenti
eksik olabilir. Bazen pulmoner arterlerin devamliligi gézlenmeyebilir ki buna nonkonfluen
pulmoner arter denir. Pulmoner kan akimi PDA veya aortadan c¢ikan aortapulmoner
kollateraller ile saglanir. VSD genellikle genis ve nonrestriktiftir. Siklikla aort kapaginin
hemen altindadir. Sag arkus aorta %20 siklikla goriiliir. Aort kokii genellikle genis olup VSD
iizerine overriding yapabilir. Sag atriyum ve sag ventrikiile sistemik venéz doniis normaldir.

Belirgin pulmoner stenoz varliginda sag ventrikiil kasildiginda kan VSD’den gecerek
aortaya atilir. Arteryal desatiirasyon ve siyanoz gelisir. Pulmoner ¢ikim yolu darliginin
derecesi hastanin siyanozunun derecesini belirler. Darligin hafif derecede oldugu bebeklerde
ventrikiiler diizeyde olan sol-sag sant nedeniyle kalp yetmezligi gelisebilir. Siyanoz genellikle
dogumda goriilmez. Ancak hasta biiyiidiikce sag ventrikiil infundibulumunun artan kas
hipertrofisi nedeniyle hayatin birinci yilinin ge¢ déonemlerinde Siyanoz goriiliir. Sag ventrikiil
cikim darligi siddetli olan bebeklerde ise yenidogan doneminde siyanoz gorilebilir. Bu
bebeklerde pulmoner kan akimi PDA ile saglanir ve duktusun hayatin ilk saatlerinde
kapanmaya baslamasi ile birlikte ciddi siyanoz ve dolasim kollapsi goriiliir.

Siyanozu uzun siiredir olan opere edilmemis ¢ocuklarda mavi- gri sklera, el ayak
parmaklarinda ¢omaklagma saptanir. Daha biiyiik ¢cocuklarda eforla nefes darlig1 gelisebilir.

Kisa bir stire aktif hareket etmesi sonrast ¢omelme ihtiyact duyabilir. Paroksismal
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hipersiyanotik ataklar (hipoksik spell) yasamin ilk 2 yilinda goriilen sorunlardir. Atak
sirasinda bebek hiperpneik ve huzursuz olur, siyanozu artar, i¢ ¢ekme tarzinda solunumu
olusur ve bunu senkop takip edebilir (5).

Fallot tetralojisinin tanisinda 6n arka akciger grafisinde tipik goriintii olarak kalp dar
tabanlidir. Kalbin sol smirinda goriilen konkavite pulmoner arter tarafindan yapilir.
Hipertrofik sag ventrikiiliin apikal yuvarlak golgesi apeksi yukar1 kaldirir. Filmde goriilen bu
kalp siliieti bota veya takta ayakkabiya benzetilir. EKG’de sag aks deviasyonu ve sag
ventrikiil hipertrofisi saptanir. Prekordiyal gogiis derivasyonlarinda belirgin R dalgasi goriiliir.
Kesin tan1 ekokardiyografi ile konulur. Ekokardiyografi pulmoner atrezisi olan hastalar
disinda, cerrahi Oncesi yapilan kateter anjiyografi islem gereksinimini ortadan kaldirir.

Hastaligin siddetine gore tedavi protokolii de degismektedir (30).

Pulmoner Atrezi

Pulmoner kapak atrezisinin %20’sinde sag ventrikiil ¢ikis yolunda miiskiiler tip atrezi
bulunur. Kapak anulusu ve ana pulmoner arter hipoplastiktir. Sag ventrikiiliin boyutlar
hastadan hastaya degisir ve sag kalim ile iligkilidir. Dogumdan itibaren ciddi siyanoz vardir.
Takipne goriiliir ve S2 tektir. Sag atriyal hipertrofi siktir.

Ekokardiyografide hareketsiz atretik pulmoner kapak varligi fark edilebilir. Uygun
tedavi edilmeyen hastalarin yaklasik yarisi ilk ayin sonunda duktus arteriosuzun spontan
kapanmasiyla kaybedilir. Tan1 konuldugunda prostoglandin E1 inflizyonu baslanmali

miimkiin olan en kisa siirede tedavi uygulanmalidir (21, 27).

Hipoplastik Sol Kalp

Kalbin sol tarafindaki olusumlarin az gelisimi (mitral kapak ve aort atrezisi) ve
asendan aortanin hipoplazisi ile iligkili bir grup anomaliyi tanimlamak i¢in kullanilir. Sol
ventrikiil orta diizeyde hipoplazik, ¢ok kiigiik ve nonfonksiyonel veya tamamen atretik
olabilir. Siyanoz hayatin ilk 48 saatinde c¢ok belirgin olmasa da siyanozu ve zayif dolasimi
gosteren, ciltteki gri-mavi renk degisimi kisa zamanda ortaya ¢ikacaktir. Duktus
arteriyozunun kapanmaya baslamasi ile birlikte sistemik perfiizyon azalir ve belirtiler ortaya
cikar. Tiim periferik nabizlar zayif veya yoktur. Tanida rontgende ¢ok degisken kalp boyutu
gortilebilir. Kesin tan1 ekokardiyografi ile konur (31).

Tedavi cerrahi veya kalp transplantasyonudur. Kalp transplantasyonu tilkemizde sinirlt
sayida bagis olmasi ve cerrahi sonrasinda hayatta kalim oranlarinin artmasi nedeniyle ¢ok

daha az sayida yapilmaktadir.
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2.2. Patent Duktus Arteriyozus

Patent duktus arteriyozus sistemik ve pulmoner arteriyel dolasim arasinda fetal hayatta
normalde bulunmasi gereken duktus arteriyozus adli yapinin postnatal donemde devam etmesi
durumudur. Duktus arteriyozus fetal hayatta pulmoner arter ve aort arasindaki gecisi saglayan
en 6nemli baglantidir. 11k 12 saatte fizyolojik olarak kapanir. ki -ii¢ hafta i¢inde ligamentum
arteriyozum olusur ve duktus arteriyozus anatomik kapanir. Kapanma tam gerc¢eklesemezse
PDA olarak adlandirilir. izole PDA konjenital kalp hastaliklar1 iginde %5-10 oraninda goriiliir
1, 2).

Sekil 1.Duktusun Sematik Goriiniimii

2.2.1. Tarihce

Duktus arteriyozusun (DA), ilk olarak Galen tarafindan dogum 6ncesi donemde, aorta
ile pulmoner arter arasindaki dinamik bir vaskiiler yap1 olarak agiklandigi bilinmektedir (27).
Munro 1888’de yenidogan kadavrasi {izerinde cerrahi girisim denemis (32) ve 1907°de canli
iizerinde yapilabilecek cerrahi tedaviden bahsetmistir. Ilk bagarili transkateter PDA
kapatilmas1 Portsmann tarafindan 1971 yilinda, yenidoganda ise Rashkind ve Causo

tarafindan 1977 yilinda bildirilmistir (33).
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2.2.2. Duktus Arteriozusun Embriyoloji ve Histolojisi

Insan embriyosunda kalp ve damarlar iciincii haftada belirmeye baslar. Embriyolojik
olarak dorsal aortadan gelisen simetrik aortik arterler, asimetrik bir gelisimle biiyiik
damarlara, boyun damarlarina ve proksimal aortaya farklilasir. Altinct sol aortik arter ise
degisime ugramadan rahim i¢i yasamda “duktus arteriyozus” adiyla fonksiyonel kalir. Gog
eden noral krest hiicreleri de DA olusumuna katkida bulunur (34). Duktus arteriyozusta
intimal tabakanin etrafinda bulunan kas tabakasi i¢ kisimda uzunlamasina; dis kisimda ise
dairesel yerlesmistir. Elastik laminada mukusla dolu yapilar izlenir. Subendotelyal bolgede
kiigiik, ince duvarli damarlar bulunur (35). Duktus arteriyozus tiibiiler yapidayken kapanma
bagladiktan sonra ancak patent oldugunda sekli degisir. Kapanma genellikle postero-anterior
ucundan basladigindan, DA patent kaldiginda genis bir aortik u¢ ve kiiciik bir pulmoner
baglant1 yeri izlenir ve bu da PDA’ya tipik olarak konik bir sekil verir (36, 37).

Sekil 2. Embriyonik Arkus Aorta Sisteminin Sematik Goriiniimii

2.2.3. Fetal Donemde Duktusun Fonksiyonu
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Fetal dolasim, eriskin dolasima gore bircok yonden farklidir. Hemen hemen tiim
farkliliklar gaz degisimi bolgelerindeki temel degisikliklere baghdir. Eriskinde gaz degisimi
akcigerlerdedir, fetiiste ise gazlarin ve besinlerin degisimini plasenta saglar. Fetal dolasimda
dort sant vardir; plasenta, duktus venosus, foramen ovale ve DA’dir. Plasenta birlesik
ventrikiil debisinin en biiyiik kismini alir ve fetiisteki en diisiik vaskiiler dirence sahiptir.
Stiperior vena kavaya beyni de icerecek (birlesik ventrikiiler debisinin %15°1) sekilde
viicudun st bolgesinin kani dokiiliirken, inferior vena kavaya viicudun alt kismi ve
plasentadan (birlesik ventrikiiler debisinin %70’1) kan gelir. Kan plasentada oksijenlendigi
icin inferior vena kava’daki oksijen satiirasyonu (%70) siiperior vena kavadakinden (%40)
daha ytiksektir. Siiperior vena kava kaninin ¢ogu sag ventrikiile gider. Yiiksek oksijen
satlirasyonlu inferior vena kava kaninin yaklagik {igte biri “’krista dividens’ ile
yonlendirilerek foramen ovaleden sol atriyuma giderken, kalan iicte ikisi de sag ventrikiil ve
pulmoner artere geger. Fetal dolasimda akcigerler pulmoner artere giren kanin sadece %5-
8‘ini alir. Sistemik dolasimin %50-60’1 sagdan sola santla fetal DA ile saglanir. Bu nedenle
DA’1n genisligi pulmoner arter ve aortaya esittir. Pulmoner arterdeki az oksijenlenmis kan,

genis acik DA’tan inen aortaya ve sonrada oksijenlenmek tizere plasentaya akar (20, 24, 27)

2.2.4. Dogum Sonrasi Duktusun Kapanmasi

Duktus arteriozus, fetal hayatta islevsel olup dogumdan hemen sonra akcigerlerin
fonksiyon gérmeye baslamasi ile kapanir (20, 21, 24).

Dogumdan sonra duktusun kapanma mekanizmasi asagidaki gibidir (20, 24, 27):

1) Fetal hayatta, duktusta lokal olarak vazodilator etkili prostoglandin (PG) E2
sentezlenmektedir. Dogumla birlikte, arterlere yliksek oksijen saturasyonlu kan pompalandigi
icin lokal PG sentezi durur. Siyanotik dogumsal kalp hastalikli bebeklerde arteriyel oksijen
satiirasyonu diisiik oldugu i¢in PG sentezi devam eder ve bu nedenle duktus uzun siire
kapanmaz. Benzer sekilde yliksek yerlerde yasayanlarda da oksijen saturasyonu diisiik
oldugundan, patent duktus arteriyozus goriilme orani yiiksektir.

2) Dogumla birlikte gébek kordonunun klampe edilmesiyle, yogun PG sentezi yapilan bir
organ olan plasenta da devreden ¢ikmis olur.

3) Akcigerlerin agilmasi ile akcigerlerde PG yikimi artar, boylece PG diizeyi ¢ok diisiik
diizeylere iner. Duktusu acik kalanlarda genellikle duktus endotel ve mediasinda bozukluk

vardir. Dogumdan sonraki ilk 10-15 saat i¢inde DA’un kendi medial tabakasinin kasilmas ile

13



fonksiyonel kapanma saglanirken, anatomik kapanma, duktusun endotel ve subintimal
tabakalarindaki kalic1 degisikliklerin olugmasi ile 2-3 hafta iginde olur. Dogumdan {i¢ ay
sonra DA hala agik ise buna PDA denir. Oksijen, PG E2 ve yenidoganin matiiritesi duktusun
kapanmasinda 6nemli faktorlerdir. Asetilkolin ve bradikinin de duktusu kapatir (20, 24, 27).

2.2.5. PDA Etyolojisi ve Insidans

Term infantlarda izole PDA insidans1 2000 canli dogumda 1°dir. Tiim konjenital kalp
hastaliklarinin %5-10 kadarini olusturur (38). Kizlarda erkeklere oranla 2 misli fazladir (38-
40). Genellikle prematiire dogumlarda normal doganlara oranla %75 daha fazla goriiliir.
Prematiirelerde goriilme sikligi %15’leri bulmaktadir (41). Zamaninda dogan bebeklerde
spontan kapanma gerceklesmez ve duktus acik kalirsa matiirasyona bagli etyolojik etkenler
degil, tersine intrensek bazi etkenler s6z konusudur. Duktus duvarinda eksik bulunan elastin
doku nedeniyle fizyolojik kapanma ger¢eklesmemistir. Oysa ki, prematiirelerde etyolojik
etken matiirasyonun tamamlanmamasidir (41). Normal dogum sonrasi kapanmayan PDA’lar
eger ilk 3 ay igerisinde kendiliginden kapanirsa fizyolojik PDA’dan bahsedilir. Herhangi bir
nedenle arteriyel oksijen saturasyonu diiserse veya kanda bulunan prostaglandin miktari artar
ise PDA kapanmas: gecikir. Ozellikle asfiksi ve ¢esitli akciger hastaliklarinda (mekonyum
aspirasyonu, ciddi akciger enfeksiyonu, yenidoganin persistan pulmoner hipertansiyon send.)
pulmoner vaskuler direngte diisme meydana gelemezse ya PDA’dan kan akimi olmaz ya da
nadiren sag-sol sant goriillip differansiye siyanoza neden olabilir. Bu durumda alt ekstremite
PO2 degeri iistten daha diisiiktiir. PO2’deki bu farklilik birkag giin devam edebilir ve akciger
hastalig ile birlikte duktus arteriyozus birkag hafta patent kalabilir.

Yiiksek rakimli yerlerde yasama arteriyel hipokseminin non-pulmoner nedenlerinden
olup duktus gec kapanabilir. Deniz seviyesinden 4500-5000 m gibi yiiksek rakimlarda PDA
insidans1 30 kat daha fazladir (42).

Annenin kizamik enfeksiyonu, diger sistemik hastaliklar, genetik faktorler de
duktusun agik kalmasina etken olabilir (43). Aymi ailede birden fazla bireyde PDA’nin
bulunmasi bazi genetik faktérlerinde etkin oldugunu diisiindiirmiistiir. Iran’da yapilan bir
calismada izole PDA’s1 olan hastalarda kromozom 12 ile ilgili anormallikler gdsterilmistir
(44).
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2.2.6. Fizyopatolojisi

PDA gibi soldan saga santa neden olan durumlarda santin miktarini ve dnemini
belirleyen 3 tane major faktor vardir. Bunlar duktus arteriyozusun uzunlugu ve ¢api, pulmoner
arter ve aorta arasindaki basing farki ve sistemik-vaskuler damar direncidir (45). Dogumdan
hemen sonra pulmoner ve sistemik vaskuler direngler birbirine yakin oldugundan PDA’nin
biiyiikliigiinden bagimsiz olarak sant miktar1 ¢ok azdir. Zamanla yenidoganda sistemik
vaskuler direng ve sistemik arteriyel basing yiikselirken, pulmoner sisteme ait degerler diiser.
Sol-sag sant pulmoner vaskuler direncin azalmasina paralel olarak ilk 2 ay icerisinde artarak
plato seviyesine ulagir ve bu donemden sonra pulmoner vaskuler direng stabillendiginden sant
sadece PDA yapisina bagli hale gelir. Ileride pulmoner hipertansiyon gelisir ise artan
pulmoner vaskuler direng tekrardan kan akimini azaltir. Artan pulmoner kan akimi ekstra
voliim yiikii olusturmaktadir. Kiiciik ve orta biiyiikliiklerdeki PDA’larda bu kan akimi 6nemli
bir hemodinamik degisiklige yol agmazken, genis PDA’larda sol atrium ve sol ventrikiile olan
pulmoner vendz doniisteki artisin sonucu olarak ventrikiiler diyastolik voliim (preload) ve sol
ventrikiil strok voliimii artar. Sol ventrikiil dilatasyonu, sol ventrikiil diyastol sonu basing
artis1 ile sonuglanir ve ikincil olarak sol atrium basincini arttirir. Bu durum sol Kkalp
yetersizligine, sol atrium genislemesine ve pulmoner 6deme neden olur. Santin fazla oldugu
genis PDA’larda bu durum pulmoner hipertansiyon ve sonrasinda sag kalp yetersizligine
kadar ilerleyebilir. Cesitli kompansatuvar mekanizmalar miyokard performansimin
iyilestirilmesine ve normal sistemik outputun saglanmasina yardimci olur. Frank-Starling
mekanizmas1 geregince sempatik adrenal sistem stimiile olur ve miyokard igindeki sinir
liflerinin uyarilmas1 saglanarak lokal norepinefrin salinimi gerceklesir. Buna bagh olarak kap
hizi ve kontraksiyonu artar. Sonugta miyokardiyal hipertrofi gelisimi uyarilir. Bu
kompansasyon mekanizmalar1 ¢ocuklarda ve erigkinlerde belirgin olarak fonksiyon goriirken,

yenidoganda etkileri sinirli kalabilir (46).

2.2.7. Morfolojisi

Krichenko ve Arkadaslarinin tanimladigi gibi yapilmaktadir (Sekil 2). Krichenko ve

Arkadagslarina gore duktus arteriyozuslar yapi1 anatomisine gore 5 tipe ayrilmistir.

15



.J/ﬂ%

1))

/)

Tip A: konik

Tip B: kisa, pencere tipi

Tip C: tubiiler, darhik yapmayan

Tip D: multipl darhiklar gésteren

Tip E: uzun kivrintili, elonge konikal

Sekil 3.Krichenko ve Arkadaslarinin AnatomikPatent Duktus Arteriyozus Siniflandirmasi
Tip A: Konik (iyi gelismis bir ampulla ve pulmoner arter tarafinda darlik)

Tip B: Kisa pencere tipi

Tip C: Tiibiiler, darlik yapmayan

Tip D: Multiple darliklar gosteren kompleks
Tip E: Uzun kivrintili, elonge konikal.
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Sekil 4. Krichenko ve Arkadaglarinin Anatomik Patent Duktus Arteriyozus Siniflandirmasi

2.2.8. Klinik Belirti ve Bulgular

Kiicik PDA genellikle asemptomatiktir. Genis PDA siit c¢ocuklarinda kalp
yetersizligine yol agar. Biiylik miktarda sant oldugunda major belirti fiziki biliylimenin
gecikmesidir. Kii¢iilk PDA’da periferik nabizlar normal iken biiyiik PDA’da diyastolde kanin
pulmoner artere kagmasi nedeni ile genis nabiz basinci ile sigrayici nabiz saptanir. Duktus
kiiciik oldugunda kalp normal boyuttadir ancak genis PDA’larda orta veya ileri derecede
kardiyomegali goriiliir. Bu durumlarda apikal vuru belirgin olup kardiyomegali ile beraber ise
vuru yaygin ve yavas ylikselen seklindedir. En fazla ikinci interkostal aralikta olmak {izere
siklikla tiril duyulur ve sol klavikula, sol sternal smir boyunca veya apekse dogru yayilim
gosterir. Tiril gogunlukla sistoliktir ancak tiim kalp siklusu boyunca da palpe edilebilir. Klasik
ifiirim “makine sesi” olarak tarif edilir. Birinci kalp sesinden hemen sonra baslar ve gec
diyastolde kaybolur. Sol ikinci interkostal aralikta lokalize edilebilir ya da sol sternal sinir

veya sol klavikulaya dogru yayilabilir. Pulmoner vaskiiler diren¢ arttifinda {ifiiriimiin
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diyastolik parcasi daha az belirgin olabilir hatta kaybolabilir. Soldan saga biiyiik miktardaki
santli hastalarda mitral kapaktan gecen artmig kan akimina bagh apekste diisiik perdeli mitral
middiyastolik rulman duyulabilir.

2.2.9. Tam

Direkt Grafi

Kii¢iik boyutlardaki PDA’nin X-ray grafisi normalken daha biiyiik boyutlu PDA’larda
vaskiiler pulmoner konjesyon oldugu goriilmektedir. Sol ana bronslarin kompresyonuyla sol
atriyal genisleme goriilebilir. Cok biiylik PDA’larda sol atriyal ve sol ventrikiiler biiyiime
nedeni ile kardiyak siliiet biiyiiyebilir.

Elektrokardiogram (EKG)

PDA da EKG bulgulari non spesifiktir. Hemodinamigi bozmayan PDA’lar belirgin
EKG degisikligine neden olmamaktadir. Ancak daha biiyiik PDA’larda sol atriyal biiylimenin
de gostergesi olarak genislemis p dalgalar1 goriilebilir. Belirgin kronik PDA santlarinda sol
ventrikiiler hipertrofiye bagl 1-2-aVL-V5-V6’ da uzun r dalgalari, V1-V2’ de derin S
dalgalar1 goriiliir. Koroner ¢almaya neden olan soldan saga diyastolik akimlarda nadiren
iskemik ST segment degisiklikleri goriilebilir. PDA kapatilmasindaki anestezi esnasinda
verilen O2 destegi Qp/Qs yiikseltebilir. Ve bu durum koroner hipoperfiizyonu arttirabilir (47).

Ekokardiyografi (EKO)

PDA ve hemodinamik etkilerini belirlemek icin ekokardiyografi temel goriintiileme
yontemidir. Iki boyutlu ekokardiyografide normalde daha sik gériilen sol tarafli PDA siklikla
sol pulmoner arter ve proksimal desendan aortanin baslangicinda, sol subklavian arterin
baslangicinin hemen distalinde goriiliir (30, 48-52). PDA’y1 degerlendirmek i¢in kullanilan
kesitler parasternal kisa eksen, yliksek sol parasternal kisa eksen ve suprasternal sagittal
kesitler. Parasternal kisa eksen kesitlerde PDA MPA ve LPA birlesim yerinden basliyormus
gibi goriiniir ve proksimal desendan aortaya birlesir. Yiiksek sol parasternal kesitler LPA
ekseninde direkt bakilir ve ag¢i verilerek MPA’nin RPA, LPA, PDA’ya triflukasyonu
goriilebilir. Bu planlardaki renkli Doppler goriintileme akimin miktarini ve yoniini
degerlendirmede Onemlidir (53-56). Soldan saga santlarda akimin yonii aortadan pulmoner

artere olan akim kolaylikla goriilebilir. Buna ragmen sagdan sola santli PDA ile diisiik akimli
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soldan saga santli PDA’lar1 renkli Doppler ile gérmek zordur. Diisiik akimli santlar1 tespit
etmek i¢in Nyquist limitini disiirmek faydali olabilir. Yavas akimli kiigiik PDA’lar gibi
goriilmesi zor PDA’lar1 gérmek igin yiiksek sol parasternal pozisyonda sagittal planda kesit
almabilir. Vertikal yada tortioze PDA’lar siklikla diger konjenital kalp hastaliklariyla
iliskilidir (57). Reverse ya da dik PDA’lar siklikla pulmoner atrezide goriiliir. Bu tip en iyi
olarak suprasternal sagittal kesitlerde arkus aorta planinda goriiliir. Arkus aorta distalinin
yiizeyinden duktusun kaynaklandigi goriliir. Santin yoniinii tortioz PDA’larda renkli Doppler
ile goriintiilemek zordur. Pulse ve interrogation diisiik akimli ya da ¢ift yonlii santlarda santin
yOniinii belirlemede faydali olabilir (58, 59). Pulse ve Doppler imleci siklikla PDA bitiminde
PA {iizerine pozisyonlanmaistir.

Devamli dalgali Doppler aorta ve pulmoner arter arasindaki basing gradiyentini
6lemek icin kullanilir ancak LPA’daki kan akim karisikliga sebep olabilir. Tortioz PDA’larda
Doppler ekokardiyografi ile basing gradiyenti dl¢liimii giivenilir degildir. PDA’y1 kapatmak
icin klinik karar hemodinamik etkiye gore verilir. Renkli ve spektral Doppler
degerlendirmelerde diisiik pulmoner arter basingli PDA’larda soldan saga devamli akim
olurken yiikselmis pulmoner arter basincinda santin ¢ift yonlii oldugu goriiliir. Hemodinamik
olarak anlamli PDA’larda LPA yoniine devamli diastolik antegrad akim goriiliir. Suprasternal
centik veya subkostal kesitlerden desendan aortanin pulse dalga Doppler goriintiilemesinde
desendan aortadan diastolik kagis olarak goriilebilir. Ayrica biiyiik soldan saga santlar sol kalp
yapilarinin hacim yiiklenmesini arttirir. Pulmoner venéz Doppler profilinde pulmoner venoz

akim hiz1 artmugtir, sol atriyal ve sol ventrikiiler voliim buna bagli olarak artmistir.

MR- CT:

Tek basina ekokardiyografi PDA’nin anatomik ve hemodinamik etkilerini
degerlendirmek i¢in siklikla tek basina yeterlidir. Ancak EKO’nun zayif akustik pencereler
nedeniyle kullaniminin sinirlandigi durumlar ve koarktasyon ve vaskiiler ring gibi diger
anomaliler saptandiginda BT anjiyo ve kardiyak MR goriintileme nadiren de olsa
kullanilabilir. Daha siklikla farkli sebeplerle yapilan BT anjiyo ve kardiyak MR sirasinda
insidental olarak PDA saptanir. BT anjiyo ve kardiyak MR’da PDA’nin goriintiilenmesi
kontrastin dogru zamanda verilmesi ile saglanabilir. Diisiik pulmoner arter basingli hastalarda
PDA’nin optimal goriintiilenmesi i¢in kontrast aortaya goére zamanlanir. Eger kontrast
pulmoner artere gére zamanlanirsa aortadan PDA vasitasiyla soldan saga sant proksimal sol
pulmoner arterde dolum defekti olusturur. Eisenmenger sendromu gibi ylikselmis pulmoner

arter basincinda kontrast pulmoner artere gére zamanlanirsa PDA en iyi sekilde gortiliir.
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Kateterizasyon ve Anjiyografi

Anjiyografi PDA tanisin1 koymada Doppler ekokardiyografi kullanilmadan once altin
standartti. Glintimiizde kardiyak kateterizasyon ve anjiyografi PDA’l1 hastalarda transkateter
kapatma i¢in kullaniliyor. PDA’nin hemodinamik etkileri degerlendirilemediginde
kateterizasyon sant voliimii ve pulmoner vaskiiler direncin 6l¢limiinde faydalidir. Pulmoner
hipertansiyonlu ve PDA’li daha biiyik hastalarda invaziv hemodinamik o6lgiimler ve
vazodilatator tedaviye cevap testi medikal ve cerrahi tedaviyi yonlendirecek faydali bilgiler
edinilmesini saglayabilir. PDA’da Fick formiiliiyle kardiyak output ve pulmoner vaskiiler
diren¢ Ol¢liimii ana pulmoner arter, sag pulmoner arter ve sol pulmoner arter arasindaki
oksijen Ol¢iimlerindeki tutarsizlik potansiyeli nedeniyle sadece belirli durumlarda
kullanilabilmektedir. Anjiyografi PDA’nin boyutunu ve morfolojisini daha iyi belirlemekte
kullanilabilir. Diiz 90 derece lateral agidan PDA en iyi sekilde gézlemlenir. Duktal morfoloji
ve PDA’nin anterior posterior trakeal hava kolonuna komsulugunu en iyi gosteren
pozisyondur. Anjiyografi tek basmna diagnostik amagli nadiren uygulanir. Ama uygun
kapatma cihazini segmede faydali bilgi edinilmesini saglar. Cihaz se¢imi i¢in 6nemli dl¢iimler
olan ampulla ¢api, pulmoner arter sonlanmasi, PDA’nin en ince yerinin ¢ap1 ve duktusun

boyu gibi 6nemli 6l¢iimleri igerir.

2.2.10. Tedavi

Semptomatik Tedavi

Hemodinamik etkileri belirgin olan PDA’larin nihai tedavisi kapatmadir. PDA
semptomatik yenidoganlarda medikal tedavi faydali olabilir. Furosemid gibi diiireiklerin
kullanim1 ile pulmoner konjesyon azaltilabilir. Bazi preterm yenidoganlarda klorotiyazid
diiiretiklerin kullanimi da mevcuttur. Digital ve ACE inhibitorii kullanimi ile afterloadin
diisiiriilmesini savunan kaynaklar olsa da bu hastalarda bu tiir ilaglarin kullanimini
destekleyecek yeterli kaynak mevcut degildir. ACE inhibitori kullanimi sistemik perflizyonu
daha kotii hale getirebilir.

Kapatma Endikasyonlari
PDA kapatilmas1 sol kalp biiylimeleri veya konjestif kalp hastaligi belirtilerinin

goriildiigli bazi durumlarda endikedir. Bunun disinda PDA kapatilmas: konusu baya
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tartismalidir. Cogu kardiyolog hemodinamik etkileri belirsiz ancak iiftiriime neden olan
PDA’larin kapatilmasi yoniinde goriis bildirirken iifiirime neden olmayan hemodinamik
bozukluk yapmayan PDA’larin kapatilmasina gerek olmadigini savunmaktadir (60-63). Biitiin
PDA’larin kapatilmasini savunanlar ise sessiz PDA’larda bile goriilebilen bakteriyel
endarteritleri 6ne stirmektedir (60-62). Diger bir tartisma konusu ile asemptomatik prematiire
infantlarda orta ve biiyiik PDA’lardir. PDA’nin sagdan sola oldugu durumlarda PDA aslinda
sag ventrikill afterloadin1 diigiirir. Sag ventrikiil afterloadinin diismesi sag ventrikiiliin
dilatasyonuna engel olur. Sag ventrikiil kontraktilitesine yardimci olur. Pulmoner vaskiiler
hastalikli bliyiik ¢ocuklar ve adolesanlarda kateterizasyon ile vazodilatasyon testi PDA

kapatilmasini degerlendirmede 6nemlidir.

Medikal Tedavi

Prematiire infantlarda PDA’nin yiiksek riski yan1 sira siklikla eslik eden ek pulmoner
damar akimina toleransi diisiiren akciger hastaligi mevcuttur. Bu popiilasyonda COX enzim
inhibitérleri PGE-2 sentezini azaltarak duktusun kapatmasmi saglayabilir. Indometazin
prematiire infantlarda duktusun kapanmasimi sagladigi gosterilen ilk ilactir. Buna ragmen
indometazin kullanimi ile artmis renal yetersizlik ve NEK’e sebep olabilmektedir (64). Daha

yeni olarak giiniimiizde 1V ibuprofen kullanilmaktadir.

Cerrahi Kapatma

Cerrahi PDA ligasyonu giiniimiizde genel anestezi altinda mekanik ventilasyon
destekli sol torakotomi ile yapilmaktadir. Prosediir yogun bakim iinitesinde uygulanabilir
oldugundan bu durum ameliyathaneye transferi gii¢ olan yiiksek riskli prematiire yenidoganlar
icin avantajli bir yontem olarak degerlendirilmektedir. Term yenidogan ve saglikli ¢cocuklarda
cerrahi ligasyon oldukga giivenilir bir yontem oldugu kanitlanmistir (65). Kiigiik prematiire
infantlarda ligasyonun %5 ten diisiik cerrahi mortalitesi ve %10 total mortalite riski mevcuttur
(66). Silotoraks ve pndmorotaks cerrahi ligasyondan sonra nadiren de olsa gézlenmistir (67).
Rekiirran laringeal sinirin duktus arteriyozus komsulugu nedeniyle unilateral vokal kord

paralizisi %9 siklikla potansiyel komplikasyon olarak goriilmektedir (68).

Transkateter Kapatilmasi
1979’da ilk uygulanisindan sonra énemi giin gegtikce artmistir (69). O giinden itibaren
coil, vaskiiler tikag ve bu is igin 6zel olarak tasarlanmis bir¢ok cihaz kullanilmistir (70-73).

Gilinlimiizde transkateter kapatma neonatal donemde standart tedavidir. Dogru hasta ve cihaz
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secimi ile transkateter kapatma yontemi oldukga etkili ve giivenilir bir yontemdir. Mortalitesi
diisiik ve rezidiiel sant kapatma sonrasinda sik goriilmekle birlikte siklikla bir yil icerisinde
tamamen kapanir. Transkateter PDA kapatilmasinin riskleri: damar yaralanmasi, cihaz

embolizasyonu, cihaz yerlestirilmesi ile aort veya sol pulmoner arter obstriiksiyonu. Hastalar
cihaz yerlestirilmesinden sonra bakteriyel endokardit/endarterit proflaksisi i¢in 6 ay boyunca

girisimsel islemlerden 6nce koruyucu antibiyotik kullaniimalidir (27).

Bakteriyel Endokardit Proflaksisi

Daha 6nce belirtildigi gibi PDA’ya yiiksek bakteriyel endarterit riski eslik eder. Bu
yiizden American Heart Association eskiden tiim PDA’l1 hastalarda antibiyotik proflaksisini
oneriyordu (74). Gilinimiizde ise ¢ogu PDA hastasina antibiyotik proflaksisi
gerekmemektedir. Ancak cihaz ya da coil okliizyonu sonrasi 6 ay, girisimsel islemlerden
once, cihaz veya okliizyon sonrasi persistan santi olan hastalar ve endarterit oykiisii olan

hastalarda devamli antibiyotik proflaksisi giiniimiizde kabul gérmiistiir.
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3. MATERYAL- METOD

3.1. Hastalarin Ozellikleri

Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Kliniginde Mayis 2014
ile Aralik 2016 tarihleri arasinda biiylime gelisme geriligi veya ifiiriimii olmasi nedeniyle
yapilan standart iki boyutlu ekokardiyografi, renkli Doppler ve C-P Doppler yontemleriyle
PDA saptanan 47 hastanin dosyalari; muayene, ekokardiyografi, kateterizasyon ve PDA
kapatma islemine ait kayitlar1 igerecek sekilde geriye doniik olarak incelendi. Calisma
oncesinde Mustafa Kemal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan onay alinds.

Transtorasik ekokardiyografide Philips IE-33 x-matrix (Philips Medical 2014, Canada)
ekokardiyografi cihazi, S5-2 probu, kiigiik ¢ocuklarda S8-3 probu kullanildi. Parasternal kisa
aks suprasternal uzun aks, sol yiliksek parasternal acilarindan PDA’lar degerlendirildi. PDA
capmin en dar oldugu alan ile duktal aortik sonlanma arasi ampulla olarak degerlendirildi.
Duktus capmin en dar yerinin orta noktasi ile duktal aortik sonlanmanin orta noktasi
arasindaki mesafe duktal ampulla uzunlugu olarak kabul edildi. Desendan aortadaki duktal
sonlanma ¢ap1 ile ampulla c¢ap1 suprasternal uzun aks veya yiiksek parasternal
goriintiilemelerde degerlendirildi. PDA morfolojisini belirlemede Krischenko ve ark
tarafindan tanimlanan PDA klasifikasyonu kullanildi. Tip A da darlik pulmoner baglanti
noktasina yakin iken, tip B de aortik sonlanmada yer almaktadir. Tip C duktusun darlik
olmadan tubuler yapida oldugu durum iken tip D de multipl darliklar mevcuttur. Tip E duktus
ise uzun tortioz duktus olarak tanimlanir ve tanist i¢in bir ekokardiyografik acidan birden
fazla planla goriilmesi gerekmektedir. Krichenko tarafindan tariflenen PDA’nin trakea ile
komsuluguna gore olan siniflama ¢alismamizda kullanilmada.

PDA tanis1 konulan hastalar gegen santin boyutuna gore smiflandirildi. Bunlar
icerisinden sol tarafi genis olanlar, ekokardiyografide Qp/Qs oranlar1 yiiksek olanlar
anjiyografik olarak transkateter kapatmaya alindi. Tiim hastalarin dosyalar1 incelendiginde
islem oOncesi fizik muayenelerinin yapildigi, akciger grafisi, EKG ve Ekokardiyografilerinin
cekildigi, hemogram ve endikasyon olan durumlarda da akut faz reaktanlarina, koagulasyon
parametrelerine bakildigi, enfeksiyon ve kanama diyatezi olan hastalarin islemlerinin ise

enfeksiyon ve kanama diyatezi gecene kadar ertelendigi goriildii. Islem &ncesinde ailelere
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PDA kapatma konusunda ayrintili bilgi verildi. Yapilacak islem, gerekcesi, riskleri, islemin
cerrahiye olan avantaj dezavantajinin anlatildi. Bu sekilde ailelerin onay1 alinarak ve onam
formu imzalatildi. Bir yas alt1 ve riskli hastalarda operasyondan 6nce kan hazirlatildi.
Hastalara enfektif endokardit proflaksisi i¢in islemden yarim saat 6nce sefazolin 50
mg/kg dozunda uygulandi. Ketamin ve midazolam ile sedatize edilerek hastalara islem
uygulandi. General Electric, Innova, 2013, France iiretimli anjiyografi cihazi ile anjiyografik
islemler yapilarak transkateter kapatma islemi uygulandi. Hastalara anjiyografik girisimde
kiliflar yerlestirildikten sonra 50 ii/kg’dan heparin uygulandi. Transkateter kapama islemi
sirasindaki Ol¢iimler desendan aortadan yapilan anjiyografi sirasinda anterio-posterior, lateral
projeksiyonlarda olgiildii. Ekokardiyografi ile degerlendirilen ayni anatomik PDA noktalari
kullanildi. Anjiyografik PDA Kklasifikasyonunda da Krischenko ve Ark tarafindan (75)
tanimlanan PDA klasifikasyonu kullanildi. Kapatma cihazt PDA’nin ¢ap ve morfolojisine
gore segildi. ADO, ADO-II, Occlutech, AVP-I1I cihazlar ile kapatma yapildi
Transkateter kapatma islemi sonrasinda hastalarin hemogram kontrolleri saglandi.
Cihazin yerinin kontrolii agisindan her hastaya kontrol ekokardiyografi yapildi. Hastalarin

operasyon sonrasi birinci giin, birinci hafta, birinci ay ve altinci aylarda kontrolleri saglandi.

SV

Sekil 5. Olgiimler. A: En dar cap, B: Ampulla uzun eksen, C: Ampulla ¢ap1
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3.2. Calismamizda Incelenecek Parametreler

PDA tanis1 konulan hastalarin demografik 6zelliklerinin belirlenmesi,

Ekokardiyografik ve anjiyografik olarak ol¢iilen duktus uzun eksen boyunun
karsilastirilmasi,

Ekokardiyografik ve anjiyografik olarak oOlgiilen duktus en dar ¢apinin 6l¢iimiiniin
kiyaslanmast,

Duktus tipi ile traskateter islem siiresi ve skopi siiresi uzunlugunun iliskisi,

Hastalarin yaglari ile traskateter islem siiresi ve skopi siiresi uzunlugunun iliskisi,

Duktus tipi ile transkateter kapatma isleminde kullanilan cihazin iliskisi

3.3.Verilerin Analizi

Arastirma sonunda elde edilen veriler Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) versiyon 21.0 istatistik paket programina girildi. Verilerin kontrolleri ve analizleri
aym programda yapildi. Istatistiksel analizlerde tamimlayici istatistikler igin frekans (%),
ortalama deger, standart sapma, en yiiksek ve en diisiik degerler kullanildi. Verilerin normal
dagilima uygunluguna bakmak i¢in Shapiro Wilk ve Kolmogorov Smirnov Testleri kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilagtirnllmasinda Ki-Kare (x2); parametrik niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda Spearman Korelasyon Testi; nonparametrik, niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda Wilcoxon, Mann-Whitney U, Kruskall Wallis ve Spearman Korelasyon
testleri kullanildi. Istatistiksel analizlerde p degeri 0,05°den daha kiigiik degerler dnemli
olarak kabul edildi. Duktus tiplerine gore yapilan karsilagtirmalarda Tip 2 sadece bir hasta

oldugu i¢in analizlere dahil edilmemistir.
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4. BULGULAR

Demografik Veriler:
Hastalarin %55,3’1 kiz, %44,7’si erkek idi (Tablo 2). Hastalarin kan gruplarina
baktigimizda; %51,1°1 A, %22,2°s1 0, %15,6’s1 B, %11,1°1 AB olarak belirlendi.

Tablo 2. Cinsiyet ve Kan Grubu Dagilim Tablosu

Cinsiyet Say1 | Yiizde
Kiz 26 55,3

Erkek | 21| 447
Toplam 47 | 100,0

Kan Grubu
0 10 22,2
A 23 51,1
B 7 15,6

AB 5 11,1
Toplam 45| 100,0

Hastalarin yas ortalamasi 54,14+53,30 ay (En kiiciik:4-En biiyiik:192) idi (Tablo 3).
Calismaya alinanlarin agirlik ortalamalar1 17,73+12,41 kg, boy ortalamalart 98,83+29,03 cm
olarak bulundu.
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Tablo 3. Hastalarin Yas, Agirlik Ve Boy Degerleri

Ortalama | Standart Sapma | En Kiigiik | En Biiyiik
Yas (ay) 54,14 53,30 4 192
Agirlik (kg) 17,73 12,41 4,9 51,0
Boy (cm) 98,83 29,03 54,0 160,0

Caligmaya dahil edilen toplam 47 hastanin %70,2’si (33 kisi) tip A, %2,1°1 tip (1 kisi)
B, %17,0°1 (8 kisi) tip C, %10,6’s1 (5 kisi) tip E olarak tespit edildi (Sekil 6). Calismamizda
Tip D hasta saptanmadi.

Duktus Tipi

ETipA
mTipB
ETipC
OTipE

Sekil 6. PDA Hastalar1 Duktus Tipi Dagilim1

Tiim hastalarda, EKO uzun eksen ile anjiyo uzun eksen arasinda giiglii diizeyde pozitif

korelasyon tespit edildi (p<0,001, r=0,69) (Pearson Korelasyon Testi) (Sekil 7).
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Sekil 7. Tiim PDA Hastalarinda EKO Uzun Eksen ile Anjiyo Uzun Eksen Korelasyon Grafigi

Duktus tiplerine gore EKO uzun eksen ile anjiyo uzun eksen korelasyonlarini

inceledigimizde; tip A hastalarinda EKO uzun eksen ile anjiyo uzun eksen arasinda ¢ok gii¢lii
diizeyde pozitif korelasyon tespit edildi (p<0,001, r:0,75) (Tablo 4). Tip C ve tip E

hastalarindaki korelasyonlar istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Tip B, sadece bir hasta

oldugu i¢in analize dahil edilmedi.

Tablo 4. Duktus Tiplerinde EKO Uzun Eksen ile Anjiyo Uzun Eksen Korelasyonlari

Duktus Tipi n r p*
Tip A 33 0,75 <0,001
TipC 8 0,66 0,08
TipE 5 -0,16 0,79
r: Korelasyon Katsayis1 * Spearman Korelasyon Testi

Tim hastalarda, EKO dar eksen ile anjiyo dar eksen arasinda c¢ok giiclii diizeyde

pozitif korelasyon tespit edildi (p<0,001, r=0,82) (Pearson Korelasyon Testi) (Sekil 8).
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Eko Dar Eksen

Duktus tiplerine gore EKO dar eksen ile anjiyo dar eksen korelasyonlarini
inceledigimizde; tip A hastalarinda EKO dar eksen ile anjiyo dar eksen arasinda ¢ok giiclii
diizeyde pozitif korelasyon tespit edildi (p<0,001, r:0,75) (Tablo 5). Tip C hastalarinda da
cok giiclii diizeyde pozitif korelasyon var idi (p<0,001, r:0,95). Tip E hastalarinda korelasyon

istatistiksel olarak anlamli degildi. Tip B, sadece bir hasta oldugu i¢in analize dahil edilmedi.

8,00

7,00

6,00

5,00

400

3,00

2,00

R Linear = 0,678

T
400

Anjio Dar Eksen

Sekil 8. Tiim PDA Hastalarinda EKO Dar Eksen ile Anjiyo Dar Eksen Korelasyon Grafigi

Tablo 5. Duktus tiplerinde EKO Dar Eksen ile Anjiyo Dar Eksen Korelasyonlari

Duktus Tipi n r p*
Tip A 33 0,75 <0,001
TipC 8 0,95 <0,001
TipE 5 0,37 0,54

r: Korelasyon Katsayis1 * Spearman Korelasyon Testi
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Eko uzun ve dar eksen, anjiyo uzun ve dar eksen degerlerinde her ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak énemli fark belirlendi (p<0,001) (Tablo 6).

Tablo 6. Duktus tiplerine gore EKO-Anjiyo uzun ve dar eksen karsilagtirmasi

Degisken Ortalama+Standart Sapma
Tip A TipC TipE p*
EKO Uzun Eksen 4,54+0,74 | 5,69+0,60 5,80+£0,57 | <0,001
EKO Dar Eksen 3,27+1,00 | 5,51+1,12 3,46+0,90 0,001
Anjiyo Uzun Eksen 5,31+£1,00 | 6,25+0,89 8,00+1,87 0,001
Anjiyo Dar Eksen 2,80+0,68 | 5,46+0,68 3,48+1,56 | <0,001
*Kruskal Wallis Testi

Tiim hastalardaki yatis, islem ve skopi siireleri Tablo 7°de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Tiim hastalardaki yatis, islem ve skopi siireleri

Ortalama | Standart | En Kiiciik En
Sapma Biiyiik
Yatig Siiresi (giin) 4,30 10,0 2 70
Islem Siiresi (dk) 77,43 20,4 45 120
Skopi Siiresi (dk) 13,40 3,65 8 25

Duktus tiplerine gore islem siirelerini karsilastirdigimizda arada istatistiksel olarak
onemli bir iligki bulunamadi (p=0,057) (Tablo 8). Duktus tiplerine gore skopi siirelerini ve

yatis siirelerini inceledigimizde aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli idi (p<0,001).

Tablo 8. Duktus tiplerine Gére EKO-Anjiyo uzun ve dar eksen Karsilastirmasi

Degisken Ortalama +Standart Sapma
Tip A TipC TipE p*
Yatig Siiresi (giin) 2,82+2.1 3,5+1,5 15,8+30,3 0,04
Islem Siiresi (dk) 73,57+20,80 90,71+14,27 | 77,50+£19,36 0,057
Skopi Siiresi (dk) 12,20+2,31 19,1443,29 | 12,50+3,79 | <0,001

*Kruskal Wallis Testi
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Yas ile islem ve skopi stireleri arasindaki korelasyonu inceledigimizde arada onemli

bir iliski bulunamadi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Yas ile islem ve skopi siiresi korelasyonu

Islem Siiresi

Skopi Siiresi

Yas

r

-0,14

-0,20

p-k

0,38

0,20

r: Korelasyon Katsayis1 *Pearson Korelasyon Testi

Duktus tiplerine gore kullanilan cihaz tipleri Tablo 10°de 6zetlenmistir.

Tablo 10. Duktus tiplerinde kullanilan cihaz tipleri

Cihaz
Occlutech ADO ADO Il AVP + ADO Il Toplam
AS
Duktus Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde | Sayi Yiizde | Say1 | Yiizde
Tipi
A 1 3,0 25 75,8 6 18,2 1 3,0 33| 100,0
B 0 0,0 0 0,0 1| 100,0 0 0,0 1| 100,0
Cc 5 62,5 1 12,5 0 0,0 2 25,0 8| 100,0
E 0 0,0 4 80,0 1 20,0 0 0,0 5| 100,0
Toplam 6 12,8 30 63,8 8 17,0 3 6,4 47 | 100,0

Tim hastalarin RVSP, PABD, mPAP ve Qp/Qs ortalama, standart sapma degerleri

Tablo 11°da 6zetlenmistir.
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Tablo 11. T{im hastalarda RVSP, PABD, MPAP ve QP/QS degerleri

Ortalama Standart Sapma En Kiigiik En Biiyiik
RVSP 35,13 8,80 20,0 60,0
PABD 11,55 4,28 6,0 25,0
mPAP 23,04 6,96 14,0 45,0
QpQs 1,90 0,50 1,25 3,0

Duktus tiplerine géore RVSP, PABD, mPAP ve Qp/Qs degerlerini karsilastirdigimizda;
dort deger i¢in de gruplar arasinda istatistiksel olarak onemli fark tespit edildi (p<0,001)
(Tablo 12). Tiim parametreleri ikili gruplarda kiyasladigimizda; Tip 1 ile tip 3 arasinda tiim

parametrelerde, tip 3 ile tip 5 arasinda RVSP ve mPAP arasinda 6nemli fark var iken, tip 1 ile

tip 5 arasinda hicbir parametre arasinda 6nemli fark bulunamadi. (Tablo 13).

Tablo 12. Duktus Tiplerine Gére RVSP, PABD, mPAP ve Qp/Qs Degerleri

Tip A TipC TipE p*
RVSP 32,06+6,2 | 46,88+9,6 | 36,60+7,6 0,001
PABD 10,03+£2,5 | 17,38+5,4 | 12,20+4,7 0,001
mPAP 20,45+4,5 | 33,13£7,8 | 23,60+5,2 | <0,001
QpQs 1,73+0,33 | 2,60+0,40 | 1,90+0,66 | 0,001

*Kruskal Wallis Testi
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Tablo 13. RVSP, PABD, mPAP ve Qp/Qs degerlerinin ikili gruplarda karsilastirilmasi

RVSP PABD | mPAP QpQs
Tip A-Tip C <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
p* Tip C-TipE 0,04 0,09 0,02 0,06
Tip A-Tip E 0,15 0,31 0,16 0,98

*Mann-Whitney U Testi

yetmezligi oldugu belirlendi (Tablo 14).

Tablo 14. Mitral yetmezlik ve aort yetmezligi dagilimi

Hastalarin %27,7’sinde degisik derecelerde mitral yetmezlik, %17,0’1nda ise hafif aort

Mitral Yetmezlik | Sayi Yiizde
Yok 34 72,3
Minimal 2 4,3
Hafif 2 4,3
1.derece 6 12,8
2.derece 2 43
3.derece 1 2,1

Aort Yetmezligi
Yok 39 83,0
Hafif 8 17,0

Hastalarin islem oncesi Hb degeri 11,25+1,3 g/dL, islem sonrast Hb degeri 10,78+1,6
g/dL olup aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli idi (p=0,028) (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin islem 6ncesi ve sonrast Hb degerlerinin kargilagtiriimasi

Ortalama | Standart Sapma | En Kiigiik En p*
Biiyiik
Islem Oncesi 11,25 1,3 7,8 13,8 0,028
Hb
Kontrol Hb 10,78 1,6 1,7 15,0
*Wilcoxon Testi
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5. TARTISMA

PDA insidanst normal dogumlarda 2000 dogumda 1’dir ve Kkonjenital kalp
hastaliklarinin %5-10’unu olusturur (1, 2). PDA’da erken tani ve tedavi 6nemli olmakla
birlikte tedavisi ithmal edilmis hastalarda erken ve ge¢ donem komplikasyonlar ile yiliksek
morbidite ve mortalite ortaya ¢ikmaktadir (76). PDA hastalar1 tamamen asemptomatik
olabilecegi gibi konjestif kalp yetersizligi veya Eisenmenger sendromu gibi agir kliniklerle de
karsimiza ¢ikabilir. Asemptomatik hastalarin bir kisminda iiflirtim saptanirken bir kisminda
tan1 ekokardiyografide PDA’nin insidental goriinmesiyle konur.

PDA tanisinda klinik semptomlar, elektrokardiyografi ve akciger rontgeni net ve
spesifik bulgu vermezler (3). Ekokardiyografi taniy1 dogrulamada ve tiplendirmede en etkili
tan1 yontemidir.

PDA’l1 hastalarda transkateter kapatma en sik tercih edilen tedavi yontemidir (4).
Glniimiizde PDA’nin  boyutlar1 ve morfolojisine gore farkli tedavi yontemleri
uygulanmaktadir. Kii¢lik, hemodinamik etkileri belirsiz ve klinik bulgusu olmayan PDA’larin
tedavisi tartigmalidir (60-63). Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti’nin yaymladig: giincel guideline
g6z oOniline alindiginda bu vakalarda duktus kapatilmamalidir (4). Hemodinamik etkileri
belirgin biiyiik boyutlu PDA’larin kapatilmasi standart tedavi yontemiyken transkateter
kapatma giivenilir bir yontem olarak sik¢a kullanilmaktadir (4). Sol ventrikiil voliim
yiikklenmesi ve pulmoner arter basincinin sistemik basincin 2/3 i oldugu ya da pulmoner
vaskiiler direncin sistemik vaskiiler direncin 2/3’tinden az oldugu orta derece pulmoner arter
hipertansiyonu saptanan hastalarda PDA kapatilmalidir (4). Calisgmamizda hastalar
hemodinamik olarak anlamli PDA’ya sahiptiler. Qp/Qs orani ortalama 1,9 olarak bulundu.

Nispeten kiigiik boyutlu PDA’larin kapatilmasi i¢in coil okliizyon etkili ve giivenilir
bir yontemdir. PDA uzun ekseni, PDA en dar ¢apindan 3 kattan fazla biiyiikse coil okliizyon
uygun tedavi yontemi olarak goriilmektedir (77). PDA ¢apinin 1.5-2 mm ve altinda olmasini
da coil okliizyon i¢in endikasyon olarak gorenler mevcut. Coil okliizyon, PDA’larin biiyiik
kismini olusturan Krichenko tip A ve E i¢in endikedir. Cihaz okliizyon yontemi daha biiyiik
santlar i¢in kullanilmaktayken duktus morfolojisine gore oldukca ¢esitli cihazlar da
kullanilmaktadir (78-81). Hastalarimizin hepsi hemodinamik olarak anlamli PDA oldugundan
coil yerine daha biiyiik cihazlar tercih edildi.
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Amplatzer Duct Occluder (ADO) transkateter kapatma i¢in kullanilan ilk cihazdir ve
giinimiizde en sik kullanilan cihazdir. Ancak bir takim zayif noktalart mevcuttur; sadece
vendz yaklasimla kullanilabilmesi ve biiyiik boyutlu kateter kullanimimi gerektirmesi gibi.
ADO en az 2 ml boyutundaki santlarin kapatilmasinda kullanilmaktadir. 6 kg’dan diisiik ve 6
ayliktan kiiciik cocuklarda kullanilmasi kontrendikedir. Bu sebeple ADO II ¢ikmustir.
Kullanilan kateter boyu kiiciildiigii i¢in daha kiiclik ¢ocuklarda kullanilabilmektedir. Bizim
calisgmamizda da 30 hastaya ADO kullanilirken, 8 hastaya ADO II ve 6 hastaya Occlutech, 2
hastaya AVP, 1 hastaya ADO Il AS kullanilmustir.

Duktal c¢ap ve morfolojinin dogru anlasilmasi perkiitan kapatma tedavisinin
uygunlugunu degerlendirmede, optimal kapatma cihazinin se¢iminde, islemin arteriyel veya
vendz yoldan yapilmasi tercihinde ve gerek radyasyon maruziyetinin gerekse de kontrast
tiibiilopatisi gibi komplikasyonlarin azaltilmasinda hayati 6neme sahiptir.

Tan1 ve tiplendirmede en Onemli yeri alan ekokardiyografi ile en sik kullanilan
kapatma yoOntemi transkateter anjiyografi ile kapatma sirasinda yapilan oOl¢iimlerin
uygunlugunu degerlendirdigimiz bu ¢alismamizda ekokardiyografi ile elde edilen verilerin
giivenilirligini degerlendirdik. Ayrica transkateter kapatma yaptigimiz hastalarin sonuglarini
degerlendirdik.

Calismamizda yer alan 47 hastanin 26’s1 kiz (%55,3) iken 21’1 (%44,7) erkek idi.
Kiz/Erkek orani bizim ¢alismamizda 1,23 olarak bulundu. Literatiir incelendiginde PDA’nin
kiz gocuklarda 2-3 kat fazla oldugu goriilmektedir (39, 40, 82). Bizim ¢alismamizda da kiz
cocuklar1 daha fazla olmasina ragmen aradaki fark diisiikti. Bunun nedeni bolgemizde
gdecmen niifusun fazla olmasi ve bu popiilasyonda kiz ¢ocuklarin daha zayif saglik hizmeti
almasi olabilir.

Hastalarimizin yag ortalamasi 54,14+53,3 ay ile genis bir araligi kapsamaktadir.
Agirlik ortalamasi 17,73+12,41 kg olarak saptandi. Transkateter kapatma igleminde kullanilan
cihazlar iiretici firmalarin tavsiye ettigi 6 ay ve 6 kg yas ve agirlik sinirlarinda kullanilirken
bazi calismalarda bu tavsiyelerin esnetilebildigi goriilmektedir (83). Ozellikle ADO cihaz1 6
kg’ altinda veya PDA en dar yeri / viicut agirligi > 0.95 ise major komplikasyon ihtimali var
denilmektedir (83). Bizim c¢alismamizda agirligi 6 kg’dan az olan iki hastamizda (4.9 ve 5.0
kg) genis C tipi duktus nedeniyle ADO cihazi kullanilmak zorunda kalinmis basarili kapatma
islemi gerceklesmistir. Literatiirde en kiicik ADO cihaz1 4,8 kg agirliginda bir hastaya
sorunsuz takilmistir. Bizim hastamiz literatiirdeki en kii¢lik hasta olmasa da sonug literatiire

katki saglamaktadir (83).
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Yasi kiiciik ve viicut agirhig diisiik hastalarda transkateter yolla PDA kapatma islemi,
digerlerine gore daha zordur (84, 85). Bizim ¢alismamizda yas ile islem siiresi ve skopi siiresi
arasinda anlamli iliski bulunamadi. Skopi siiresi ortalama 13,40+3,65 ve islem siiresi
77,43+20, olarak saptandi. Bu degerler literatiir ile uygunluk gostermektedir (86).

Brunetti ve ark.’larmin (87) 359 hastalik ¢alismasinda yas ortalamasi 4.3 + 6.8 yil,
viicut agirligi ortalamasi 18.7 + 18.4 kg, Takata ve ark.’larinin (88) 286 hastalik ¢alismasinda
ortalama yas 5.0 yil (0.7-74 yil), viicut agirhigr ortalamast 18.1 kg (5.9-99.1 kg) olarak tespit
edilmistir. Calismamizdaki demografik veriler ile uyumluluk gostermektedir.

Duktus tiplerine gore hastalarimizin %70’1 tip A, %2,1’1 Tip B, %17 Tip C, %0 Tip D,
%10 Tip E duktus tipinde oldugu gozlendi. Jin ve arkadaglarinin 1526 hastalik genis
transkateter kapatma serisinde anjiyografik PDA morfolojisinin %93,5 tip A (1428 hasta),
%0,4 tip B (6 hasta), %5,3 tip C (79 hasta), %0,26 tip D (4 hasta) ve %0,6 tip E (9 hasta)
saptanmistir (89). Baspmnar ve arkadaslarinin(90) 6 kg’dan kiigiikler ve prematiireleri
kapsayan hasta grubunda Tip A %54, Tip B 1,4, Tip C %36,2, Tip D 0, Tip E %10 olarak
bulunmus. Hasta grubumuzun ozellikleri Bagpinar ve arkadaslarinin grubuna daha yakin
bulundu. Yani en fazla tip A, sonra Tip C ve E, en az tip D duktus izlendi.

Calismamizda ekokardiyografi ile saptanan c¢ap olglimleri ile anjiyografik dl¢iimler
arasinda giiclii korelasyon saptandi. Elde ettigimiz sonuglar literatiir ile bazi1 agilardan uyumlu
bulundu [78]. Hajizeinali ve ark. yaptigi ¢calismada duktus ¢ap1 6lgiimleri ile saptanan ADO
capt ile kullanilan ADO cihaz boyu uyumlu bulunmustur [79]. Ancak bu ¢aligmada hasta
sayis1 az oldugu i¢in daha yiiksek hasta ile tekrarlanmasi gerektigini diisinmekteyiz. Bizde ise
anjiyografi altin standart olarak alinacak olursa duktusun en dar kisminin EKO 6l¢limii
anjiyografik dlciimlerle (baz1 duktus tiplerinde) pozitif korelasyon gosteriyordu. Ozellikle Tip
A ve Tip C’ de EKO 6l¢iimlerinin anjiyografiye yakin sonug¢ verdigi, Tip E’de ise EKO
Ol¢iimlerinin gercek duktus ¢apindan uzak oldugu sonucu c¢ikarildi. Yine duktus boyu (uzun
eksen) karsilagtirmasinda ekoyla 6l¢iilen uzunluk Tip A duktus uzunlugu ile uyumlu iken Tip
C ve Tip E olclimleri anjiyo Olgiimleri ile uyumsuzdu. Tip C uzunluk 6lgiim
karsilastirmasinda korelasyon katsayisi r: 0.66 sonucuyla korele goziikiirken, p degeri 0.08
bulunmustur. Bu durum %95 giivenlik araliginda istatistiksel olarak anlamsiz olmakla beraber
%90 giiven araliginda anlamli olmaktadir. Ting-Liang ve arkadaslari da islem Oncesi
transtorasik ekokardiyografi dl¢timleri ile implante edilen cihaz beli genisligi arasinda pozitif
korelasyon bulmuslardir (91).

Calismamizda EKO ile saptanan duktus c¢api ortalamasi hastalarin %57 sinde

anjiyografik olarak saptanan duktus ¢api ortalamasindan yiiksek saptandi. Ramociatti ve
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ark.’nin yaptig1 52 hastalik calismada hastalarin %83’linde saptanan bu yiikseklik ile uyumlu
bulgu elde etmis olmamiza ragmen oranlar arasinda olduk¢a yiiksek bir farklilik mevcut
oldugu goriildii (92). Ekokardiografi ile duktus ¢apinin anjiyografik yonteme gore yiiksek
Olciilme egilimi oldugunu sdylemek gerekirse de bu yiiksekligin minimal oldugunu belirtmek
gerekir.

Calismamizda ekokardiyografik yontemle elde edilen ampulla uzunlugu 6l¢iimii
verileri ile anjiyografik Olglimler arasinda gii¢lii korelasyon saptandi. Ramaciatti ve ark.
yaptig1 ¢calismada ise zayif korelasyon saptandigr goriildii (92).

Bu sonuglarla, ekoda 6lgiilen duktusun en dar ¢cap1 Tip E’ de yanlis, uzunlugu Tip E ve
kismen Tip C’de yanlis sonug¢ vermektedir. Tip A duktuslarin kapatilmasinda EKO 6l¢timleri
kullanisl olabilirken Tip C ve E’ de karar EKO 6lgtimleri ile verilmemelidir.

Literatiirde Mendes ve arkadaglarinin (93), 100 hastalik EKO ve anjiyografik duktus
6l¢ciimii ve cihaz se¢ciminde ekonun roliinii belirlemeyi amaclayan ¢aligmasinda sadece duktus
uzunlugu ekoyla dogru olgiilebilmis, diger caplar korele olsa da cihaz se¢imi i¢in uygun
olmadigi sonucuna varilmistir. Bizim ¢alismamiz retrospektif bir ¢alisma olmasi nedeniyle
tahmini cihaz Ol¢timleri verisi elimizde bulunmadigi i¢in bu agidan karsilastirma yapamadik
ancak iki tip duktusta EKO olglimlerini giivenilir bulmadigimiz igin daha ¢ok bu sonuglara
katiliyoruz.

Duktus tiplerine gore islem siirelerini karsilastirdigimizda arada istatistiksel olarak
onemli bir iligki bulunamadi (p=0,057). Duktus tiplerine gore skopi siirelerini ve yatis
stirelerini inceledigimizde aradaki fark istatistiksel olarak énemli idi (p<0,001). Bu farkin Tip
C duktuslarindan kaynaklandigi goriildii. Literatiir taramasinda duktus morfolojisine gore
islem siiresi ve skopi stiresi degerlendirmesine rastlanmadi.

Calisgmamizin zayif yonlerinden en Onemlisi retrospektif yapida olmasidir. Duktus
morfolojisinin ve dl¢limlerin tamaminin deneyimli kardiyolog tarafindan yapilmis olmasi yant
sira interobserver degisiklikler gozoniline alinmamis olmasi da ¢alismay1 kisitlayan bir diger
faktor olarak degerlendirildi.

Elde ettigimiz veriler ile ekokardiyografinin Tip A PDA’larda minimal ¢apini, uzun
eksenini ve morfolojisini belirlemede etkili bir yontem oldugunu sdyleyebilirsek de diger
tipler i¢in aym sonuca ulasamadik. Ozellikle cihaz seciminin EKO dl¢iimlerindense

anjiyografik 6l¢ctim sonuglariyla yapilmasi daha giivenli olacaktir.
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6. SONUCLAR

PDA kizlarda daha sik goriilmektedir.

Patent duktus tipleri arasinda en sik tip A duktuslar izlenmektedir. Bunu ikinci siklikta tip C
duktuslar takip etmektedir.

Transtorasik ekokardiyografi dl¢timleri tip A duktuslarda en dar duktus ¢ap1 ve duktal
uzunlugu dlgmede etkilidir.

Transtorasik ekokardiyografi elonge ve tortioz duktuslarin uzunlugunu 6lgmede etkili
degildir.

Tip C duktuslarda en dar ¢ap1 6lgmede etkili iken, Tip E duktusta ¢ap veya uzunluk
degerlendirmesi i¢in yeterli veri sunamamaktadir.

Orta santli PDA’larin kapatilmasinda en ¢ok ADO-2 cihazi kullanilmaktadir.
Genis santli PDA’larda daha ¢ok ADO cihazi kullanilmaktadir.

ADO iki hastada iiretici tavsiyesi disinda basariyla kullanilmistir (5 ve 4,9 kg).
Islem siiresi duktus tipine gore degismemektedir.

Skopi siiresi Tip C’de daha fazla bulunmustur.

Genel olarak cihazlar etkin ve giivenilirdir.
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