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ÖZET 

Taşar, NÖ. Kalp yetersizliği gelişen ventriküler septal defektli hastaların 

beyin kan akımlarının transkraniyal Doppler ultrason yöntemi ile 

değerlendirilmesi ve NT-proBNP düzeyi ile ilişkisi. Eskişehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir 2015. Ventriküler septal defekt (VSD)’de 

kalp yetersizliği (KY) oluĢtuğunda kompanzatuvar mekanizmalar devreye 

girerek, beyin ve kalp gibi vital organların perfüzyonunu sürdürmeye 

çalıĢırlar. Bu çalıĢmada, KY oluĢan ve oluĢmayan VSD’li hastalarda 

transkraniyal Doppler (TKD) ultrasonografi (USG)  yöntemi ile defektin ve 

KY’nin beyin kan akımına (BKA) olan etkisi, yetersizlik tedavisinin BKA 

üzerine etkisi, serum NT-proBNP düzeyi ile olan iliĢkisi araĢtırıldı. ÇalıĢmaya 

yaĢları 0-36 ay arasında (3,8 ± 0,7), 13 KY olan, 27 KY olmayan VSD’li olgu 

ve kontrol grubuna 25 sağlıklı çocuk alındı. Olguların ekokardiyografi (EKO) 

ile sol ventrikül sistolik fonksiyonları; TKD USG yapılarak BKA hızları ölçüldü. 

Serum NT-proBNP düzeyi çalıĢıldı. KY olan olguların, antikonjestif tedavi 

baĢlandıktan bir ay sonra ölçümleri tekrarlandı. KY olan VSD’li grubun BKA 

hızı kontrol grubundan düĢük olmasına rağmen, çalıĢma ve kontrol 

gruplarının BKA hızlarında istatistiksel olarak farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Ancak tedavi ile sağ ve sol maksimum BKA hızlarında anlamlı derecede artıĢ 

saptandı (sırasıyla p:0,004; p:0,004). NT-proBNP düzeyi ile sağ ve sol 

maksimum BKA hızları arasında negatif korelasyon saptandı (sırasıyla r:-

0,39; p:0,013 ve r:-0,32; p:0,043). Ayrıca defekt çapı/vücut yüzey alanı oranı 

ve pulmoner kan akımı/sistemik kan akımı (Qp/Qs) oranı ile bazı BKA hızı 

parametreleri arasında negatif korelasyon saptandı. Sonuç olarak; BKA 

hızları çalıĢma grupları arasında istatistiksel olarak farklılık göstermese de, 

BKA hızının tedavi ile artması ve defekt çapı, Qp/Qs oranı ve NT-proBNP 

düzeyi ile negatif korelasyon göstermesi, VSD ve KY’nin oluĢturduğu 

hemodinamik durumun, beyin kan akımı üzerine etkisi olduğunu göstermiĢtir. 

Anahtar kelimeler: Ventriküler septal defect, kalp yetersizliği, beyin kan akımı, 

NT-proBNP, Ross skoru. 
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                                                ABSTRACT 

 
Taşar, NÖ. Evaluating cerebral blood flow of progressed heart failure 

patients with ventricular septal defect by transcranial doppler and 

determining relation with NT-proBNP. Eskişehir Osmangazi University 

School of Medicine Department of Child Health and Illness Master 

Thesis in Medicine, Eskişehir 2015. Heart Failure (HF) is responsible for 

clinic of Ventriculer Septal Defect (VSD). When HF occur compensator 

mechanism try to maintain perfusion of brain and heart which are vital 

organs. In this study, effects of defect and HF on cerebral blood flow (CBF), 

treatment of heart failure and CBF relation and association between NT-

proBNP on child patients with VSD who have progressed HF and non-HF by 

transcranial doopler. In this study, 13 child with HF and 27 child have no HF 

with VSD aged 0-36 months (3,8 ± 0,7) were included. Control group were 

consist of 25 healthy children for study. For all cases, left ventricule sistolic 

function was assessed by ecocardiography (ECO) and cerebral blood flow 

was measured by TCD ultrasound. Also, NT-proBNP level was studied. All 

measurements of cases with HF were determined after one month later 

anticongestive treatment. Although no difference was found between the 

patient and control groups for CBF (p>0,05), right and left maximum CBF 

were significantly increased with treatment (p:0,004; p:0,004 respectively). 

NT- proBNP level was found negative correlated with right and left maximum 

CBF (r:-0,39; p:0,013 ve r:-0,32; p:0,043 respectively). In addition, negative 

correlation was found between defect diameter /body surface area, pulmonar 

blood flow/sistemic blood flow (Qp/Qs) and some CBF parameters. As a 

result, although no difference was found between study groups for CBF, 

increasing CBF with treatment and defect diameter were found negative 

correlated with Qp/Qs and NT-proBNP level, so VSD and hemodynamic 

status related with heart failure have effects on CBF. 

Key words: Ventricular septal defect, cerebral blood flow, Heart failure, 

NTproBNP, Ross score. 
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1. GİRİŞ 

     

          Ventriküler septal defekt (VSD), iki ventrikül arasındaki septumda 

olmaması gereken açıklıktır. Konjenital kalp hastalıkları canlı doğumların 

%0,5-0,8'inde görülmekte olup;  VSD en sık görülen formudur (%25) (1). 

Defektlerin boyutu hemodinamik önemi olmayan ve spontan kapanan ufak bir 

defektten, kalp yetersizliği ve pulmoner hipertansiyon oluĢturan büyük 

defektlere kadar değiĢir. Hastalardaki klinik tablo defektin boyutuna ve 

dolayısıyla soldan-sağa Ģantın miktarına göre değiĢkenlik gösterir. Küçük 

defektli hastalar genellikle asemptomatik olup fizik muayenedeki üfürüm 

nedeniyle saptanırken, orta-geniĢ VSD‘li hastalarda doğumdan birkaç hafta 

sonra baĢlayan konjestif kalp yetersizliği bulguları geliĢir (1-4). 

Ekokardiyografi (EKO) ile noninvazif bir Ģekilde tanı konulabilir (1-4). GeniĢ 

defektlerin tedavisi defektin cerrahi olarak kapatılması olup kalp yetersizliği 

ve büyüme geriliği oluĢan geniĢ VSD’li çocuklarda medikal ajanlarla kalp 

yetersizliği tedavisi yapılır. Tıbbi tedaviye yanıt vermeyen hastalarda cerrahi 

geciktirilmeyerek defekt kapatılır (1, 2). Tıbbi tedaviye yanıt verenlerde ise 

cerrahi tedavi hastanın büyüme ve geliĢmesi sağlanana kadar geciktirilebilir 

(1-3). Defekt tedavisindeki asıl amaç kalp yetersizliği oluĢumunu engellemek, 

dolayısı ile dokuların, özellikle de beyin ve kalp gibi vital organların yeterli 

düzeyde kanlanmasını sağlamaktır (1, 2, 5). 

           Kalp yetersizliği; kalbin, vücuda yeterli kanı pompalayamamasıdır. 

Vücuda yeterli oksijen sunumu, kardiyak debi (atım hacmi x dakika atım 

sayısı) ve kanın oksijen içeriğine bağlıdır. Bu faktörleri etkileyen bir nedenle 

karĢılaĢıldığında kalp debisinin normal sınırlarda tutulması için 

kompanzatuvar mekanizmalar devreye girer ve bu mekanizmalar sayesinde 

kan akımı cilt, böbrek ve diğer visseral organlardan, daha hayati öneme 

sahip kalp ve beyine yönlendirilir (6). Kompanzasyon mekanizmalarının esas 

amacı kalp yetersizliği geliĢtiğinde beyin ve kalp gibi vital organların kan 

akımını normal düzeyde tutmaya çalıĢmaktır. Beyin, kardiyak outputun 

%15’ini kullanması nedeniyle vücudun en çok kanlanan organlarındandır. 

ÇeĢitli tekniklerle beyin kan akımı ölçülebilir. Transkraniyal Doppler (TKD)  
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ultrasonografi (USG) ile beyin kan akımı yerine beyin kan akım hızı 

gösterilebilir, fakat akım hızında meydana gelen değiĢiklikler beyin kan 

akımındaki değiĢikliklerle güçlü Ģekilde korelasyon gösterir (7, 8). Diğer 

yöntemlerle kıyaslandığında noninvazif, ucuz, kolay uygulanabilir olması ve 

radyasyon riski taĢımadığından dolayı daha yaygın kullanılan bir yöntemdir 

ve iĢlemin bilinen bir kontrendikasyonu yoktur (9). 

           Brain natriüretik peptit (BNP), kalp yetersizliğinde artan duvar gerilimi 

ve stresine yanıt olarak kardiyak miyozitler ve fibroblastlardan salınmaktadır. 

(10-12). BNP’nin birçok fizyolojik etkisi olmasına rağmen kalp yetersizliği tanı 

ve takibinde ölçülebilirliğindeki kolaylıklar nedeniyle inaktif form olan N 

terminal-probrain natriüretik peptit (NT-proBNP) düzeyi kullanılır. 

ÇalıĢmalarda klinik olarak konjestif kalp yetersizliği tanısı almıĢ ve/veya 

ekokardiyografi ile sol ventrikül disfonksiyonu gösterilmiĢ olan çocuk 

hastalarda serum NT-proBNP düzeylerinin kontrol gruplarından daha yüksek 

olduğu bildirilmiĢtir (13-16) .  

           Kalp yetersizliği geliĢen hastalarda kompanzasyon mekanizmaları ile 

normal beyin kan akımı sağlanır. Ancak bazı çalıĢmalarda kompanzatuvar 

değiĢikliklere rağmen kronik düĢük kardiyak outputa bağlı olarak beyin kan 

akımının %25 oranında düĢtüğü gözlenmiĢtir (17). Bu konuda yapılmıĢ 

çalıĢmaların büyük bir çoğunluğu yetiĢkin çalıĢması olup, yapılan bir eriĢkin 

çalıĢmasında kalp yetersizliği olan olguların beyin kan akımının kontrol 

grubuna göre düĢük olduğu, kalp yetersizliği tedavisi ile beyin kan akımının 

kontrol grubuyla aynı düzeye çıkabildiği gösterilmiĢtir (18). Yine birçok 

yetiĢkin çalıĢmasında kalp yetersizliği olan hastaların çeĢitli nöropsikolojik 

problemlerinin beyin kan akımının azalmasıyla ilgili olduğu, kalp yetersizliği 

tedavisi ile bu bozukluklarının gerilediği gösterilmiĢtir (19-22). Yaptığımız 

literatür taramamızda ulaĢabildiğimiz, konuyla ilgili yapılmıĢ VSD’li tek olgu 

sunumunda, kalp yetersizliği olan 3 aylık bir VSD olgusunda beyin kan 

akımının, 5 sağlıklı çocuktan oluĢan kontrol grubundan anlamlı Ģekilde düĢük 

olduğu saptanmıĢtır. Ancak tedavi ile ne düzeyde arttığından 

bahsedilmemiĢtir (23). Ayrıca eriĢkin çalıĢmalarında kalp yetersizliği olan 

hastaların beyin kan akımında azalma olduğu ve bunun yüksek serum NT-
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proBNP ile negatif yönde korele olduğu gösterilmiĢtir (24). Literatür 

tarandığında, kalp yetersizliğinde beyin kan akımı ile NT-proBNP iliĢkisiyle 

ilgili çocuklarda yapılmıĢ çalıĢmalara rastlanmamıĢtır. 

           Bu çalıĢmada; bu konuda yapılan çalıĢmaların çoğunluğunun eriĢkin 

çalıĢması olması, eriĢkinlerdeki kalp yetersizliğinin etyoloji, semptom ve fizik 

muayene bulgularının çocuklardan farklı olması nedeniyle, elde edilen 

sonuçların özellikle küçük çocuklar için farklılık gösterebileceği düĢünülerek; 

kalp yetersizliği oluĢan ve oluĢmayan VSD’li hastalarda TKD ultrasonografi 

ile beyin kan akım hızı ölçülerek, defektin ve kalp yetersizliğinin beyin kan 

akımına olan etkisini, kalp yetersizliğinin tedavisi ile beyin kan akımındaki 

değiĢkenliğin ne düzeyde olduğunu, kalp yetersizliği tanısında ve tedavinin 

izleminde belirteç olarak kullanılan serum NT-proBNP düzeyi ile olan iliĢkisini 

araĢtırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Ventriküler Septal Defekt 

          2.1.1.Tanım 

          Ventriküler septal defekt (VSD), sağ ve sol ventrikülü birbirinden ayıran 

septumda yerleĢmiĢ olan, bazen bir, bazen de birden fazla sayıda olabilen 

normalde olmaması gereken açıklıktır. Konjenital kalp hastalıkları canlı 

doğumların %0,5-0,8'inde görülmekte olup; VSD en sık görülen formudur ve 

tüm defektlerin  %25’ini oluĢturur (1). Bu defektler tek baĢına bulunabildikleri 

gibi, baĢka konjenital kalp anomalilerine de eĢlik edebilirler. 

 

          2.1.2. İnterventriküler Septumun Gelişimi ve Anatomisi 

           Normal kardiyak septumun oluĢumu ile ilgili bilgilerimiz sınırlı 

olduğundan septumda oluĢan defektin mekanizması hakkındaki bilgilerimiz 

de kısıtlıdır; ancak kas ve mezenkimal dokunun ikisine birden sahip olduğu 

bilinmektedir (25). Ventriküler septum gebeliğin 4-8. haftaları arasında geliĢir. 

Ġntrauterin hayatın 3. haftasının sonunda primitif sağ ve sol ventrikül geliĢir ve 

aralarında primer interventriküler foramen bulunur (26). Apeksten yukarıya 

doğru büyüyen kısım ile endokardiyal yastıklardan aĢağıya doğru büyüyen 

kısmın birleĢmesi ile septum oluĢur ve intrauterin yaĢamın 7-8. haftasında 

tamamlanır. Ġnterventriküler septum 100-120 derecelik bir yay Ģeklindedir. Bu 

anatomik yapı septumu güçlendirir. Ventriküler septum, küçük membranöz 

kısım ve geniĢ musküler kısımdan oluĢur. Aort kapağı ile mitral ve triküspit 

kapaklar arasında fibröz devamlılık vardır ve bu bölge "santral fibröz cisim" 

olarak adlandırılır. Santral fibröz cismin ventriküler septumdaki uzantısı 

membranöz septumu oluĢturur. Membranöz septum mitral kapağın ön 

yaprakçığı ve triküspit kapağın septal yaprakçığı ile bağlantılıdır. Musküler 

septum ise tepesi membranöz septum tarafından oluĢturulan üçgen Ģeklinde  

inlet septum, trabeküler septum (aynı zamanda basitçe musküler septum 

olarak adlandırılır) ve outlet septum (infundibuler veya konal) olmak üzere üç 

bölüme ayrılır (27) (ġekil 2.1). 
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ġekil 2.1. Sağ ventrikül yönünden bakıldığında interventriküler septumun 

bölümleri. 

 

          2.1.3. Etyoloji 

           Ventriküler septal defekt oluĢumunun kesin nedeni tam bilinmemekle 

birlikte çevresel etkenlerin ve ailesel yatkınlığın etyolojide birlikte rol aldığı 

düĢünülmektedir. Bilinen nedenler arasında; annenin sigara, alkol ve 

amfetamin kullanımı, annede diyabet varlığı, annenin boya sanayiinde 

çalıĢması sayılabilir (26).           

           

          2.1.4. Epidemiyoloji 

           Küçük ve izole VSD’lerin semptom vermemesi nedeniyle 

ekokardiyografinin (EKO) klinik kullanımının yaygınlaĢmasından önceki 

veriler tam bilinmemekteydi. Günümüzde EKO ile yapılan prevalans 

çalıĢmalarında, geçmiĢteki muayene ve postmortem incelemelere dayalı 

yapılan prevalans çalıĢmalarına göre her 1000 çocukta 3.94’lük artıĢ 

saptanmıĢtır (28, 29). Bu artmıĢ sıklığın nedeni genelde yaĢamın ilk 

aylarında kapanan küçük musküler VSD’lerin de EKO ile saptanabilmesidir 

(30, 31). Defektlerin çoğu spontan olarak kapandığı için eriĢkin dönemde 

prevalans en düĢüktür (1-5). Günümüzde çocuk kardiyolojisi kliniklerinde 
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doğumsal kalp hastalığı tanısı ile izlenen hastaların yaklaĢık %25’ini VSD 

oluĢturur ve bu hastaların %56’sı kız, %44’ü erkektir (4). Genetik faktörler 

insidansta belirleyici olmamakla beraber VSD‘nin spesifik tiplerinde genetik 

kalıtım önemlidir. Asya popülasyonunda subarteriyel defektler sık görülürken; 

batı popülasyonunda cerrahi gerektiren VSD‘lerin sadece %5‘ni oluĢturur 

(32). 

           2.1.5. Patogenez 

           Ventriküler septal defektte soldan sağa oluĢan Ģant akımı tüm klinikten 

sorumludur. Defektin büyüklüğü ve pulmoner vasküler direnç patofizyolojiyi 

belirleyen temel faktörlerdir. Belirli bir boyutun altındaki defektler akıma karĢı 

direnç oluĢturarak soldan sağa geçen akımı sınırlandırır. Bu kritik defekt 

boyutu hakkında çeĢitli görüĢler vardır. Bir kesim aortik orifisten küçük olan 

defektlerin restriktif olduğunu belirtirken, diğer bir kesim bu boyutu vücut 

yüzey alanına göre belirlemek gerektiğini (defekt çapı baz alındığında 1 

cm/m² [vücut yüzey alanı] ya da VSD alanını 0.8 cm²/m² [vücut yüzey alanı]) 

kabul etmektedirler (33).  

           Patofizyolojide önemli bir diğer faktör ise pulmoner vasküler dirençtir. 

Büyüklük arttıkça akıma karĢı direnç ortadan kalkar; bu durumda akımı 

sınırlandıran tek faktör pulmoner vasküler direnç olur. Pulmoner vasküler 

direnç ne kadar düĢükse pulmoner kan akımı da o kadar fazla olur.  

Doğumda pulmoner vasküler direnç yüksektir ve doğumdan sonraki iki hafta 

içerisinde normal sınırlara gelir. Bu yüzden doğumdan hemen sonra  

defektten  çok  akım olmaz ve semptomlar görülmez. Ġkinci haftadan sonra 

pulmoner vasküler direncin düĢmesiyle birlikte defektten geçen akım artar. 

Zamanla bu artıĢ, yeniden pulmoner direncin artmasına, sekonder 

değiĢikliklerin oluĢmasına ve pulmoner vasküler obstrüktif hastalığa yol 

açmaktadır (34). Pulmoner vasküler direncin artması sağ ventrikül 

basınçlarında artıĢa,  pulmoner arterde geniĢlemeye ve pulmoner yetersizliğe 

yol açabilir. Pulmoner vasküler direnç arttıkça defekten geçen akım azalır. 

Pulmoner vasküler direnç sistemik dirence ulaĢtığında ise akım tersine 

döner, sağdan-sola Ģant meydana gelir ve bu durum Eisenmenger Sendromu 

olarak adlandırılır. 
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          2.1.6.Sınıflandırma 

          Ventriküler septal defektlerin değiĢik özellikleri dikkate alınarak birçok 

sınıflandırma yapılmıĢtır. Soto ve ark. (35) ile Anderson‘un sınıflandırmaları 

günümüzde en sık kullanılan sınıflandırmadır (27). Defektin septumdaki yerini 

ve sınırlarını oluĢturan dokuları belirleyen ve defektin ileti sistemi ile iliĢkisini 

tanımlayan, dolayısıyla cerrahi planlamaya uygun bir sınıflandırma olması 

nedeniyle Anderson ve arkadaĢlarının yaptığı  sınıflandırma, 2000 yılından 

beri Avrupa Pediatrik Kardiyoloji Derneği tarafından da kabul edilmiĢtir. Bu 

sınıflandırmaya göre defektler perimembranöz, musküler, subarteriyel 

defektler olarak üç ana gruba ayrılmıĢtır. VSD‘ler septumdaki konum ve 

komĢuluklarına göre sınıflandırılırlar. Sağ ventrikülde birden fazla bölgeye 

açılan defektler birleĢik (confluent)  defektler olarak tarif edilir. Membranöz 

septum aort kapağının hemen altında küçük bir bölgedir. Membranöz defekt 

membranöz septumun komĢuluğunda değiĢik miktarlarda musküler dokuda 

içeriyor ise perimembranöz VSD olarak adlandırılır. Defektin komĢu musküler 

septuma yayılımına göre inlet, outlet ve trabeküler olarak alt gruplara 

ayrılırlar ve en sık görülen defektlerdir (%70) (2, 4). 

           Musküler defektler tüm VSD’lerin %5-20’sini oluĢtururlar (2, 4). Yine 

outlet, inlet ve trabeküler tipleri olup ayrıca anterior, posterior, orta ve apikal 

kısımlara ayrılır. Sağ taraftan görüntülendiklerinde sıklıkla birden fazla olduğu 

gözükür (2). 

          Subarteriyel defektler, outlet septumun önemli ölçüde olmadığı ve 

defektin üst kenarını pulmoner ve aortik kapak dokusunun oluĢturduğu 

defektlerdir. Aort kapak prolapsusuna neden olabildikleri için önemlidirler 

(36).   

           Modifiye Soto sınıflamasında ise inlet musküler septumdan triküspit 

anulusuna doğru uzanan ve membranöz septumla direkt olarak bağlantısı 

olmayan defektler jukstatriküspit nonmembranöz olarak ifade edilmiĢ ve 4. 

grup olarak eklenmiĢtir (Tablo 2.1) (ġekil 2.2) (37). 
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Tablo 2. 1. Modifiye Soto sınıflaması. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                       

ġekil  2.2.  Modifiye  Soto  sınıflamasında  sağ  ventrikül  tarafından  

bakıldığında  defektlerin ventriküler  septumdaki  konumları  RV (Right 

ventricule);  sağ ventrikül, PM;  perimembranöz,  MO; musküler  outlet,  JA;  

jukstaarteriyel,  JT;  jukstatriküsPĠt,  MĠ;  musküler  inlet,  MT; musküler  

trabeküler,  OE (outlet extention);  outlet  Uzanım,  ĠE (inlet extention);  İnlet 

Uzanım,  TE (Trabecular extention);  trabeküler  Uzanım. 

a) Perimembranöz Defektler 

1- Perimembranöz inlet defekt 

2- Perimembranöz trabeküler defekt 

3- Perimembranöz outlet defekt 

4- BirleĢik (confluent) defektler 

  b)  Musküler Defektler 

1- Musküler inlet defekt 

2- Musküler trabeküler defekt 

3- Multipl musküler defekt 

   4-  Musküler outlet defekt 

c) Subarteriyel Defektler 

d) JukstatriküsPİt Nonmembranöz 
Defektler 
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           Ayrıca VSD’lerin boyutlarına göre sınıflandırıldığı ayrı bir sınıflandırma 

da sık kullanılmaktadır. Bu sınıflandırmaya göre defekt çapı 0,5 cm’den 

küçükse küçük; 0,5-1 cm arasında ise orta; 1 cm’den büyük ise büyük VSD 

olarak adlandırılır (4). VSD’ler ebatlarına göre sınıflandırılırken VSD 

büyüklükleri; aort orifis çapına göre değerlendirilebilirler. Büyük VSD’lerde 

VSD çapı aort çapından büyüktür veya eĢittir, akıma direnç azdır; sağ 

ventrikül basıncı, sol ventrikül basıncına eĢittir. Pulmoner kan akımı/sistemik 

kan akımı (Qp/Qs) oranı ise pulmoner vasküler rezistans (PVR) derecesine 

bağlıdır. Orta büyüklüklerdeki VSD’lerde defekt çapı aort çapından küçüktür; 

sağ ventrikül basıncı sol ventrikül basıncının yaklaĢık yarısı kadardır ve 

Qp/Qs ≥ 2’dir. Küçük defeklerde defekt boyutu sağ ventrikül sistolik basıncını 

yükseltecek geniĢliğe sahip değildir; ve Qp/Qs <2’dir (1-3). 

           2.1.7. Klinik Bulgular 

            VSD’de defektin boyutu değiĢkendir. Bundan dolayı VSD’de görülen 

klinik tablo da değiĢkenlik gösterebilir. Doğumda normalden daha yüksek 

olan pulmoner vasküler direnç ilk birkaç haftada düĢmeye baĢladığında Ģant 

oluĢarak semptomlar görünür hale gelir. Hemodinamik olarak küçük 

defektlerde pulmoner basınç ve akciğer damar yatağı normaldir. Qp/Qs oranı 

2’den küçüktür. Böylece soldan sağa Ģant miktarı minimaldir. Orta 

büyüklükteki defektlerde pulmoner kan akımı artmıĢ ve Qp/Qs oranı 2’den 

büyük olup soldan sağa Ģant artmıĢtır. GeniĢ defektlerde pulmoner kan akımı 

ve pulmoner basınç belirgin artmıĢ, ancak pulmoner damar direnci normal ya 

da hafif arttığından yine büyük bir soldan-sağ Ģant mevcuttur. Küçük ve orta 

büyüklükteki VSD’lerde defekt, soldan sağa olan Ģantı sınırlar. Ancak geniĢ 

defektlerde ventriküler seviyede akıma karĢı herhangi bir direnç yoktur. Böyle 

defektlerde akımın belirleyicisi sistemik ve pulmoner damar direncidir.  

           Küçük defektli hastalar genellikle asemptomatik olup fizik 

muayenedeki pansistolik üfürüm nedeniyle saptanırken, orta-geniĢ VSD‘li 

hastalarda doğumdan birkaç hafta sonra baĢlayan ve süt çocukluğu 

dönemince devam eden emerken yorulma, beslenme intoleransı, büyüme-

geliĢme geriliği, terleme, takipne gibi konjestif kalp yetersizliği bulguları geliĢir 

(1-5). 
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           Küçük VSD’li hastalarda üfürüm sıklıkla ilk 1-6. haftada, nadiren de 

pulmoner damar direncindeki hızlı düĢüĢ nedeniyle yaĢamın ilk günlerinde 

duyulabilir. Ancak bu durum beslenme, büyüme ve geliĢmeye olumsuz 

yansımaz.  

           Orta büyüklükte defekti olan bebeklerde soldan sağa Ģantın miktarının 

artmasına bağlı ciddi kalp yetersizliği geliĢebilir (38). BaĢlangıç belirtileri; 

taĢikardi, takipne ve artmıĢ sempatik aktivite sonucu oluĢan aĢırı terlemedir. 

ġant miktarı arttıkça klinik daha da ağırlaĢır. Beslenme esnasında solunum 

yükü arttığından takipne daha da belirginleĢerek beslenmeyi bozar ve 

hastanın kilo alımını yavaĢlatır. Yine bu hastalarda akciğer enfeksiyonları sık 

görülerek, solunum problemlerini artırır. Fizik muayene bulguları da konjestif 

kalp yetersizliğinin derecesine ve soldan-sağ Ģantın büyüklüğüne göre 

değiĢir. Bu hastaların süt çocukluğu dönemi boyunca büyüme ve geliĢmeleri 

yaĢıtlarına göre geridir (1-4). Takipnenin yanında nadiren suprasternal ve 

interkostal çekilmeler olup bazen de ral duyulabilir. Holosistolik üfürüm 

genelde tril ile birliktedir ve üfleyici niteliktedir. Pulmoner kan akımı sistemik 

kan akımının iki katına ulaĢtığında apekste erken middiyastolik rulman ile 

birlikte üçüncü kalp sesi iĢitilebilir (1-4). 

           Büyük defektlerin neden olacağı takipne, taĢikardi, hepatomegali ve 

boyun venlerinde dolgunlukla karakterize konjestif kalp yetersizliği ağır seyirli 

olabilir. Dört-altı ay veya daha uzun süre büyük soldan-sağ Ģantı olan 

hastalarda sol ön toraks dıĢa doğru çıkıntı oluĢturur ve fizik muayenede bu 

saptanabilir. Büyük defekti olan hastalarda pulmoner damar direncindeki 

artıĢla birlikte kalp yetersizliği bulguları gerileyebilir ve genelde çocukluk 

döneminde klinik olarak iyi durumdadırlar. Bu hastaların egzersiz dıĢında 

fazla bir yakınmaları yoktur, sık tekrarlayan akciğer enfeksiyonları ve kilo 

alamama yakınmaları vardır. Üfürümün Ģiddeti azalmıĢ, ikinci kalp sesinin 

Ģiddeti artmıĢtır. Bu hastalarda fizik incelemede palpasyonla belirgin sağ 

ventrikül aktivitesi hissedilir, kısa bir sistolik üfürüm iĢitilebilir. Erken diyastolik 

dekreĢendo tarzında bir üfürüm aort veya pulmoner yetersizliği düĢündürür. 

Ġkinci kalp sesi sert ve sıklıkla tek olarak iĢitilir, apekste diyastolik rulman 

yoktur fakat sağ ventrikül orjinli bir S3 sol sternum kenarı boyunca iĢitilebilir. 
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Pulmoner vasküler obstrüktif hastalık (Eisenmenger sendromu) geliĢen 

hastalarda siyanoz ve çomaklaĢma olabilir (2, 4). Pulmoner damar direnci 

düĢük, pulmoner kan akımı fazla olan hastaların oskültasyon bulguları orta 

büyüklükte defekti olan hastalara benzerdir. 

          2.1.8. Tanı 

          Elektrokardiyogram 

           Ventriküler septal defektin elektrokardiyografi (EKG) bulguları özgül 

değildir ve hastanın hemodinamik durumu ile değiĢkenlik gösterir. Küçük 

VSD’lerde EKG genelde normaldir, bazen V1 derivasyonlarında rsR' paterni 

görülebilir (39). Orta büyüklükteki defektlerde sağ prekordiyal 

derivasyonlarda derin S dalgası ya da V5- V6 derivasyonlarında hafif yüksek 

R dalgaları ile karakterize sol ventrikül hipertrofisi ve bazen sol atryium 

hipertrofi bulguları görülebilir (1-4). Büyük soldan-sağ Ģant varsa sol ventrikül 

volüm yükü artar ve II, III ve aVF derivasyonlarında derin Q, yüksek R, ST 

değiĢikleri ve V6 derivasyonunda derin Q dalgası görülebilir (40). GeniĢ 

defekti olan bebeklerde yaĢa göre aks normal olup sinüs taĢikardisiyle 

beraber biventriküler hipertrofi bulguları olabilir. Tek baĢına sağ ventrikül 

hipertrofisi ve sağ aks sapması bulgularının olması sağ ventrikül çıkıĢ yolu 

darlığı ya da pulmoner vasküler hastalığı düĢündürmelidir (2). 

          Telekardiyografi 

           Küçük VSD’lerde kalp boyutu normaldir ve pulmoner damar izlerinde 

hafif bir belirginleĢme dıĢında telekardiyografide baĢka bir bulgu olmayabilir. 

Daha büyük defektlerde sol ventrikül hipertrofisi geliĢmiĢ, apeks sola ve 

aĢağıya yer değiĢtirmiĢtir. Pulmoner kan akımındaki artıĢ pulmoner konusta 

ve periferik pulmoner damarlarda belirginleĢmeye neden olur. Yüksek akımlı 

geniĢ defektlerde kardiyomegali görülür. Konjestif kalp yetersizliğinde akciğer 

ödemi ve buna bağlı olarak da diyaframın düzleĢmesi görülebilir. Pulmoner 

vasküler hastalık geliĢmiĢ olan geniĢ defektli büyük çocuklarda kalp gölgesi 

normal ya da hafif büyümüĢ, ana pulmoner arter geniĢlemiĢ ve periferik 

pulmoner damarlanma azalmıĢtır (2, 3). Eğer sağ ventrikül çıkıĢ yolunda bir 

daralma varsa, hem santral hem de periferik pulmoner damar gölgeleri 

azalmıĢtır (27). 
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           Ekokardiyografi 

            Ġki boyutlu EKO, VSD tanısında klinikte en sık kullanılan inceleme 

yöntemidir; EKO ile defektin büyüklüğü, yeri, triküspit, aort ve pulmoner 

kapaklarla iliĢkisi, sağ ve sol ventrikül çıkıĢ yolu darlığı varlığı, eĢlik eden 

anomaliler incelenir (41, 42). 

          M-mod inceleme kalbin anatomik yapısı, kapak yapısı ve hareketleri, 

kalp boĢluklarının ve damarların çapları, septum ve duvar kalınlıkları, 

perikardiyal sıvı ve sol ventrikülün sistolik fonksiyonları hakkında bilgi 

edinilebilir (43).  

          EKO ile değerlendirilebilen sol ventrikül sistolik fonksiyonları Ģöyledir: 

           Ejeksiyon fraksiyonu (EF): Tam dolu olan bir ventrikülde kalpten 

sisteme pompalanan kan yüzdesidir. Kalbin kasılması ve sol ventrikül 

hacminde oluĢan değiĢikliklerle iliĢkilidir. Normal EF %56-78 arasındadır (44).  

           Kısalma fraksiyonu (KF): Sol ventrikülün diastol sonu çapı ile sistol 

sonu çapı arasındaki farkın, diastol sonu çapına yüzde olarak oranıdır. 

Normal aralığı %28-44’ tür ve VSD gibi volüm yükünü arttıran durumlarda 

artar (44). 

           Sistolik zaman aralıkları: Bir ventrikülün preejeksiyon (EKG’de Q 

dalgasının baĢlangıcından semilunar kapağın açılmasına kadar geçen süre 

ölçülür) ve ejeksiyon zamanı ölçülebilir (44).  

           Yine iki boyutlu EKO’nun renkli Doppler ultrasonografi ile kullanımı 

sayesinde VSD’nin yeri, sağ ventrikül ve pulmoner arter basınçlarının 

ölçümü, sol ventrikül ve sağ ventrikül basınç farkı ölçümü güvenli bir Ģekilde 

yapılabilmektedir (45). Ancak bu EKO yöntemiyle kalbin yapısı ile birlikte, kan 

akım profilinide değerlendirilerek VSD gibi Ģant oluĢturan patolojilerde 

Ģantların yönü ve varlığı tespit edilebilir (2). Yine bu yöntem ile darlık, 

yetmezlik yada Ģant lezyonlarında basınç farkı bir takım hesaplamalarla 

ölçülebilir. Pulmoner arter basıncının ölçülmesi özellikle çocuk hastalarda çok 

önemlidir. EKO’da pulmoner hipertansiyon saptamak için Ģu ölçümler 

kullanılabilir (44):  

 Pulmoner arter sistolik basıncı yada sağ ventrikül basıncı, triküspit 

yetersizliği varsa jet velositesinden (V); 4(V)2+ sağ atrium basıncı ; 
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 Pulmoner arter sistolik basıncı yada sağ ventrikül basıncı, VSD jetinin 

veolsitesiyle (V); sistemik sistolik basıncı- 4(V)2. 

          Transözefagial ekokardiyografi (TEE) ile yapılan incelemeler özellikle 

intraoperatif olarak yapılan iĢlemin denetlenmesi ve varsa rezidüel defektlerin 

erken olarak saptanmasında çok önemlidir (46). Üç boyutlu EKO son yıllarda 

kullanımı giderek artan bir araçtır ve özellikle kompleks kardiyak anomalilere 

eĢlik eden atipik yerleĢimli VSD‘lerin saptanmasında kullanılmaktadır (47). 

Özet olarak EKO, VSD’lerin hemodinamik özelliklerinin değerlendirilmesi ve 

izleminde güvenilir bir tanı yöntemidir ve kalp kateterizasyonu gereksinimini 

azaltmıĢtır (48). 

           Kalp Kateterizasyonu 

            Kalp kateterizasyonu; tanı amacıyla defektlerin sayısını, yerini, Ģantın 

boyutunu, pulmoner ve sistemik kan akımlarını, pulmoner damar direncini, 

her iki ventrikülün iĢ yükünü değerlendirmek, eĢlik eden baĢka defektleri 

belirlemek, cerraha anatomik yapı ve defektin lokalizasyonu hakkında bilgi 

vermek ve transkateter kapatma ile tedavi için yapılır. EKO tekniklerindeki 

geliĢmeler, izole defekti olan pek çok hastada tanı amaçlı kalp 

kataterizasyonu ihtiyacını ortadan kaldırmıĢtır. Kalp kateterizasyonu; büyük 

soldan sağa Ģantın belirtilerini veya kalp yetersizliği bulgularını gösteren VSD 

Ģüphesi yüksek olan hastalarda, küçük ya da orta büyüklükte Ģantı olup 

artmıĢ pulmoner damar direnci bulgusu olan hastaların tanısında yararlı 

olmaktadır (49). Pulmoner hipertansiyonun, mortalite ve morbidite üzerine 

olumsuz etkisinden dolayı erken tanı ve tedavisi çok önemlidir. Erken tanı  

amacıyla yapılan sağ kalp kataterizasyonu ve vazoreaktivite testi aynı 

zamanda tedaviyi yönlendiricidir. Vazoreaktivite testi pulmoner vasküler 

yatağın vazodilatör ilaçlara verdiği yanıtı değerlendirmek amacıyla 

yapılmaktadır. Vazoreaktivite  testinde  en  sık  kullanılan ajanlar  oksijen,  

inhale  nitrik  oksit,  epoprostenol,  inhale  ilioprost  ve  adenozindir. Teste 

cevap negatif ise cerrahi tedavi hasta fayda görmeyeceğinden tercih edilmez 

(50)  
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          2.1.9. Doğal Seyir 

           VSD hastalarında yönetimin planlanmasında doğal seyrin anlaĢılması 

çok önemlidir ve defektin büyüklüğüne bağlıdır. Küçük defekterin belirgin bir 

kısmı (%30-%50) en sık yaĢamın ilk iki yılında kendiliğinden kapanır. Küçük 

musküler VSD’ ler (%80), membranöz VSD’lerden (%35) daha fazla 

kapanma eğilimindedirler (1).  

           Kapanmayan fakat asemptomatik olarak eriĢkinlik dönemine ulaĢan 

VSD’lerde artmıĢ infektif endokardit riskine karĢı dikkatli olunmalıdır. Orta ve 

geniĢ defektlerde kendiliğinden kapanma nadirdir. GeniĢ defektli süt 

çocuklarında 6-8 haftadan sonra kalp yetersizliği geliĢip, pulmoner vasküler 

obstrüktif hastalık 6-12 ay kadar erken dönemde baĢlayabilir (2). GeniĢ 

defekti olan bazı çocuklarda infundibuler darlık geliĢerek soldan-sağa Ģant 

miktarında azalmaya yol açabilir ve bazen beraberinde sağdan-sola Ģant 

görülebilir. 

          2.1.10. Tedavi 

           Kabaca VSD interventriküler septumdaki açıklık ise kesin tedavisi de 

defektin kapatılmasıdır. Küçük defekti olan çocuklar asemptomatik olup 

bunlar medikal ya da cerrahi tedaviye gerek duymazlar ya da kendiliğinden 

kapanabilirler. Kalp yetersizliği ve büyüme geriliği olan geniĢ VSD’li süt 

çocuklarında ilk olarak medikal tedavi verilerek 2-4 ay süre ile çocuğun 

büyüme ve geliĢmesi takip edilir. Tıbbi tedaviye yanıt alınamayan çocuklarda 

kapatma iĢlemi planlanır. Medikal tedavi kalp yetersizliğine yönelik 

digitalizasyon, kalbin ön ve ard yükünü azaltan diüretik ve anjiyotensin 

dönüĢtürücü enzim (ACE) inhibitörleri gibi tedavileri içerir. Ayrıca beslenme 

desteği, gerekirse infektif endokardit proflaksisi yapılarak defektin 

kendiliğinden kapanması ve küçülmesi için zaman kazanılmaya çalıĢılır. 

Ancak pulmoner arter basıncı sistemik basıncın %50’sinden fazla ise ilk 

yaĢın sonuna kadar cerrahi kapatma yapılmalıdır (2). Bir yaĢından sonra 

pulmoner arter basıncına bakılmaksızın, Qp/Qs oranı en az 2 olan önemli 

soldan-sağ Ģant varlığında cerrahi kapatma gereklidir. Qp/Qs oranı 1,5:1’den 

az olan küçük VSD‘lerde kapatma gerekmez. Bazı merkezlerde aort 

prolapsusu, endokardit öyküsü veya sol ventrikül dilatasyonu bulgusu varsa, 
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Qp/Qs oranı 2 den az olsa bile VSD kapatılmaktadır (2). Tüm hasta 

grublarında cerrahi için direkt kontrendikasyon oluĢturan tek durum ciddi 

pulmoner vasküler hastalığın varlığıdır. VSD kapatılması konjenital kalp 

cerrahisinin en sık uygulanan iĢlemlerindendir. VSD’nin kapatılmasında 

amaç, yalnız iki ventrikülü ayırmak değil, aynı zamanda kalbin geometrisini 

bozmamak, miyokardiyal hasarlanmayı en aza indirgemek ve defektten 

dolayı oluĢmuĢ kalp yetersizliği tablosunu düzeltmektir. Günümüzde seçilmiĢ 

vakalarda kateter yolu ile defekt kapatılması giderek yaygınlaĢmaktadır. Bu 

amaçla kullanılan cihaz, ventriküler septal okluder ya da coil cihazlarıdır. 

Transkateter kapatma yöntemi, apikal ve ön musküler ventriküler septuma 

yerleĢen defektlerin ve cerrahi kapatma yapıldığı takdirde muhtemelen 

ventrikülotomi insizyonu gerektirecek defektlerin kapatılmasında en iyi 

seçenek olarak görülmektedir. Cerrahi sonrası hemodinamik olarak anlamlı 

rezidüel VSD’lerin onarımında da transkateter kapatma tercih edilen bir 

yöntemdir. Perimembranöz defektlerin transkateter kapatılması zordur ve 

daha yüksek oranda rezidüel VSD ve kapak yetmezlikleri geliĢmektedir (51-

53). 

2.2. Konjestif Kalp Yetersizliği  

          2.2.1. Tanımı 

           Kalp yetersizliği, kalbin vücuda metabolik ihtiyacı karĢılayacak yeterli 

kanı pompalayamaması ve oksijenizasyonunu sağlayamaması durumu 

olarak tanımlanır (54). Atriyumların ve/veya ventriküllerin boĢalmasını veya 

dolmasını etkileyen, yapısal veya fonksiyonel hastalıklar sonucu ortaya 

çıkabilen karmaĢık bir klinik tablodur. 

           Kalp yetersizliği semptomların baĢlangıcına göre akut-kronik, kalp 

debisinin miktarına göre yüksek debili-düĢük debili, önce bozulan ventriküler 

fonksiyona göre sistolik-diyastolik, tutulan ventriküle göre sol kalp yetersizliği-

sağ kalp yetersizliği Ģeklinde sınıflandırılabilir (55). Çocukluk çağı kalp 

yetersizliklerinde genellikle hem sol hem de sağ ventrikül etkilenmesi birlikte 

görülür ve bu durum "konjestif kalp yetersizliği" olarak adlandırılır. Sistolik 

fonksiyon bozukluğu ejeksiyon fraksiyonunun düĢmesi (genellikle <%40) ve 
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ventrikül boĢalımının bozulması, diyastolik fonksiyon bozukluğu ise ventrikül 

dolumunun yetersiz olmasıdır (6, 56). 

          Kalbin bir dakikada pompaladığı kan miktarına "kardiyak debi" denir ve 

kalp yetersizliğinin nedeni ne olursa olsun temelde etkilenen kadiyak debidir. 

Kardiyak debiyi ön yük, ard yük, miyokard kontraktilitesi ve kalp atım hızı 

belirler. Etyolojik ajan bunlardan bir ya da birkaçında bozukluk yaparak kalp 

yetersizliğinin meydana gelmesine neden olur (6, 65) (ġekil 2.3). 

 

                             ġekil 2. 3. Kardiyak debiyi etkileyen faktörler. 

          2.2.2. Kalp Yetersizliğinin Patofizyolojisi 

          GeçmiĢte kalp yetersizliği patogenezinden anatomik ve fonksiyonel 

bozukluklar sonucu oluĢan hemodinamik değiĢiklikler sorumlu tutulmuĢ, 

meydana gelen yetersizlik kardiyorenal ve kardiyosirkülatuvar 

mekanizmalarla açıklanmaya çalıĢılmıĢtır. Ancak bu mekanizmalara yönelik 

yapılan kalp yetersizliği tedavisinde baĢarısız olunması, patogenezde baĢka 

mekanizmaların da etkili olduğunu düĢündürmüĢtür. Yapılan geniĢ çaplı 

çalıĢmalar sonucu nörohormonal ve inflamatuvar sitokinlerin de kalp 

yetersizliğinin patogenezinde etkili olduğunu, etyoloji ne olursa olsun ortak 

patofizyolojik cevaba ve klinik tabloya yol açarak, birbirini tetikler Ģekilde 

artarak devam eden, birden fazla yanıta yol açtığını ortaya koymuĢtur (57, 

58). 

           Kalp debisi azaldığı andan itibaren beyin ve kalp gibi hayati  

organların kanlanmasını sağlamak amacıyla kompanzatuvar mekanizmalar 
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devreye girer ve kalp debisini normal sınırlarda tutmaya çalıĢırlar. Bu amaçla 

diğer organlara, özellikle de deri, böbrek ve iskelet kası gibi organlara giden 

kan miktarında azalma meydana getirirler (54, 59). Ancak kompanzatuvar 

mekanizmaların baĢlangıçta sağladığı yararlar, yetersizlik ilerledikçe kalbin 

ön yükünde ve ard yükünde artma, miyokard hipertrofisi ve dilatasyonu, 

taĢikardi, sıvı ve tuz birikimi, miyokard enerji tüketiminde artma ve aritmiler 

gibi istenmeyen etkiler meydana getirir. 

          Bu kompanzatuvar mekanizmalar Ģunlardır: 

          Frank-Starling Mekanizması 

           Bu mekanizma kontraktilitenin kas lifi uzunluğu ile bağlantısını 

açıklamaktadır.  Venöz dönüĢteki artıĢ ile ventrikül dolumu, yani ön yük artar. 

Sağlıklı bir kalp, ön yük arttıkça sarkomerin de gerginliğini arttırarak 

kontraktilteyi arttırır. Sonuç olarak, debiyi maksimum noktaya kadar arttırır. 

Ancak bu noktadan itibaren hacim ne kadar artarsa artsın debi sabit kalır 

(60). Diyastol sonu volüm artıĢı devam ederse aktin ve miyozin 

miyofilamentleri birbirinden uzaklaĢır ve kasılma gücünü azaltarak kalp 

yetersizliği tablosunun ağırlaĢmasına neden olur (5, 60, 61).  

          Ventrikül Hipertrofisi ve Dilatasyonu  

           Ventriküller, hacim ve basınç artıĢına dilatasyon geliĢtirerek cevap 

verirler. Süreç devam ettikçe ventriküler hipertrofi geliĢir ve bu durum 

baĢlangıçta atım volümünü arttırarak yararlı olurken, diğer taraftan da 

miyokardın oksijen gereksinimini arttırır. Zamanla ventrikül kontraktilitesini 

bozarak kliniğin ağırlaĢmasına neden olur (5, 60, 61). 

           Nörohormonal mekanizmalar  

           Son yıllarda yapılan çalıĢmalar, nörohormonal aktivite artıĢının, kalp 

yetersizliğinin kliniğine ve progresyonuna büyük ölçüde katkıda bulunduğunu 

göstermiĢtir (58). BaĢlangıçta büyümeyi destekleyen ve vazokonstriksiyon 

yapan hormonlar ile büyümeyi yavaĢlatan ve vazodilatasyon yapan 

hormonlar dengededir. Hastalığın ilerlemesiyle bu denge vazokonstriksiyon 

ve büyümeyi destekleyen hormonlar lehine kayar.  Ayrıca bu nöroendokrin 

mekanizmalar yetersizlik tedavisinde bazı ajanların hedefi olup prognozu 

belirlemede de yardımcı olur  (Tablo 2. 2) (ġekil 2.5) (62). 
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            ġekil 2. 4. Kalp yetersizliğinde aktive olan nöroendokrin sistemler. 
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Tablo 2. 2. Konjestif kalp yetersizliğinde oluĢan nörohormonal aktivite.              

I.  Kalpte meydana gelen değisiklikler: 

a. Beta adrenerjik reseptör sayısında azalma 

b. NorePĠnefrin depolarında azalma 

c. Katekolaminlere duyarlılıkta azalma 

II. Plazmada meydana gelen değisiklikler: 

a. Noradrenalin düzeylerinde artma 

b. Renin, anjiyotensin II, aldosteron düzeylerinde artma 

c. Endotelin-1, TNF- alfa, interlökin-1 beta düzeylerinde 

artma 

d. Atriyal natriüretik peptit (ANP) ve BNP düzeylerinde 

artma 

           Özetle; farklı etyolojik faktörler nedeniyle kalp debisi azalır. Beyin ve 

kalp gibi hayati organların kanlanmasının korunması için deri, böbrek ve 

iskelet kası gibi organlara giden kan miktarında azalma olur. Glomerüler kan 

akımı ve basıncında azalma ile renin salınımı uyarılır, aferent arteriyollerde 

vazokonstriksiyon olur. Renal vazokonstriksiyon ve glomerüler filtrasyon 

hızının azalması antidiüretik hormon (ADH) ve aldosteron salınımını uyarır. 

Su ve tuz tutulumu ile kardiyak debi arttırılır (60). Diğer yandan debinin 

azalması ile sempatik sistem uyarılır ve artmıĢ adrenerjik aktivite ile 

vazokonstriksiyon meydana gelir. Kalp hızı ve kalp kasının kontraktilitesi 

artar. Bu tetiklenen mekanizma sonucu kanda natriüretik peptitler, 

prostaglandinler (PGE2 ve PGI2), nitrik oksit, anjiyotensin II, endotelin ve 

aldesteron gibi biyoaktif ajanlar, tümör nekrozis faktör (TNF) ve interlökin -6 

(ĠL-6) gibi sitokinler artarak ventriküllerin yeniden Ģekillenmesini (remodeling) 

sağlarlar. Bu yeni yapılanma ile ventriküllerde duvar gerilimi artarak 

dilatasyon olur, sonrasında hipertrofi geliĢerek oksijen ihtiyacı artar ve 

perfüzyon bozulur (58). Bu süreç yetersizlik semptomları ortaya çıkmadan 

aylar, hatta yıllar önce baĢlar ve semptomlar ortaya çıktıktan sonra da devam 

eder (55, 63). 
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          Natriüretik Peptitler 

           Natriüretik peptitler; kan basıncının, elektrolit dengesinin ve sıvı 

volümünün regülasyonunda rol oynayan hormonlardır. 1981 yılında De Bold 

ve ark. (64) tarafından sıçanların atriyal ekstrelerinin intravenöz uygulanması 

sonrası natriüreze yol açmasının gösterilmesiyle ilk kez kalbin endokrin bir 

organ olduğu, böbrekler ile bağlantısının "atriyal natriüretik peptid (ANP)"  adı 

verilen bu peptidle sağlandığı somut bir delille gösterilmiĢtir. 1988’de yapılan 

baĢka bir çalıĢmada beyin parçalarında ANP’ye benzer bir peptit 

gösterilmiĢtir ve bu peptide ‘‘brain natriüretik peptit (BNP)’’ adı verilmiĢtir (65). 

Ġlerleyen dönemlerde BNP’nin kardiyak myozitler tarafından üretildiği, ANP ile 

aynı reseptörleri paylaĢtığı gösterilmiĢtir ve her biri disülfit bağı içeren 17 

aminoasitli ortak yüzük yapısına sahip beĢ tipi (atriyal/A tipi natriüretik peptit 

(ANP), beyin/B tipi natriüretik peptit (BNP), C tipi natriüretik peptit (CNP), 

dendroaspis/ D tipi natriüretik peptit (DNP) ve ürodilantin)  tanımlanmıĢtır (65, 

66). 

          Atriyal/A tipi natriüretik peptit (ANP); esas olarak atriyal dokuda 

sentezlenir ve atriyumlardaki kardiyomiyozitler içindeki granüllerde depo 

halinde bulunur (66). Az miktarda ventrikül, beyin, hipofiz ön lobu, akciğer ve 

böbreklerden de salınmaktadır. Atriyum duvar geriliminin artmasıyla sentezi 

artar; ancak arjinin-vazopressin, katekolaminler gibi hormonlar da ANP 

sentezini direkt olarak uyarabilirler (67, 68). 

           Beyin/B tipi natriüretik peptit (BNP); 32 amino asit içeren bir 

polipeptittir. En fazla kalp dokusunda olmakla beraber hemen hemen tüm 

dokularda gösterilmiĢtir. Esas salınım yeri ventrikül  miyokardı olup ventrikül 

duvar  gerilimine yanıt olarak salınmaktadır (69, 70). Depo halinde bulunmaz, 

uyarıyla hızlı bir Ģekilde sentezlenir (71, 72).  

           C Tipi natriüretik peptit (CNP); santral sinir sistemi, hipofiz ön lobu, 

böbrekler ve vasküler endotelyal hücreler baĢlıca salınım merkezleridir. CNP, 

damar dokusu üzerinde antiproliferatif ve vazorelaktan etkiye sahip parakrin 

bir natriüretik peptittir (73). CNP’nin kardiyak fonksiyonlara etkisinin az 
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olduğu ve farklı bir mekanizma ile etki ettiği düĢünülmektedir. Kalp yetersizliği 

olan hastalarda yükselmediği saptanmıĢtır (74). 

          Dendroaspis/D tipi natriüretik peptit; 38 amino asitten oluĢan natriüretik 

peptit olup dendroaspis angusticeps  adlı yeĢil mamba olarak ta bilinen bir 

yılan venomundan izole edilmiĢtir ve insan kardiyak natriüretik peptiti ile 

yapısal benzerlikler göstermektedir (75).  

           Ürodilatin; renal hücreler tarafından üretilir. Ġdrarda tespit edilir ama 

plazmada bulunmaz. 

           Natriüretik peptitler, fizyolojik etkilerini hedef dokulardaki yüksek 

afiniteli reseptörler olan natriüretik peptit reseptör-A (NPR-A) ve natriüretik 

peptit reseptör-B (NPR-B) üzerinden gösterirler. A ve B tipi reseptörler 

transmembranöz proteinlerdir. Guanilat siklazı aktive ederek hedef hücrede 

siklik guanozin monofosfat (cGMP) düzeyini arttırırlar. BNP ve ANP daha çok 

NPR-A’ya bağlanırken CNP, NPR-B’ye bağlanarak etkisini göstermektedir. 

Büyük kan damarlarında yoğun miktarda NPR-A ve az miktarda NPR-B 

bulunur. Beyinde daha çok NPR-B reseptörleri vardır. Natriüretik peptit 

reseptör-C (NPR-C)’nin natriüretik peptitlerin fizyolojik etkilerinde görev 

almadığı, natriüretik peptitlerin plazma konsantrasyonlarının düzenlenmesi ve 

dolaĢımdan temizlenmesinde ‟natriüretik klirens reseptörü″ olarak lizozomal 

degredasyon yoluyla natriüretik peptit yıkımında rol aldığı bilinmektedir ve 

ANP’nin NPR-C’ye afinitesi BNP’den daha yüksektir (11, 76, 77)  

          Natriüretik peptitler; glomerül filtrasyon hızını (GFR) arttırır, natriürez ve 

diürez sağlar, periferik vazodilatasyon yaparak hem ard yükü hem de ön 

yükü azaltır, sempatik sinir sistemini, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini 

(RAAS)’ni, entotelin ve antidiüretik hormon (ADH) salınımını inhibe ya da 

antagonize eder, kalp ve damar hücreleri için antiproliferatif ve antifibrotiktir 

(78). 

           Beyin/B TiPİ Natriüretik Peptit (BNP) 

            Ġlk kez bir domuzun beyin dokusundan izole edildiği için bu isim 

verilmiĢtir. Ġlerleyen yıllarda yapılan araĢtırmalarda BNP’nin aslında kardiyak 

kökenli olduğu ve miyokard dokusunda da yüksek konsantrasyonlarda 

bulunduğu gösterilmiĢtir (79). BNP’nin en büyük kaynağı kardiyak miyozitler 
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olmakla birlikte kardiyak fibroblastların da BNP üretebildikleri gösterilmiĢtir. 

Ancak fibroblastların ürettiği BNP’nin dolaĢımdaki BNP düzeyine ne kadar 

katkıda bulunduğu bilinmemektedir. Ayrıca atriyumlarda da ventrikül 

miyozitlerinden daha yüksek miktarda BNP, sentezlenmekte ancak ventrikül 

kitlesi daha fazla olduğundan kan düzeyine etkisi daha az olmaktadır (12). 

           BNP volüm yüklenmesi ve duvar gerilimine yanıt olarak artar (11, 42). 

Ventrikül duvar geriliminin artması ile miyozitler içindeki 134 amino asitli öncü 

protein pre-proBNP‘in N-terminal kısmından 26 aminoasit ayrılarak proBNP 

oluĢur. Salgılanan proBNP membran bağımlı serin proteaz ile aktif hormon 

olan BNP (32 aminoasitli) ile inaktif bir metabolit olan NT-proBNP’ye (76 

aminoasitli) parçalanır (80). BNP, proBNP ve NT-proBNP’nin üçü birden 

plazmada bulunurlar ve immünoassay yöntemiyle ölçülebilirler. Ġnaktif form 

olan NT-proBNP ölçümü, yarı ömrünün daha uzun olması, kararlı bir serum 

düzeyine sahip olması, gece ve gündüz değerleri arasında değiĢkenlik 

göstermemesi, serum alındığı andaki Ģartlardan (pozisyon, egzersiz gibi) 

daha az etkilenmesi nedeniyle BNP ölçümünden daha kolaydır (80-82). 

Ancak NT-proBNP daha çok renal yolla atıldığından böbrek fonksiyon 

bozukluğu olan hastalarda BNP’ye göre daha kullanıĢsızdır.  

           Yenidoğan döneminde BNP düzeyi en yüksek seviyede olup birinci 

haftadan sonra düĢer (83). Sağlıklı çocuklarda BNP ve NT-proBNP 

düzeylerinin çocukluk çağı boyunca yaĢa bağlı anlamlı değiĢiklik 

göstermediği ve sabit kaldığı, 10 yaĢ altı erkek ve kızların ortalama BNP 

düzeylerinde anlamlı bir farklılık olmadığı, yaĢamın ikinci on yılında ise 

kızlarda BNP düzeyinin daha yüksek olduğu, yaĢtaki her 10 yıl artıĢın BNP 

konsantrasyonunda 1,4 kat artıĢla iliĢkili olduğu bilinmektedir (15, 82, 83). 

Yine eriĢkinlerde yapılan çalıĢmalar plazma NT-proBNP düzeyinin, sol 

ventrikülün kompliyansının azalmasına ve yaĢla birlikte azalan renal klirense 

bağlı olarak arttığını göstermiĢtir (73, 84, 85).  

           BNP’nin Fizyolojik Etkileri 

           Tablo 2.4’de BNP’nin fizyolojik etkileri özetlenmiĢtir (86-88). Bu 

etkilerini 17 aminoasit içeren ortak peptit halka (ring) yapısı ile gösterir.  
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Tablo 2. 3. BNP’nin fizyolojik etkileri. 

BNP’nin fizyolojik etkileri 

1- Glomerüler filtrasyon hızını arttırır 

2- Natriüretik diürez (Diüretiklerden farklı olarak GFR’yi azaltmaz ve 

hiponatremiye neden olmaz) 

3- Hipotansiyon  

4- Düz kas relaksasyonu 

5- RAAS inhibisyonu (medüller toplayıcı tübül üzerinden) 

6- Otonomik sinir sistemi regülasyonu 

7- Düz kas proliferasyonunu ve miyokardda fibrozisi engeller 

8- Plazminojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1) ekspresyonunu engeller, 

trombozu azaltır 

9- "Kor pulmonale" vakalarında pulmoner vazodilatasyon sağlar 

         

          BNP’nin Klinikte Kullanımı 

           BNP düzeyleri kardiyak nedenli hastalıklarda arttığı gibi kardiyak 

fonksiyonları etkileyen kalp dıĢı nedenlere bağlı olarak da artar (16, 89, 90).  

          BNP düzeylerini arttıran kardiyak hastalıklar: 

          *Konjestif kalp yetersizliği 

          *Akut koroner sendrom 

          *Sol ventrikül hipertrofisi 

          *Restriktif kardiyomiyopati 

          *Konstriktif perikardit 

          *Kapak hastalıkları  

          *Atriyal fibrilasyon  

          *Kardiyak amiloidozdur (16, 89, 90). 

          BNP düzeylerini arttıran nonkardiyak hastalıklar: 

          *Pulmoner hastalıklar (Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, pulmoner 

emboli) 

          *Endokrin ve metabolik nedenler (Hipertroidi, Cushing sendromu, 

primer hiperaldosteronizm) 
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          *Böbrek yetmezliği  

          *Asitle birlikte karaciğer sirozu  

          *Subaraknoid kanama  

          *Sepsis 

          *Hipertansiyon 

          *Paraneoplastik sendromlardır (16, 89, 90). 

           BNP’nin ventriküler septal defekt de (VSD) Kullanımı 

           Soldan sağa Ģantı olan hastalarda BNP değerinin, Ģant miktarı, sistolik 

sağ ventrikül sistolik basıncı, pulmoner arter ortalama basıncı ve pulmoner 

direnç ile orantılı olduğu yapılan çalıĢmalar ile gösterilmiĢtir (91). Suda ve 

ark. (92) VSD tanısı ile izlenen çocuklarda BNP ile pulmoner/sistemik kan 

akımı oranı ve ortalama pulmoner arter basıncı arasında korelasyon 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Yine yapılan bazı çalıĢmalarda, VSD’li hastaların 

BNP düzeyleri ile izlenerek artmıĢ pulmoner akım ve pulmoner hipertansiyon 

(PHT) hakkında bilgi edinilebileceği ve kateter yapılmadan cerrahiye 

verilebileceği önerilmektedir (15).  

          BNP’nin Kalp Yetersizliğinde Kullanımı 

           Çocuklarda konjestif kalp yetersizliği etyolojisi ve patofizyolojisi 

eriĢkinlerden çok farklıdır. EriĢkinlerde iskemik kalp hastalığına bağlı sistolik 

disfonksiyon büyük grubu oluĢtururken, çocuklarda en sık neden soldan sağa  

Ģanta bağlı volüm yüküdür. Sistolik disfonksiyon küçük bir grubu oluĢturur 

(71, 93). ÇalıĢmalarda klinik olarak konjestif kalp yetersizliği tanısı almıĢ 

ve/veya ekokardiyografi ile sol ventrikül disfonksiyonu gösterilmiĢ olan çocuk 

hastalarda serum NT-proBNP düzeylerinin kontrol gruplarından daha yüksek 

olduğu bildirilmiĢtir (13-16). NT-proBNP ve BNP değerlerini karĢılaĢtıran 

eriĢkin çalıĢmalarında da; sağlıklı eriĢkinlerde BNP ve NT-proBNP 

düzeylerinin yaklaĢık olarak birbirine eĢit olduğu, kalp yetersizliği olan eriĢkin 

hastalarda ise NT-proBNP’nin BNP’den daha yüksek olduğu; kalp 

yetersizliğinde NT-proBNP’nin BNP’den daha fazla yükselmesi nedeniyle NT-

proBNP’nin kalp yetersizliğinin değerlendirilmesi ve tanımlanmasında 

BNP’den daha seçici olduğu belirtilmektedir (94, 95). Sezgin Evim ve ark.’nın 

(16) dispne ile baĢvuran çocuklarda yaptığı çalıĢmada, kalp hastalığı 
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zemininde geliĢen kalp yetersizliği olan hastaların ortanca ve ortalama NT-

proBNP değerlerinin, hem kalp yetersizliği olmadan akciğer kaynaklı dispnesi 

olan hastalardan, hemde akciğer hastalığına bağlı kalp yetersizliği olan 

hastalardan daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca bir NT-proBNP 

analoğu olan Nesiritidinin venöz, arteryel ve koroner vazodilatasyon yaparak, 

preload ve afterload’un azalmasına yol açıp inotropik etkileri olmaksızın 

kardiyak outputu arttırdığı bilimekte olup ANP ve BNP’nin kalp yetersizliğinde 

dıĢarıdan verilmesi ile hemodinamik bozuklukların düzeldiğini ve kalp 

yetersizliği bulgularının hafiflediğini gösteren klinik çalıĢmalar, bu görüĢü 

desteklemektedir (96-98). Nesiritid, BNP’nin rekombinant formudur. 

Ġntravenöz infüzyon Ģeklinde uygulanan nesiritidin yarılanma ömrü 18-20 

dakikadır. EriĢkin yükleme dozu 2  µg/kg, idame infüzyon dozu ise 0,01-0,03 

µg/kg/dk’dır. Çocuklardaki dozu ve farmakokinetiği tam bilinmemektedir; 

ancak çocuklarda yükleme yapılmadan eriĢkin dozunda verildiğinde 

hipotansif ve proaritmojenik etkinin gözlenmediğini bildiren çalıĢmalar 

mevcuttur (99). 

           2.2.3. Kalp Yetersizliği Etyolojisi 

           Çocuklarda kalp yetersizliği etyolojisinin; kardiyak debiyi değistiren 

etmenlere, altta yatan kalp hastalığının konjenital ya da edinsel olmasına ve 

değisik yaĢ gruplarına göre yapılan sınıflandırmaları mevcuttur (Tablo2.3) (2). 

Ancak çocukluk çağı kalp yetersizliği etyolojisinde en sık kullanılan 

sınıflandırma yaĢ grupları dikkate alınarak yapılan sınıflandırmadır  

(Tablo2.4) (100, 101).  
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Tablo 2. 4. YaĢ gruplarına göre kalp yetersizliği nedenleri. 

 

Fetal Dönem 

1. Kalp hızı anormallikleri: Supraventriküler takikardi (SVT), atriyoventriküler 

(AV) blok 

2. Yapısal anomaliler: AV kanal defekti, foramen ovalenin erken kapanması, 

sag atriyal rabdomiyom 

3. Miyokard hastalıkları: Endokardiyal fibroelastozis, viral myokardit, glikojen 

depo hastalığı 

4.Yüksek outputlu: Talasemi, ikizden ikize tarnsfüzyon, Rh hemolitik hastalık, 

sistemik arteriyovenöz malformasyon 

 

İlk 24 saat 

1. Kalp kası disfonksiyonu: Perinatal asfiksi, geçici miyokardiyal iskemi, 

sepsis, hipoglisemi, hipokalsemi 

2. Hematolojik nedenler: Rh uygunsuzluğu, diğer hemolitik hastalıklar, 

hiperviskozite sendromu 

3. Yapısal anomaliler: Triküspit yetersizligi, pulmoner yetersizliği, sistemik 

arteriyovenöz fistül 

4. Kalp hızı anormallikleri: SVT, AV tam blok 

5. Neonatal miyokardit 

 

İlk hafta 

1. 1. Yapısal anomaliler: Kritik aort stenozu, aort koarktasyonu, kesintili aortik 

ark, hipoplastik sol kalp, total pulmoner venöz dönüs anomalisi 

(obstrüksiyonlu), kritik pulmoner stenoz, patent duktus arteriyozus (PDA) 

(pretermlerde) 

2. Kalp kası disfonksiyonu ya da kalp hızı anormallikleri 

3. Renal nedenler: Böbrek yetmezligi, sistemik hipertansiyon 

4. Endokrin nedenler: Neonatal hipertiroidi, adrenal yetmezlik 
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Tablo 2.4. «Devamı» YaĢ gruplarına göre kalp yetersizligi nedenleri. 

ilk iki ay 

1. Yapısal anomaliler: Aort düzeyinde sant (PDA, trunkus arteriyozus, aortopulmoner 

pencere), ventriküler düzeyde sant (VSD, tek ventrikül, AV kanal), atriyal düzeyde sant 

(ASD),  obstrüksiyonsuz total pulmoner venöz dönüs anomalisi), sol koroner arterin 

pulmoner arterden çıkması, sol taraf obstrüktif lezyonu 

2. Pulmoner anomali/kronik hipoksi: Santral kaynaklı hipoventilasyon, üst hava yolu 

obstrüksiyonu, bronkopulmoner displazi 

3. Kalp kası anomalisi: Kardiyomiyopati/endokardiyal fibroelastozis, miyokardit, Pompe 

hastalıgı 

4. Renal ve endokrin nedenler 

Geç infant dönemi 

Ġlk iki ayda görülen nedenlere ek olarak, Kawasaki hastalıgı ve bakteriyel sepsis 

Çocukluk ve adölesan dönemi 

Ameliyat edilmemis doğumsal kalp hastalıkları 

Sol ventriküler yetersizlik: Aort yetersizligi, AV kapak yetmezligi, tasiaritmi 

Sag ventriküler yetersizlik: Eisenmenger sendromu, pulmoner stenoz, Ebstein anomalisi 

Ameliyat edilmis dogumsal kalp hastalıkları 

Sol ventriküler yetersizlik: Genis sistemik-pulmoner arter santı, aort yetersizligi, yapay 

kapak fonksiyon bozuklugu, kardiyopulmoner bypass sırasında ya da operasyonda 

arrest nedeniyle olan miyokad iskemisine baglı sol ventrikül fonksiyon bozuklugu, Fallot 

tetralojisinde VSD’nin tekrar açılması, geniĢ bronĢiyal kollateral veya VSD ile birlikte 

pulmoner atrezi… 

Sağ ventriküler yetersizlik: Rezidüel sağ ventrikül hipertansiyonu, Fontan ameliyatı 

sonrası 

geç pulmoner yetersizlik 

Kazanılmıs kalp hastalıkları: Ġnfektif endokardit, romatizmal ateĢ, kollajen doku 

hastalıkları 

Diğer sistemik hastalıklar: Sepsis, Kawasaki hastalığı, tiroid hastalıkları, akut ya da 

kronik 

böbrek yetmezliği, siddetli hipertansiyon, nöromusküler hastalıklar.. 

Konjenital sendromlar: Marfan, Noonan, Hurler sendromları 

Pulmoner hipertansiyon: Kronik akciğer hastalıgı ile birlikte ya da primer 
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Tablo 2.5. Kalp debisini etkileyen faktörlere göre nedenler (4). 

A. Kardiyak debinin azaldığı durumlar 

B. Kardiyak debi azalmasının olmadığı 

durumlar 

 

1. Kalp kasının kasılmasındaki bozukluklar: 

       Ġskemik kalp hastalıgı 

       Miyokard hastalıkları  

2. Ön yükün artması: 

       Soldan sağa Ģantlı doğumsal kalp 

hastalıkları          

       (VSD, PDA, ASD…) 

       Kapak yetersizlikleri 

       Plasenta transfüzyonu 

       AĢırı sıvı yüklenmesi  

       Böbrek yetersizliği 

3. Ard yükün artması: 

       DıĢ akım yolunda obstrüksiyon (aort ve 

pulmoner stenoz, aort koarktasyonu, hipoplastik 

sol kalp) 

       Ġç akım yolunda obstrüksiyon (mitral stenoz, 

triküsPĠt atrezisi, kor triatriatum, pulmoner venöz 

obstrüksiyon) 

       Sistemik hipertansiyon 

4. Kalp atım hızında değisiklikler: 

       TaĢiaritmi  

        Bradiaritmi 

 Anemi  

 Hipoksi 

 Hipertiroidi 

 

           Tüm yaĢ grupları dikkate alındığında kalp yetersizliğinin en sık sebebi 

eriĢkinlerde koroner arter hastalıkları iken çocuklarda konjenital kalp 

hastalıklarıdır (2). 

           2.2.4. Kalp Yetersizliği Kliniği 

           Klinik bulgular, kompanzatuvar hemodinamik ve nörohormonal 

mekanizmaların yetersiz kaldığı ya da aĢırı kullanıldığı durumlarda ortaya 

çıkar. Çocuğun yaĢına, etyolojiye ve yetersizliğin ciddiyetine göre değiĢkenlik 

gösterir (102). Süt çocukluğu döneminde takipne, beslenme güçlügü, kilo 

alamama, tekrarlayan alt solunum yolu infeksiyonları, huzursuzluk, aĢırı 

terleme, zorlu solunum, öksürük gibi Ģikayetler varken; çocukluk ve ergenlik 
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döneminde yorgunluk, egzersiz intoleransı, iĢtahsızlık, dispne ve öksürük gibi 

daha çok eriĢkinlere benzer Ģikayetler bulunur (5, 100, 101). Fizik muayene 

bulguları da etkilenen mekanizmaya göre gruplandırılabilir (Tablo 2. 6). 

Tablo 2.6. Kalp yetersizliğinin muayene bulguları. 

Myokard performansında bozulmaya bağlı bulgular:  Kardiyomegali, sinüzal taĢikardi, 

üçüncü ve/veya dördüncü kal sesinin duyulması, periferik arter nabızlarının zayıf alınması, 

kapıller doluĢ zamanının uzaması, soğuk ve soluk ekstremiteler, pulsus paradoksus, pulsus 

alternans, büyüme geriliği, terleme 

Akciger konjesyonuna bağlı bulgular: Takipne, hıĢıltı, raller, öksürük, siyanoz, efor 

dispnesi, paroksismal noktürnal dispne 

Sistemik venöz konjesyona bağlı  bulgular: Hepatomegali, boyun venlerinde dolgunluk, 

periferik ödem, sarılık, asit 

 

          2.2.5. Kalp Yetersizliğinde Laboratuvar Bulguları 

          Telekardiyografi  Bulguları 

           Kalp yetersizliğinde, telekardiyogramda kardiyotorasik oranın (KTO) 

yenidoğan döneminde 0,60’dan, süt çocukluğu döneminde 0,55’den, süt 

çocukluğu döneminden sonra 0,50’den büyük olması kardiyomegali olarak 

değerlendirilmektedir ve ventriküler dilatasyon ve hipertrofi veya her ikisine 

bağlı olarak geliĢir (103). Ayrıca telekardiogram ile pulmoner konjesyon, 

plevral ve perikardiyal efüzyon hakkında da bilgi edinilebilir. 

          Elektrokardiyografi (EKG) Bulguları 

           Kalp yetersizliğinde ventriküler hipertrofi, atriyal dilatasyon bulguları ve 

ST-T değiĢiklikleri görülebilir ancak özgül değildir (101). 

          Ekokardiyografi (EKO) Bulguları 

           Kalbin anatomisi, fizyolojisi ve ventrikül fonksiyonları hakkında çok 

değerli bilgiler verdiğinden, kalp yetersizliğinin en sık sebebinin konjenital 

kalp hastalıkları olduğu da düĢünüldüğünde; hem kalp yetersizliğinin hem de 

etyolojisinin değerlendirilebildiği çok değerli bir tanı aracıdır. EKO ile sağ ve 

sol ventrikül çapları, KF, EF, sistolik zaman intervalleri, pulmoner/sistemik 

kan akımı oranı gibi fizyolojik bilgiler, intrakardiyak Ģantlar, kapak 
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yetersizlikleri ve darlıkları gibi anatomik bilgiler noninvazif bir Ģekilde elde 

edilebilir (2). 

           Kalp yetersizliği klinik bulguların derecesine göre evrelendirilebilir. 

New York Kalp Derneği’nin (New York Heart Association; NYHA) tanımladığı 

kalp yetersizliği sınıflaması eriĢkinlerde yaygın olarak kullanılmakla birlikte 

çocuklarda kardiyak fizyoloji ve kompanzatuvar mekanizmaların farklı olması, 

fonksiyonel kapasiteleri ile kalp yetersizliğine yanıtlarındaki farklılıklar 

nedeniyle çocuklarda kullanılmamaktadır. Bu yüzden NYHA sınıflandırması 

yerine çocuklarda alternatif sınıflamalar geliĢtirilmiĢtir. Ġlk kez 1987 yılında 

oluĢturulan ve kullanılmaya baĢlanan Ross kalp yetersizliği sınıflaması 1992 

ve 2001 yıllarında bir takım özellikler eklenerek modifiye edilip uzun yıllar 

kliniklerde kullanılmıĢtır (104-106). Bu sınıflamaların hepsinde semptom ve 

bulgular puanlanarak hafif, orta ve ağır kalp yetersizliği olarak evrelendirme 

yapılıyordu. Ancak yapılan birçok çalıĢma sonucunda kalp yetersizliğinin 

sonuçlarını belirlemede, sistolik fonksiyonların EKO bulguları,  NT-proBNP 

düzeyindeki artıĢ, atriyoventriküler kapak yetersizlikleri ve efor 

kapasitesindeki değiĢikliğin de etkili olduğu gösterildi (16, 107-110). Ayrıca  

kalp yetersizliği süt çocukluğu, çocukluk ve adelosan dönemi için farklı 

semptom ve bulgulara sahip olduğundan, Ross kalp yetersizliği sınıflaması 

bu özellikler de eklenerek yaĢa özel bir sınıflama olarak yeniden düzenlendi 

(Tablo 2.7) (111). 
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Tablo 2.7. Ross Kalp Yetersizliği Sınıflaması (2012).         

    3mounth 0 1 2 

Beslenme (oz)                                        

Beslenme süresi(dk)                       

Solunum  

Solunum hızı/dk                                             

Kalp hızı/dk                                             

Doku perfüzyonu                                         

Hepatomegali (cm)                        

NT-proBNP (pg/ml)              

EF%  

AV kapak yetersizliği 

>  3.5      

< 20                

Nl  

<50                

< 60     

Nl   

<2 

<450   

>50  

Yok 

2.5–3   

20–40   

Takipne  

 50-60  

160-170  

 AzalmıĢ 

 2–3          

450–1,700    

30–50  

Hafif  

<2.5 

>40 

Retraksiyonlar 

  >60              

>170 

  ġok                    

    >3 

>1,700 

<30 

Orta/Ağır 

4–12 Months 0 1 2 

Beslenme 

Ağırlık persentilinde 

düĢme* 

Solunum  

Solunum hızı/dk  

Kalp hızı/dk  

Doku perfüzyonu  

Hepatomegali (cm)  

NT-proBNP (pg/ml)  

EF%  

AV kapak yetersizliği  

 

Normal 

Normal  

 

Normal  

<40  

<120  

Normal 

<2  

<450  

<50  

Yok  

 

AzalmıĢ  

Bir eğri 

 

Takipne  

40–50  

120–130  

 AzalmıĢ 

 2-3 

450–1,700  

30–50  

Hafif 

Gavaj 

Ġki eğri 

 

Retraksiyon 

 >50 

>130 

ġok 

>3 

 >1,700 

<30 

Orta/ağır 

 

1-3 years 0 1 2 

Beslenme 

Büyüme  

Solunum  

Solunum hızı/dk  

Kalp hızı/dk  

Doku perfüzyonu  

Hepatomegali (cm)  

NT-proBNP (pg/ml)  

EF%  

AV kapak yetersizliği  

 

Normal 

Normal  

Normal  

<30  

<110  

N 

<2  

<450  

<50  

Yok 

 

AzalmıĢ  

Kilo kaybı 

Takipne   

30-40  

110-120  

 AzalmıĢ 

 2-3 

450–1,700  

30–50  

Hafif  

Gavaj 

KaĢeksi 

Retraksiyon 

 >40 

>120 

Ģok 

>3 

 >1,700 

<30 

Orta/ağır 

 



32 

       

Tablo 2.7. «Devamı» Ross Kalp Yetersizliği Sınıflaması (2012). 

4-8 years 0 1 2 

Bulantı/kusma 

Büyüme  

Solunum  

Solunum hızı/dk  

Kalp hızı/dk  

Doku perfüzyonu  

Hepatomegali (cm)  

NT-proBNP (pg/ml)  

EF%  

AV kapak yetersizliği  

 

Yok  

Normal  

Normal  

<25  

<100 

N 

<2  

<300 

<50  

Yok 

 

Bazen  

Kilo kaybı  

Takipne  

25-35 

90-100  

 AzalmıĢ 

 2-3 

300–1,500  

30–50  

Hafif 

Sıklıkla 

KaĢeksi 

Retraksiyon 

 >35 

>100 

ġok 

>3 

 >1,500 

<30 

Orta/ağır 

9-18 years 0 1 2 

Beslenme 

Büyüme  

Solunum  

Solunum hızı/dk  

Kalp hızı/dk  

Doku perfüzyonu  

Hepatomegali (cm)  

NT-proBNP (pg/ml)  

EF%  

AV kapak yetersizliği  

 Max %VO2  

Yok  

Normal  

Normal  

<20  

<90 

Normal 

<2  

<300 

<50  

 Yok 

>80  

 

Bazen  

Kilo kaybı  

Takipne  

20-30 

90-100  

 AzalmıĢ 

 2-3 

300–1,500  

30–50  

Hafif 

60–80  

 

Sıklıkla 

KaĢeksi 

Retraksiyon 

 >30 

>100 

ġok 

>3 

 >1,500 

<30 

Orta/ağır 

<60 

 

*Tek persentil düĢüĢ 1 puan; 2 veya daha fazla düĢüĢ 2 puan, EF: ejeksiyon fraksiyonu,  AV: 

Atriyoventriküler kapak,  Max % VO2: yaĢ ve cinsiyete göre belirlenmiĢ  maksimal oksijen 

alım yüzdesi. 

           Bu yeni sınıflamaya göre hastalar mevcut bulgu ve semptomlarına 

göre 0 ile 20 puan arasında puanlandıktan sonra 0-5 arası ″yetersizlik yok″ 

(sınıf 1), 6-10 arası ″hafif‟ (sınıf 2), 11-15 arası ‟orta‟ (sınıf 3), 16 ve üzeri 

‟ağır″ (sınıf 4) yetersizlik olarak sınıflandırılırlar (111). 
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          2.2.6. Kalp Yetersizliği Tedavisi 

           Kalp yetersizliği, kalbin vücuda ihtiyacı olan kanı 

pompalayamamasıdır. Bu yüzden tedavide amaç dokuların, özellikle de 

beyin, kalp gibi hayati organların yeterli düzeyde perfüzyonunun 

sağlanmasıdır. Bu amaçla tedavi, altta yatan nedenlere yönelik (primer 

tedavi) ve semptomlara yönelik destekleyici tedavi olmak üzere iki ayrı 

koldan yapılır (101). 

          Primer tedavi; altta yatan ve durumu kolaylaĢtıran faktörlerin 

tedavisinden oluĢur. Bu tedavi kapsamında doğumsal ve romatizmal kapak 

hastalıkları gibi yapısal anomalisi olan olgular cerrahi giriĢimlere gereksinim 

gösterebilirler. 

           Semptomatik (destekleyici) tedavi; ilaç ve ilaç dıĢı tedavi olmak üzere 

iki Ģekilde yapılır:  

           Ġlaç dıĢı tedavi, kalp yükünün azaltılmasını amaçlayan istirihat, baĢ ve 

göğsün yükseltilerek akciğer konjesyonunun azaltılması, oksijen verilmesi, su 

ve tuz kısıtlanarak diyet düzenlenmesini içerir.  

          Ġlaç tedavisi çeĢitli ajanlar ile yapılır: 

     1- Ġnotrotropik ajanlar: Ventrikülün kasılma gücünü arttırır.  

           a) Digoksin 

           b) α ve β adrenerjik etkili ilaçlar: Dopamin, dobutamin 

           c) Fosfodiesteraz inhibitörleri 

           2- Diüretikler: Su ve sodyumun böbreklerden emilimini engelleyerek 

kan volümünü ve pulmoner sıvı yükünü azaltırlar. Pulmoner ve periferik 

konjesyonu azaltırlar. 

           a) Loop diüretikler (Furosemid) 

           b) Tiazid grubu diüretikler (Hidroklorotiyazid ve klorotiyazid). 

           c)  Potasyum tutucu diüretikler (Spironolakton) 

            3- Vazodilatatörler: Venodilatatörler, arteriyel ve mikst vazodilatatörler 

olarak üçe ayrılır. Venodilatatörler; venöz kapasitansı arttırarak ön yükü 

azaltır, ventrikül doluĢ basıncını düĢürürler. Arteriyel vazodilatatörler ise ard 

yükü azaltarak kardiyak performansı arttırırlar. 

            a) Nitrogliserin (Arteriyoler dilatasyon ve venodilatasyon) 



34 

       

             b) Sodyum nitroprussid, prazosin (Arteriyoler dilatasyon ve 

venodilatasyon) 

            c)  Hidralazin (periferik venodilatör). 

             d) ACE inhibitörleri: Çocuklarda en sık kullanılan vazodilatatör 

ilaçlardır. Hem arteriyel, hem de venöz vazodilatatör etkisi, aldosteron 

salınımını azaltarak gerçekleĢtirdiği diüretik etkisi, antiproliferatif etkisi vardır 

(100).  

           4-Beta blokör tedavi: Beta blokörler miyokardın oksijen tüketimini 

azaltmaları, antiaritmik etkilerinin olması, kalpteki noradrenalini azaltması, 

bunlar neticesinde ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonunu düzeltmesi 

nedeniyle kalp yetersizliği tedavisinde kullanılır (112, 113). 

          Kalp Yetersizliğinde Yeni Tedaviler 

          1- Nötral endopeptidaz inhibitörleri (Kandoksatril ve ekadotril)  

          2- Kalsiyum duyarlılaĢtırıcı ajanlar (Levosimendan)  

          3- Endotelin reseptör antagonistleri 

          4- Tümör nekrozis faktör inhibitörleri 

          5- Arginin-vazopressin antagonistleri 

          6- Büyüme hormonu tedavisi  

          7- Kök hücre tedavisi 

          Kalp yetersizliği tedavisinin amacı dokuların özelliklede beyin, kalp gibi 

hayati organların yeterli düzeyde  perfüzyonunun sağlanmasıdır . 

2.3. Beyin Kan Akımı 

          Sinir hücreleri devamlı olarak membran potansiyellerini korumak, 

transmitter sentezlemek ve depolamak, aksoplazma üretmek ve bozulan 

yapıları yenilemek zorunluluğundadırlar. Serebral dokudaki bütün bu 

karmaĢık aktiviteler enerji gerektirmektedir. Bu nedenle serebral hücreler 

vücuttaki diğer organlara göre yüksek miktarda enerji ihtiyacı duymaktadır ve 

beyin tüm vücut ağırlığının %2’ sini oluĢturmasına rağmen kardiyak outputun 

%15’ini kullanması nedeniyle en çok kanlanan organıdır (114). Santral sinir 

sistemi (SSS) ile birlikte baĢ, boyun ve üst ekstremitelerin kan ihtiyacı arkus 

aortadan çıkan üç büyük damar tarafından karĢılanmaktadır. Beyin iki adet 
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internal karotid arter (Internal carotd artery; ICA) ve iki adet vertebral arter 

(VA) olmak üzere toplam dört damar tarafından beslenir. ICA,  durayı 

geçtikten sonra ön serebral arter ( Anterior cerebral artery; ACA) ve orta 

serebral arter (Middle cerebral artery; MCA) olmak üzere uç dallarına ayrılır. 

Beynin arka sirkulasyonu subklavian arterlerin en kalın dalı olan vertebral 

arterler tarafından sağlanır. Beyin kan akımı, serebral perfüzyon basıncının 

(Cerebral perfusion pressure; CPP), serebral vasküler rezistansa (Cerebral 

vascular resistance; CVR) oranıyla belirlenir (114). Nöronal doku ve 

hücrelerin beslenmesi için gerekli olan serebral perfüzyon basıncını, kanı 

serebral sirkülasyona yollayan arteriyel basınç ile venöz dönüĢ basıncı 

arasındaki fark belirler. Normal koĢullarda CPP sabittir. Fakat arteriyel kan 

basıncını veya serebral venöz dönüĢü etkileyen durumlar perfüzyon 

basıncını değiĢtirebilir. Sistemik arteriyel kan basıncı belirli bir değerin altına 

düĢtüğünde veya intrakraniyal basınç arttığında, beyinde global olarak CPP 

azalır (115). CPP’nin normal olduğu durumlarda, beyin kan akımındaki 

değiĢiklikler CVR’deki değiĢikliklerden kaynaklanmaktadır. Sağlıklı 

yetiĢkinlerde normal beyin kan akımı yaklaĢık 50 ml/ 100 gr/dakika’dır ve gri 

cevherde beyaz cevhere göre daha yüksektir (116). 

           Serebral sirkülasyonun düzenlenmesinde; beyin metabolizması, 

arteriyel parsiyel karbondioksit basıncı (PaCO2), arteriyel parsiyel oksijen 

basıncı (PaO2), kan viskozitesi ve beyin otoregülasyonu (sistemik kan 

basıncında geniĢ aralıktaki değiĢikliklere karĢı beyin kan akımını sabit tutuma 

yeteneği) rol oynar. Sağlıklı yetiĢkinlerde ortalama arteriyel basıncın (Mean 

arterial pressure; MAP) 60-160 mmHg ve serebral perfüzyon basıncın (CPP) 

50-150 mmHg arasındaki değiĢikliklerinde beyin kan akımında değiĢiklik 

olmamakta ya da minimal değiĢiklikler olmaktadır (117, 118). Bu homeostatik 

mekanizma ile MAP/CPP oranı arttığı zaman küçük beyin damarlarında 

direnç artarak, MAP/CPP oranı azaldığı zaman dilatasyon yaparak uygun 

kanlanma sağlanır. Beyin kan akımı azalıp iskemi oluĢtuğunda iyon 

homeostazı kaybolur, ani ve komplet olarak nöronal depolarizasyon görülür. 

Nöronlardan hücre dıĢı aralığına masif potasyum (K+) iyonu geçiĢi olur. 

Bununla beraber nöronların içine sodyum (Na+) ve kalsiyum (Ca+2) geçiĢi 
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olur. Bunu da ozmotik olarak su tutulumu ve hücre ĢiĢmesi takip eder (119). 

Çocuklarda yeterli veri olmadığından beyin kan akımı, beyin perfüzyon 

basıncı ve otoregülasyonu için yetiĢkin değerleri referans alınmaktadır, fakat 

beyin kan akımının yaĢ ve cinsiyete göre farklılık gösterebilmesi nedeniyle 

çocuklarda bu verilerin kullanılması çok da uygun değildir (120-124). 

          2.3.1.Beyin Kan Akımı Ölçüm Yöntemleri 

           ÇeĢitli tekniklerle beyin kan akımı ölçülebilir (125): 

            - SPECT: Bölgesel beyin perfüzyonunu yansıtan, radyoaktif bir 

bileĢiğin beyinde 3-boyutlu dağılımının tomografik görüntülerini elde etmek 

için kullanılan bir tekniktir. Bir çok klinik durumda iĢlevsel bozuklukların 

yapısal değiĢikliklerden önce ortaya çıkması nedeniyle, beyin perfüzyon 

SPECT tetkiki hastaların tanısında, tedavinin yönlendirilmesinde ve hasta 

izleminde kendi baĢına da değerli bir tetkik yöntemidir  

             - PET: Pozitron yayan radyoaktif maddelerin vücuda verildikten sonra 

Uğradıkları dağılımı görüntülemek yoluyla dokuların ve organların 

metabolizma ile kan akımı gibi fizyolojik özelliklerini ve bunların çeĢitli 

patofizyolojik koĢullarda uğradığı değiĢimleri değerlendiren bir nükleer tıp 

yöntemidir. 

           - Beyin perfüzyon sintigrafi: Tc-99m iĢaretli DTPA kullanılır. Kan beyin 

bariyerini geçemez. Kan beyin bariyerinin bozulduğu iskemi, enfarkt, abse, 

enfeksiyon, tümör, travma gibi durumlarda radyoaktif madde geçiĢi izlenir. 

Günümüzde kullanılmamaktadır. 

           - MR spektroskopi: Hidrojen cekirdekleri (proton) kullanılır. Bunun 

nedeni diğer manyetik momente sahip cekirdeklere gore yuksek duyarlılıkları 

ve organik yapılarda bol miktarda bulunmalarıdır. MRS değiĢik metabolitlerin 

doku düzeylerini ölçebilmektedir. Bu yüzden metabolik ve biyokimyasal bilgi 

veren tek noninvaziv yöntemdir. 

           - Transkraniyal ultrasonografi. 

           SPECT yönteminde, intravenöz veya inhalasyon yoluyla hastaya 

verilen radyoaktif maddenin beyin dokuları tarafından tutulması ve bir çeĢit 

tomografi yöntemi kullanılarak görüntü elde edilmesiyle beyin kan akımındaki 

özellikle lokal değiĢiklikler saptanabilir. PET, SPECT’e göre daha doğru 
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sonuçlar verebilen, rezolüsyonu daha iyi olan, ancak daha pahalı bir nükleer 

tıp yöntemdir. Transkraniyal ultrasonografi ile beyin kan akımı yerine beyin 

kan akım hızı gösterilebilir, fakat meydana gelen değiĢiklikler beyin kan 

akımındaki değiĢikliklerle güçlü Ģekilde korelasyon gösterir (7, 8). Diğer 

yöntemlerle kıyaslandığında noninvazif, ucuz, kolay uygulanabilir olması ve 

radyasyon riski taĢımadığından dolayı daha yaygın kullanılan bir yöntemdir 

ve iĢlemin bilinen bir kontrendikasyonu yoktur (9). 

     2.3. 2. Transkraniyal Doppler Ultrasonografi 

           Transkraniyal Doppler (TKD) ultrasonografi; intrakraniyal damarlardaki 

kan akımını dolaylı olarak incelemeyi sağlayan bir tanı yöntemidir. 

Noninvazif, kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir, ucuz ve yatak baĢı 

kullanılabilir bir teknik oluĢu kullanımını yaygınlaĢtırmıĢtır. Ġntrakraniyal 

arterlerin, özellikle de serebral dolaĢımda hayati önem taĢıyan orta serebral 

arterlerin kan akım hızlarındaki değiĢimin incelenerek serebral 

hemodinamiklerin monitörizasyonu açısından önemli bilgiler verme özelliği 

taĢır. Ġstenilen serebral arterin kan akımı, hastaya herhangi bir rahatsızlık 

vermeksizin istenilen süre boyunca incelenebilir. Sonuçları güvenilirdir, 

deneyimli kiĢilerce yapıldığı sürece hata payı düĢüktür (9).  

           Doppler etkisi 1842’de Avusturya’lı bir fizikçi olan Johan Christian 

Doppler tarafından tanımlanmıĢtır ve hareketli bir kaynaktan çıkan sesin farklı 

frekanslarda algılanmasıdır. Doppler ultrasonografi tekniği ilk kez Miyazaki ve 

Kato tarafından 1965 yılında serebral damarların değerlendirilmesi amacıyla 

kullanılmıĢtır.1982 yılından sonra Aashlid TKD ile beyin kan akım hızlarını 

ölçerek klinikte kullanımına hız katmıĢtır (126). Klasik Doppler ultrasonografi 

cihazı ile 5-10 MHz dalga aralığında ölçüm yapılabildiğinden intrakraniyal 

damarların kan akım hızı ölçümü yapılamamaktadır. Ancak TKD ile 1-2 MHz 

gibi daha düĢük frekanslarda kemik ve yumuĢak dokunun uygun olduğu 

bölgelerden ölçüm yapılabilmektedir (127).  

           Ġntrakraniyal yapıların görüntülenmesinde 2 MHz’lik prob ile gönderilen 

dalgalar damarda akıĢ halinde olan kan Ģekilli elemanlarından yansıyarak 

dalga ve spektral forma dönüĢtürülür.  Böylelikle kan akım hızı (V) cm/sn 

cinsinden ölçülmüĢ olunur.  Ölçülen kan akım hızı damarın o kesitinden 
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dakikada geçen kan hacmine karĢılık gelmektedir (ml/dk).  Maksimum hız 

(Vmax=PĠk sistolik),  minimum hız (Vmin=diyastolik sonu) ve ortalama kan 

akım hızı  (Vort) ölçülür. Vort = (Vmax+ 2 Vmin) / 3 olarak hesaplanır. Ancak 

laminer kan akımı dolayısıyla Vmax ile Vort arasındaki iliĢki sabit olduğundan 

ölçüm parametresi olarak her ikisi de kullanılabilir (7-9). 

           Pulzatilite, ölçüm yapılan arterin beslediği dokunun direncini gösterir. 

Pulzatil indeksi (PĠ); sistolik ve diastolik akım hızlarının farkının, ortalama kan 

akım hızına bölünmesi ile bulunur.  

          PĠ=Sistolik akım hızı (Vs)-Diyastolik akım hızı (Vd) / ortalama akım hız 

(Vort) 

          PĠ; yetiĢkinlerde 0,8-1,2 arasında normal kabul edilir (9). 1,2‘nin üzeri 

değerler intrakraniyal basınç artıĢı gibi periferik direncin artıĢını gösterir. PĠ 

azalmıĢ ise periferik direnç azalmıĢ olarak kabul edilir. Yine de damarların 

dinamiğindeki değiĢiklikler, kalp atım hızı, kan hacmi, kanın yoğunluğu, 

damarların kasılıp geniĢleyebilirlikleri kan akımını etkilediklerinden PĠ, damar 

direncini göstermekte tek baĢına yetersiz kalmaktadır. 

          Transkranyial Doppler ultrasonografide ölçümler için dört pencere 

kullanılabilir. Orta serebral arter akımı temporal pencereden en iyi Ģekilde 

ölçülür (ġekil 2.5) (128). 

                              

ġekil 2.5. TKD için kullanılan pencereler (1: Transorbital pencere M1; 2: 

Submandibuler pencere M2; 3:Suboksipital pencere M3; 4:Transtemporal 

pencere M4). 

            

           Beyin kan akım hızı; yaĢ, hematokrit, kardiyak output, beyin 

dokusunun çalıĢma derecesi, parsiyel karbondioksit basıncı, sistemik arteryel 
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tansiyon, kafa içi basınç, kan viskozitesi, serebral perfüzyonu değiĢtirecek 

ilaç kullanımı gibi faktörlerden etkilenmektedir (126,129-132). 

          Önceki yıllarda çocuklarda yapılan araĢtırma sayılarının yetersizliği 

nedeniyle eriĢkin verileri baz alınmaktaydı. TKD kullanımının yaygınlaĢması 

ile çocuk yaĢ grubunda da yapılan çalıĢmalar artmıĢ, veriler elde edilmeye 

baĢlanmıĢtır (Tablo 2. 8, Tablo 2.9) (133). 

Tablo 2.8. YaĢamın ilk yılı boyunca sağ orta serebral arter kan akım hızları 

                 ve referans aralığı. 

  * M1: Transorbital pencere; M3: Suboksipital pencere.  

 

 

 

 

 

 

 

 1. Ay 1. Ay 3. Ay 3. Ay 6. Ay 6. Ay 12. Ay 12. Ay 

Pencere* M1 M3 M1 M3 M1 M3 M1 M3 

Vmax 
(cm/sn) 

75-86 65-80 80-90 70-79 91-100 83-92 
104-
115 

95-106 

Vmin 
(cm/sn) 

20-30 19-28 24-35 22-32 32-40 28-36 41-49 36-45 

Vort 
(cm/sn) 

39-51 35-49 46-60 41-55 56-68 51-65 64-68 61-74 

Pİ 
0,65-
0,74 

0,63-
0,73 

0,61-
0,70 

0,60-
0,70 

0,60-
0,65 

0,59-
0,66 

0,55-
0,61 

0,56-
0,62 
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Tablo 2.9. YaĢamın ilk yılı boyunca sol orta serebral arter kan akım hızları 

                  referans aralığı. 

          * M1: Transorbital pencere; M3: Suboksipital pencere  

TKD ultrasonografinin klinikte kullanım alanları Ģunlardır: 

a) %65’ten fazla damar darlıklarının teĢhisi 

b) Önemli darlığı veya trombozu olan damarların bulunduğu bölgelerdeki 

kollateral damarların incelemesi, 

c) ÇeĢitli nedenlerle ortaya çıkmıĢ vazospazmın teĢhis ve takibi, 

d) Arteriyovenöz malformasyonların teĢhis ve incelenmesi, 

e) Beyin ölümü ön tanısı konmuĢ olgularınintrakraniyal kan akımlarının 

tetkiki, 

f) Boyundaki arterlerde saptanan stenozların intrakraniyal hemodinami 

üzerindeki etkilerinin saptanması (9, 125-128 ). 

          Ayrıca klinikte yaygın olmayan, araĢtırma amaçlı kullanımları 

mevcuttur: 

a) Migrenli hastalarda, 

b) Karotis endarterektomileri, kardiyopulmoner by-pass ve diğer 

serebrovasküler, kardiyovasküler ameliyatlarda, 

 c) Fuziform anevrizmalar gibi damarların geniĢlediği vaskülopatilerde, 

d) Serebral damarların otoregülasyonlarının ve fizyolojik, farmakolojik 

cevaplarının incelenmesinde, 

 1. Ay 1. Ay 3. Ay 3. Ay 6. Ay 6. Ay 12. Ay 12. Ay 

Pencere* M1 M3 M1 M3 M1 M3 M1 M3 

Vmax 
(cm/sn) 

75-85 64-79 80-90 70-82 91-99 81-90 
103-
112 

96-106 

Vmin 
(cm/sn) 

20-29 19-28 23-34 22-30 32-40 29-37 41-48 38-45 

Vort  
(cm/sn) 

39-51 35-49 48-62 40-56 57-68 50-66 64-80 57-72 

Pİ 
0,65-
0,73 

0,62-
0,71 

0,63-
0,68 

0,60-
0,68 

0,59-
0,65 

0,56-
0,68 

0,56-
0,61 

0,57-
0,64 
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e) Orak hücreli anemi, Moya-Moya, nörofibromatozis gibi vaskülopatileri olan 

çocukların değerlendirilmelerinde, 

f) Akut iskemik inmeyi takip eden saatlerde intrakraniyal arterlerin 

permeabilitesinin araĢtırılmasında, 

g) Senkopta serebral otonom disregülasyonunun gösterilmesinde, 

h) Vasküler rezerv kapasitesinin gösterilmesinde, 

ı) Patent foramen ovalenin gösterilmesinde (9, 125-128). 

           TKD, diğer yöntemlerle kıyaslandığında noninvazif, ucuz, kolay 

uygulanabilir, güvenli bir yöntemdir ve iĢlemin bilinen bir kontrendikasyonu 

yoktur (9). 
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                                     3. GEREÇ VE YÖNTEM 

          Bu çalıĢmaya; EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Kardiyolojisi Polikliniğine Ocak 

2014-Haziran 2015 tarihleri arasında baĢvuran, klinik ve laboratuvar 

bulgularıyla VSD tanısı konulmuĢ, yaĢları 1-36 ay arasında (3,8±0,7) olan 40 

olgu alındı. Bu olguların 13’ünde kalp yetersizliği bulguları vardı, 27 olguda 

ise kalp yetersizliği yoktu. Kontrol grubu, yaĢı 1-36 ay arasında (5,9±1,4) 

olan, cinsiyet olarak çalıĢma grubuna benzer, üfürüm nedeniyle çocuk 

kardiyolojisi polikliniğine yönlendirilmiĢ, ancak fizik muayene ve EKO 

bulguları normal olan 25 sağlıklı çocuktan oluĢturuldu. ÇalıĢma için EskiĢehir 

Osmangazi Üniversitesi Etik Kurulu’ndan 02.01.2014 tarih ve 80558721/09 

sayılı etik kurul onayı alındı. 

         Ventriküler septal defekt dıĢında, hastanın hemodinamik durumunu 

etkileyecek baĢka kardiyak ve kalp dıĢı patolojisi olan olgular, daha önce tanı 

konularak antikonjestif tedavi baĢlanmıĢ olgular, kullanılan medikal ajanların 

beyin kan akımını etkileme olasılığı nedeniyle çalıĢma dıĢı bırakıldı.  

         Tüm olguların aynı Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları araĢtırma görevlisi 

tarafından ayrıntılı anamnezleri alınıp, fizik muayeneleri yapılarak özellikle 

Ross skorlaması yapılmak üzere kaydedildi. Tüm olguların 

telekardiyogramları çekilerek, kardiyotorasik oranları (KTO) hesaplandı. Aynı 

çocuk kardiyoloğu tarafından Hewlett Packard Sonos 5500 marka 

ekokardiyografi cihazı ile 3-8 MHz broad band prob kullanılarak iki boyutlu, 

Doppler ve M-mod ekokardiyografi görüntülemeleri yapılıp defektin yerleĢimi, 

boyutu, sol atriyum ve aort anulus çapı, sol ventrikül sistolik fonksiyonları 

[ejeksiyon fraksiyonu (EF), kısalma fraksiyonu (KF), sol ventrikül diyastol 

sonu iç çapı (left ventricular internal diameter at end diastole; LVIDd)] 

atriyoventriküler kapaklar, pulmoner anulusu, pulmoner hipertansiyon 

bulguları [sağ ventrikül ve atriyum çapı, triküspit yetersizliği (TY), TY 

velositesi ve gradiyenti, TY jet uzunluğu, pulmoner yetersizlik (PY), PY 

velositesi ve gradiyenti, PY jet uzunluğu] açısından incelendi. EĢ zamanlı 

olarak venöz kan örneği alınarak EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Biyokimya Laboratuvarı’nda NT-proBNP düzeyi çalıĢıldı. Yine tüm 
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olguların sağ ve sol orta serebral arter maksimum, minimum ve ortalama kan 

akım hızları ve pulzatil indeksleri, EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı’nda aynı teknisyen tarafından transkraniyal 

Doppler (TKD) ultrasonografi (DWL marka Multi Dop X4 model 

Singen/Almanya) ile DWL marka lineer 2 MHz prob kullanılarak temporal 

pencereden ölçüldü. Bu veriler doğrultusunda tüm olgular, 2012 yılında yaĢ 

aralıklarına göre yeniden düzenlenen Ross skorlama sistemine göre 

puanlanarak gruplandırıldı. Hastalar Ross skorlaması puanlarına göre 0-5, 

kalp yetersizliği yok; 6-10, hafif kalp yetersizliği; 11-15, orta Ģiddette kalp 

yetersizliği; 16 ve üzeri ağır kalp yetersizliği olmak üzere 13 olgu kalp 

yetersizliği olan ve 27 olgu kalp yetersizliği olmayan Ģeklinde gruplandırıldı.  

Grup 1: Ross skoru 6 ve üzerindeki kalp yetersizliği olan 13 olgu bu gruba 

dahil edildi. Bu gruptaki tüm olgulara, klinik ve ekokardiyografik 

değerlendirmeleri yapılıp, TKD ultrasonografi ile beyin kan akım hızı 

ölçümleri yapıldıktan ve NT-proBNP düzeyi için kan örneği alındıktan sonra; 

digoksin, diüretik ve ACE inhibitöründen oluĢan antikonjestif tedavi baĢlandı. 

Beyin kan akımının tedavi ile değiĢkenliğinin araĢtırılması amacıyla kalp 

yetersizliği bulgularının gerilediği, yaklaĢık bir aylık süre sonrasında tüm 

analizler tekrarlandı. On üç olgudan biri eksitus olurken, 10 olguda medikal 

tedavi ile kalp yetersizliği düzeldi. Bu hastaların analizleri bir ay sonra 

tekrarlandı. Ġki olgu da ise medikal tedavi ile düzelme olmaması üzerine 

cerrahi olarak VSD’leri kapatıldı. Bu olguların ise tüm ölçümleri cerrahi 

operasyondan 1 ay sonra tekrarlandı. 

Grup 2: Ross skoru 5 ve altında olan VSD’li 27 olgu bu gruba dahil edildi. 

Grup 3: YaĢ ve cinsiyet açısından VSD’li olgulara benzer özellikler taĢıyan 

üfürüm nedenli çocuk kardiyolojisi polikliniğine baĢvuran fizik muayene ve 

ekokardiyografileri normal, hemodinamik durumunu bozacak patolojisi 

olmayan sağlıklı çocuklardan oluĢan kontrol grubu bu grubu oluĢturdu. 

           Ġstatistisel analizlerde SPSS for Windows 21 yazılımı kullanıldı. Sürekli 

nicel veriler; n, ortalama ve standart hata (standard error of mean; SEM) 

olarak; nitel veriler ise n, ortanca değer, 25’inci ve 75’inci yüzdelik değerler 

olarak ifade edilmiĢtir. Bağımlı ölçümlerden oluĢan ikili grupların 
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karĢılaĢtırılmasında; normal dağılım gösteren veriler, eĢleĢtirilmiĢ örnekler 

(Paired Sample) t testi ile, normal dağılım göstermeyen değiĢkenlerden 

oluĢan veriler ise Wilcoxon signed rank testi ile analiz edildi. Bağımsız 

ölçümlerden oluĢan ikili grupların karĢılaĢtırılmasında; normal dağılım 

gösteren veriler bağımsız örnekler t testi, normal dağılım göstermeyen veriler 

ise Mann-Whitney U testi ile karĢılaĢtırıldı. Bağımsız değiĢkenlerden oluĢan 

ikiden fazla grupların karĢılaĢtırılmasında normal dağılım gösteren veriler için 

ANOVA testinden, normal dağılım göstermeyenler için ise Kruskall-Wallis 

testinden yararlanıldı. ANOVA testinde farlılık bulunduğu durumlarda farkın 

değerlendirilmesinde posthoc testler (Tukey ya da Tamhan testi) kullanıldı. 

Çapraz tabloların analizi ise Khi-kare (X2) testi ile yapıldı. DeğiĢkenler 

arasındaki iliĢkiyi gösterebilmek için normal dağılım gösteren veriler için 

Pearson, normal dağılım göstermeyen veriler için Spearman korelasyon 

testlerinden yararlanıldı. Olasılık değerleri p<0,05 olanlar anlamlı olarak 

kabul edildi. 
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                                            4. BULGULAR 

           EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Kardiyolojisi Polikliniğine Ocak 2014-

Haziran 2015 tarihleri arasında baĢvuran, klinik ve laboratuvar bulgularıyla 

VSD tanısı konulmuĢ, kalp yetersizliği olan (VSD+KY) 13 olgu ve kalp 

yetersizliği olmayan VSD’li 27 olgu çalıĢmaya alındı. Kontrol grubu 25 sağlıklı 

çocuktan oluĢturuldu. Gruplar arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak 

fark saptanmadı (p>0,05). VSD+KY grubunun yaĢ ortalaması 2,1 ± 0,24 ay, 

VSD grubunun 4,6 ± 1,3 ay, kontrol grubunun 5,9 ± 1,4 ay olup, üç grup 

arasında yaĢ bakımından istatistiksel olarak fark saptandı (p:0,007). VSD+KY 

grubunun yaĢ ortalaması, VSD ve kontrol gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı Ģekilde düĢük olup (sırasıyla p:0,045 ve p:0,01), VSD ve kontrol 

grubu arasında ise yaĢ yönünden fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. ÇalıĢma ve kontrol gruplarının yaĢ ve cinsiyete göre dağılımları. 

 
VSD+KY             

(n=13) 

VSD                                 

(n=27) 

Kontrol 

(n=25) 

Kız  [n(%)]* 8 (%62) 13 (%48) 11 (%44) 

Erkek [n(%)]* 5 (%38) 14 (%52) 14 (%56) 

YaĢ (ay)#∞ 2,1 ± 0,24 4,6 ±1,3 5,9 ±1,4 

.       * Grupların cinsiyet açısından karĢılaĢtımasında Khi-kare testi uygulandı, tüm gruplar 

           arasında fark saptanmadı (p>0,05). 

        # Değerler ortalama ± SEM olarak verilmiĢtir 

       ∞ Tüm gruplar arasında Kruskal-Wallis testi ile p:0,007    

            VSD+KY ile VSD grubu karĢılaĢtırıldığında p:0,045 

            VSD+KY ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında p:0,01 

            VSD ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında p>0,05  

          Olguların telekardiyogramında KTO değerleri VSD+KY grubu için 0,59 

± 0,019, VSD grubu için 0,49 ± 0,007, kontrol grubu için 0,49 ± 0,006 olarak 

hesaplandı. Değerler karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında farklılık olup 

(p<0,001), gruplar birbirleriyle ikili olarak karĢılaĢtırıldığında VSD+KY 
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grubunun KTO değeri, VSD ve kontrol gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek saptandı (sırasıyla p:0,001 ve p:0,001). VSD grubu 

ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında ise fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.2). 

Kalp yetersizliği olmayan (n=27) ve hafif kalp yetersizliği olan (n=5) olguların 

telekardiyogramlarında akciğer sahaları normal olup, VSD+KY grubundaki 

orta ve ağır kalp yetersizliği olan olgularda (n=8) kardiyomegalinin yanısıra, 

pulmoner konusta belrginleĢme ve akciğer vaskülaritesinde artma gözlendi. 

Kalp yetersizliği olmayan VSD, hafif kalp yetersizliği olan VSD ve kontrol 

grubundaki olguların EKG’leri normal olup, ağır ve orta kalp yetersizliği olan 8 

olgunun EKG’sinde sol ventrikül hipertrofisi bulguları, 4 olguda sol aks 

sapması görüldü. 

Tablo 4.2. Olguların kardiyotorasik oranları. 

 KTO ** 

VSD 0,49 ± 0,007 

VSD+KY* 0,59 ± 0,019 

Kontrol 0,49 ± 0,006 

p *** 

p<0,001  

                  p1:0,001; p2:0,001 

                           p3>0,05 

    * Kalp yetersizliği olan olguların tedavi öncesi değerleridir. 

   ** Değerler ortalama ± SEM olarak verilmiĢtir. 

   *** p: Üç grup Anova testi ile karĢılaĢtırıldığında p<0,001’dir. 

       Grupların ikili karĢılaĢtırmalarında;  

       p1: VSD+KY ile VSD grubu karĢılaĢtırıldığında 

       p2: VSD+KY ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında 

       p3: VSD ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında 
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              VSD’li 40 olgunun ekokardiyografik incelemesinde, %62,5’inde 

perimembranöz, %37,5’inde musküler yerleĢimli defekt saptandı (Tablo 4.3). 

Grupların defekt yerleĢimi açısından karĢılaĢtırılmasında, gruplar arasında 

istatistiksel fark saptanmadı (p>0,05). 

Tablo 4.3. Defektin yerleĢimine göre olguların dağılımı*. 

Yerleşim 
VSD+KY 
(n=13) 

VSD (n=27) 
Toplam 
(n=40) 

Perimembranöz 10 (%76) 15 (%55) 25 (%62,5) 

Musküler 3 (%24) 12 (%45) 15 (%37,5) 

Toplam 13 27 40 (%100) 

* Grupların defekt yerleĢimi açısından karĢılaĢtırılmasında Khi-kare testi uygulandı, gruplar 

arasında fark saptanmadı (p>0,05). 

          Tüm VSD’li olguların defekt çapı/vücut yüzey alanı (DÇ/VYA) oranı 

hesaplandı; VSD+KY grubunun değeri 25,17± 2,62, VSD grubunun değeri 

12,1± 0,96 olup, kalp yetersizliği olan grubun DÇ/VYA oranı istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p<0,001) (Tablo 4. 4). 

Tablo 4.4. VSD’li olguların DÇ/VYA oranının karĢılaĢtırılması. 

 VSD+KY VSD p 

DÇ/VYA (mm/m
2
)* 25,17 ± 2,62 12,16 ± 0,96 <0,001 

  Ġki grubun değeri bağımsız örnekler t testi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. 

  * Değerler ortalama ± SEM Ģeklinde verilmiĢtir. 

            VSD’li olgular, 2012 yılında yaĢ aralıklarına göre yenilenen Ross 

skorlama sistemine göre puanlanarak 13 olgu kalp yetersizliği olan 

(VSD+KY) ve 27 olgu kalp yetersizliği olmayan VSD’li olgu Ģeklinde 

gruplandırıldı. On üç kalp yetersizliği olan olgudan 5 olgu hafif (Ross skoru: 

6-10 arasında), 6 olgu orta (Ross skoru: 11-15 arasında), 2 olgu ağır (Ross 

skoru:16 ve üzerinde) yetersizlik olarak puanlandırıldı (Tablo 4.5). 
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 Tablo 4.5. VSD’li olguların Ross skoruna göre klinik sınıflandırılması. 

Kalp yetersizliği derecesi n (%) 

Yetersizlik yok (0-5 puan) 27 (%67,5) 

Hafif (6-10 puan) 5  (%12,5) 

Orta (11-15 puan) 6  (%15) 

Ağır (16 puan ve üzeri) 2  (%5) 

           Kalp yetersizliği olan VSD’li olguların tedavi öncesi Ross skorları 11,6 

± 0,84, tedavi sonrası 2,6 ± 0,56 ve kalp yetersizliği olmayan VSD’li olguların 

2,1 ± 0,23 olup, Ross skorları karĢılaĢtırıldığında, VSD+KY grubunun skoru 

VSD’li olguların skorundan önemli düzeyde yüksek saptandı (p<0,001) 

(Tablo 4.6). Kalp yetersizliği olan VSD’li olguların tedavi öncesi ve sonrası 

skorları karĢılaĢtırıldığında da tedavi sonrası değerler, tedavi öncesi 

değerlere göre önemli düzeyde düĢük saptandı (p<0,001); kalp yetersizliği 

olan olguların tedavi sonrası skoru ile kalp yetersizliği olmayan VSD’li 

olguların skorları arasında istatistiksel olarak fark saptanmadı (p>0,05) 

(Tablo 4.6) . 

 Tablo 4.6. VSD’li olguların Ross skorları. 

  * Değerler ortalama ± SEM Ģeklinde verilmiĢtir. 

  ** VSD+KY (TÖ): Kalp yetersizliği olan olguların tedavi öncesi değerleri 

  *** VSD+KY (TS): Kalp yetersizliği olan olguların tedavi sonrası değerleri 

    ∞ p1: VSD+KY(TÖ) ile VSD gruplarının bağımsız örnekler t testi ile karĢılaĢtırılması 

        p2: VSD+KY (TÖ) ile VSD+KY (TS) değerlerinin gruplarının eĢleĢtirilmiĢ örnekler t testi 

        ile karĢılaĢtırılması 

        p3: VSD+KY (TS) ile VSD gruplarının bağımsız örnekler t testi ile karĢılaĢtırılması 

          Tüm olguların baĢvuru sırasında venöz kan örneği alınarak NT-

proBNP düzeyi çalıĢıldı. VSD+KY (TÖ) grubunun NT-proBNP ortanca düzeyi 

6623 pg/ml (3222-10024), VSD grubunun 480 pg/ml (312-648), kontrol 

 VSD 
VSD+KY 

(TÖ)** 

VSD+KY 

(TS)*** 
p∞ 

Ross 

skoru* 
2,1 ± 0,23 11,6 ± 0,84 2,6 ± 0,56 

p1<0,001 

p2<0,001 

p3>0,05 
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grubunun 166 pg/ml (134-202) olup, ayrıca kalp yetersizliği olan grubun 

tedavi sonrası düzeyi 989 pg/ml (402-1576) olarak ölçüldü. VSD+KY (TÖ), 

VSD ve kontrol grubunun NT-proBNP düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olup (p<0,001), VSD+KY (TÖ), VSD ve kontrol grupları ikili 

gruplar halinde karĢılaĢtırıldığında; VSD+KY (TÖ) grubunun NT-proBNP 

düzeyi, VSD ve kontrol gruplarından (sırasıyla p:0,04 ve p<0,001), VSD 

grubunun NT-proBNP düzeyi de kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek saptandı (p:0,016). Ayrıca VSD+KY grubunun tedavi öncesi 

ve sonrası düzeyleri Wilcoxon testi ile karĢılaĢtırıldı. Tedavi sonrası NT-

proBNP düzeyinde, tedavi öncesi düzeyine göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düĢme saptandı (p:0,003). VSD+KY grubunun tedavi sonrası NT-

proBNP düzeyi kontrol grubu ile Mann-Whitney U testi kullanılarak 

karĢılaĢtırıldığında ise, tedavi sonrası düzeyi kontrol grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p<0,001) (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. Olguların NT-proBNP düzeyleri. 

Olgu grupları NT-proBNP (pg/ml)
* 

VSD 480 (312-648) 

VSD+KY (TÖ)
 

6623 (3222-10024) 

VSD+KY (TS)
 

989 (402-1576) 

Kontrol 166 (134-202) 

p
** 

p, p2,p5 <0,001                                         

p1:0,04; p3:0,016; p4:0,003 

        * Değerler median (%25-%75) Ģeklinde verilmiĢtir. 

        ** p: Üç grup [VSD+KY(TÖ), VSD ve kontrol] Kruskall-Wallis testi ile karĢılaĢtırıldığında 

            p<0,001 

           p1: VSD+KY (TÖ) ile VSD grubu karĢılaĢtırılması 

            p2: VSD+KY (TÖ) ile kontrol grubu karĢılaĢtırılması 

           p3: VSD ile kontrol grubu karĢılaĢtırılması 

            p4: VSD+KY (TÖ) ile VSD+KY (TS) değererinin Wilcoxon testi ile karĢılaĢtırılması  

           p5: VSD+KY (TS) ile kontrol gruplarının Mann-Whitney U testi ile karĢılaĢtırılması 

         Tüm olgulara 2 boyutlu, M-mod ve Doppler ekokardiyografi yapılarak, 

defekt yerleĢimi, çapı, interventriküler gradienti, sol ventrikül sistolik 

fonksiyonları (EF, KF, LVIDd), atriyoventriküler kapaklar, aort kapak anulusu, 

pulmoner kapak anulusu, pulmoner hipertansiyon bulguları (sağ ventrikül ve 

atriyum çapı, TY, TY velositesi ve gradiyenti, TY jet uzunluğu, PY, PY 

velositesi ve gradiyenti, PY jet uzunluğu), açısından incelenerek 

değerlendirildi. VSD+KY (TÖ), VSD ve kontrol gruplarının EKO bulguları 

açısından çoklu karĢılaĢtırılmasında; LVIDd, EF, KF, aort anulus çapı, sol 

atriyum çapı, sağ atriyum ve ventrikül çapı, pulmoner anulus çapı açısından 

gruplar arasında istatistiksel olarak fark saptanmadı (p>0,05). Qp/Qs median 

değerleri VSD+KY (TÖ) grubu için 3,36 (2,1-4,6), VSD grubu için 1,7 (1,4-

2,1), kontrol grubu için 1,1 (1-1,1) ölçülüp, tüm gruplar arasında istatistiksel 
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olarak anlamlı fark saptandı (p<0,001). Gruplar ikili Ģekilde 

karĢılaĢtırıldığında; VSD+KY (TÖ) grubunun Qp/Qs değeri, VSD ve kontrol 

gruplarından (sırasıyla p1:0,033 ve p2<0,001); VSD grubunun Qp/Qs değeri 

ise, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptand 

(p3<0,001) (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8. Olguların ekokardiyografi bulguları.  

     *Değerler median (%25-%75) Ģeklinde verilmiĢtir. 

    **Değerler ortalama ± SEM olarak verilmiĢtir. 

    *** p: ANOVA ya da Kruskall-Wallis testi ile üç grup karĢılaĢtırıldığında. 

        p1: VSD+KY (TÖ) ile VSD grubu karĢılaĢtırıldığında 

        p2: VSD+KY (TÖ) ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığınd 

        p3: VSD ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında  

           VSD+KY grubunun ekokardiyografileri tedaviden 1 ay sonra 

tekrarlanarak tedavi sonrası verileri, tedavi öncesi verileri ile karĢılaĢtırıldı. 

 
VSD+KY 

(TÖ) 
VSD Kontrol p

*** 

LVIDd (mm)**
 

19 ± 0,86 22 ±0,92 21±0,63 0,051 

EF (%)** 71 ± 2,8 69 ± 1,3 73 ± 1,5 0,38 

KF (%)** 36 ± 1,2 37 ± 1,9 39 ± 1,3 0,31 

Aort anulus çapı 
(mm)* 

10 (9,4-11,4) 11 (9,8-12) 10 (9,7-12) 0,69 

Sol atriyum çapı 
(mm)** 

15 ± 4,8 15 ± 3,4 14 ± 0,53 0,18 

Qp/Qs*
 

3,36 (2,1-4,6) 1,7 (1,4-2,1) 1,1 (1-1,1) 
p <0,001      
p1:0,033     

p2, p3<0,001 

Pulmoner anulus 
çapı (mm)** 

10 ± 0,62 10 ± 0,33 10 ± 0,43 0,09 

Sağ atriyum çapı 
(mm)** 

16 ± 1,1 15 ± 0,88 15 ± 0,64 0,92 

Sağ ventrikül çapı 
(mm)* 

18 (14-21) 17 (15-19) 18 (17-19) 0,15 
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Tedavi öncesi ve tedavi sonrası parametrelerden normal dağılıma uyanlar 

eĢleĢtirilmiĢ örnekler t testi ile, normal dağılıma uymayanlar Wilcoxon testi ile 

karĢılaĢtırıldı.  LVIDd, EF, aort anulus çapı, sol atriyum çapı, sağ atriyum ve 

ventrikül çapı, pulmoner anulus çapı açısından fark saptanmadı (p>0,05); KF 

değeri tedavi sonrasında istatistiksel olarak anlamlı derecede artarken 

(p:0,037), Qp/Qs değerinde anlamlı Ģekilde azalma saptandı (p:0,043) (Tablo 

4.9). Ayrıca VSD+KY grubunun tedavi sonrası ekokardiyografi verileri kontrol 

grubu ile, normal dağılıma uyanlar bağımsız örnekler t testi, normal dağılıma 

uymayanlar Mann Whitney U testi kullanılarak karĢılaĢtırıldı. LVIDd, EF, KF, 

aort anulus çapı, sol atryium çapı, sağ atriyum ve ventrikül çapı, pulmoner 

anulus çapı için fark saptanmazken (p>0,05), Qp/Qs değerinin kontrol 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu saptandı 

(p:0,001) (Tablo 4.9). 
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Tablo 4.9. VSD+KY (TÖ), VSD+KY (TS) ve kontrol gruplarının EKO bulguları. 

* Değerler ortalama ± SEM olarak verilmiĢtir 

** Değerler median (%25-%75) Ģeklinde verilmiĢtir. 

*** p1: VSD+KY (TÖ) ve VSD+KY (TS) değerlerinin eĢleĢtirilmiĢ örnekler t testi ya da 

        Wilcoxon  testi  ile karĢılaĢtırılması 

        p2: VSD+KY (TS) ve kontrol grubunun bağımsız örnekler t testi ya da Mann-Whitney U 

        testi ile karĢılaĢtırılması 

 

             Tüm olguların eĢ zamanlı olarak beyin kan akım hızları (sağ ve sol 

maksimum, ortalama, minimum kan akım hızı) ve pulzatil indeksleri (sağ PĠ, 

sol PĠ) TKD ultrasonografi yapılarak ölçüldü. VSD+KY (TÖ), VSD ve kontrol 

grubu arasında normal dağılım gösteren ölçümler ANOVA testi ile, normal 

dağılım göstermeyen ölçümler Kruskall-Wallis testi ile çoklu karĢılaĢtırıldı. 

VSD+KY grbununun beyin kan akım hızları kontrol grubuna göre azalmıĢ 

 VSD+KY (TÖ) VSD+KY (TS) Kontrol p*** 

LVIDd (mm)* 19 ± 0,86 21 ± 4,7 21±0,63 p1, p2>0,05
 

EF (%)* 71 ± 2,8 74 ± 1,3 73 ± 1,5 p1, p2>0,05 

KF (%)* 36 ± 1,2 41± 2,7 39 ± 1,3 
p1:0,037    
p2>0,05 

Aort anulus 
çapı (mm) 

10 (9,4-11,4)** 10 ± 3,7* 10 (9,7-12)** p1, p2>0,05 

Sol atriyum çapı 
(mm)* 

15 ± 4,8 15 ± 1,1 14 ± 0,53 p1, p2>0,05 

Qp/Qs 3,36 (2,1-4,6)** 1,6 ± 0,17* 1,1 (1-1,1)** 
p1:0,043 
p2:0,001

 

Pulmoner 
anulus çapı 

(mm) 
10 ± 0,62* 13 (11-15)** 10 ± 0,43* p1, p2>0,05 

Sağ atriyum 
çapı (mm)* 

16 ± 1,1 15 ± 0,8 15 ± 0,64 p1, p2>0,05 

Sağ ventrikül 
çapı (mm) 

18 (14-21)** 19 ±1,2* 18 (17-19)** p1, p2>0,05 
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olsada, gruplar arasında tüm ölçümler için istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.10).         

 Tablo 4.10. Olguların beyin kan akım hızı değerleri. 

  * Değerler ortalama ± SEM olarak verilmiştir. 

  ** Değerler median (%25-%75) şeklinde verilmiştir. 

***  Üç grubun ANOVA ya da Kruskall-Wallis testleri ile karĢılaĢtırılması   

        VSD+KY grubunun, tedavi öncesi beyin kan akımı hızı değerleri, tedavi 

sonrası değerleri ile normal dağılım gösteren parametreler eĢleĢtirilmiĢ 

örnekler t testi, normal dağılım göstermeyenler ise Wilcoxon testi 

uygulanarak karĢılaĢtırıldı. Tedavi öncesi sağ maksimum kan akım hızı 94 ± 

4,6 cm/sn, tedavi sonrası 108 ± 5,4 cm/sn olup tedavi ile istatistiksel olarak 

 
 

VSD+KY 
(TÖ) 

VSD Kontrol p*** 

Sağ maksimum 
akım hızı (cm/sn)* 

94 ± 4,6 99 ± 2,5 100 ± 3,2 >0,05 

Sağ ortalama akım 
hızı (cm/sn)* 

56 ± 3,2 62 ± 2,5 62 ± 2,5 >0,05 

Sağ minimum akım 
hızı (cm/sn)* 

29 ± 2,4 32 ± 2,1 33 ± 1,9 >0,05 

Sağ pulzatil indeks 1,08 ± 0,09* 1,2 ± 0,04* 
1,14 (0,93-

1,21)** 
>0,05 

Sol maksimum 
akım hızı (cm/sn) 

92 (76-103)** 102 ± 3,8* 102 ± 3,2* >0,05 

Sol ortalama akım 
hızı (cm/sn) 

56 ± 3,2* 59 (54-65)** 62 ± 2,5* >0,05 

Sol minimum akım 
hızı (cm/sn) 

29 ± 2,4* 29 (18-57)** 35 (22-55)** >0,05 

Sol pulzatil indeks* 1,13 ± 0,9 1,22 ± 0,4 1 ±  0,3 >0,05 
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anlamlı düzeyde artıĢ saptandı (p:0,004). Yine tedavi öncesi sol maksimum 

kan akım hızı 92 ± 4,5 cm/sn, tedavi sonrası 106 ± 5 cm/sn olup istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde artıĢ saptandı (p:0,01). Tedavi ile diğer beyin kan 

akımı hızı parametreleri için fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.11) (ġekil 

4.1). Ayrıca VSD+KY grubunun tedavi sonrası beyin kan akım hızları, kontrol 

grubunun beyin kan akım hızları ile karĢılaĢtırıldı, tüm parametrelerde 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11. VSD+KY grubunun tedavi öncesi, sonrası ve kontrol grubunun 

                   beyin kan akım hızı değerleri. 

  * Değerler ortalama ± SEM olarak verilmiştir. 

 ** Değerler median (%25-%75) şeklinde verilmiştir. 

*** p1: VSD+KY (TÖ) ve VSD+KY (TS) değerlerinin eĢleĢtirilmiĢ örnekler t testi ya da 

Wilcoxon  testi ile  karĢılaĢtırılması  

      p2: VSD+KY (TS) ile kontrol grubunun bağımsız örnekler t testi ya da Mann-Whitney U 

testi ile karĢılaĢtırılması 

 VSD+KY (TÖ) VSD+KY (TS) Kontrol p*** 

Sağ maksimum 
akım hızı 
(cm/sn)* 

94 ± 4,6 108 ± 5,4 100 ± 3,2 
p1:0,004 
p2>0,05 

Sağ ortalama 
akım hızı 
(cm/sn)* 

56 ± 3,2 64 ± 4 62 ± 2,5 p1, p2>0,05 

Sağ minimum 
akım hızı 
(cm/sn)* 

29 ± 2,4 35 ± 3,4 33 ± 1,9 p1, p2>0,05 

Sağ pulzatil 
indeks 

1,08 ± 0,09* 
1,1 (0,93-

1,3)** 
1,14 (0,93-

1,21)** 
p1, p2>0,05 

Sol maksimum 
akım hızı 
(cm/sn) 

92 (76-103)** 106 ± 5 * 102 ± 3,2* 
p1:0,01 
p2>0,05 

Sol ortalama 
akım hızı 
(cm/sn)* 

56 ± 3,2 65 ± 3,6 62 ± 2,5 p1, p2>0,05 

Sol minimum 
akım hızı 
(cm/sn) 

29 ± 2,4* 36 ± 2,7* 35 (22-55)** p1, p2>0,05 

Sol pulzatil 
indeks* 

1,13 ± 0,9 1 ± 0,06 1 ±  0,3 p1, p2>0,05 
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ġekil 4. 1. Sağ ve sol maksimum beyin kan akım hızlarının tedavi öncesi ve 

sonrası değerlerinin karĢılaĢtırılması. 

.         Kalp yetersizliği olan 13 olgudan 8 olguda, ekokardiyografik bulgular ile 

pulmoner hipertansiyon (PHT) tanısı konuldu. Bu olgularda PY ve TY 

bulguları da mevcuttu. PHT’nin sistemik hemodinamiğe olan etkisi göz önüne 

alınarak, PHT’si olan ve olmayan olguların beyin kan akım hızları bağımsız 

örnekler t testi ya da Mann-Whitney U testleri ile karĢılaĢtırıldı. Gruplar 

arasında istatistiksel farklılık saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.12).   
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Tablo 4.12. PHT olan ve olmayan VSD+KY olgularının beyin kan akım 

                   hızları. 

 

             

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     * Değerler ortalama ± SEM olarak verilmiştir. 

      ** Değerler median (%25-%75) şeklinde verilmiştir. 

VSD+KY (PHT+): Pulmoner hipertansiyonu olan VSD+KY olguları 

VSD+KY (PHT -): Pulmoner hipertansiyonu olmayan VSD+KY olguları 

 

 

 

 

 

 
VSD+KY 

(PHT+) (n=8) 
VSD+KY 

(PHT-) (n=5 ) 
p 

Sağ maksimum 
akım hızı 
(cm/sn)* 

90 ± 3,8 97 ± 10 >0,05 

Sağ ortalama 
akım hızı 
(cm/sn)* 

53 ± 3,3 60 ± 6,5 >0,05 

Sağ minimum 
akım hızı 
(cm/sn)* 

29 ± 3,3 31 ± 3,6 >0,05 

Sağ pulzatil 
indeks* 

1,1± 0,11 1,1 ± 0,06 >0,05 

Sol maksimum 
akım hızı 
(cm/sn)** 

89 (71-112) 96 (65-110) >0,05 

Sol ortalama 
akım hızı 
(cm/sn)* 

55 ± 5,3 56± 5,3 >0,05 

Sol minimum 
akım hızı 
(cm/sn)* 

31 ± 5,4 29 ± 3 >0,05 

Sol pulzatil 
indeks* 

1,1 ± 0,14 1,1 ± 0,16 >0,05 
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          Korelasyon Analizleri 

           ÇalıĢmamızda, beyin kan akım hızı parametreleri ile Ross skoru, NT-

proBNP, DÇ/VYA oranı ve ekokardiyografi bulguları arasındaki iliĢki, 

VSD+KY ve VSD gruplarının tümünde (n=40) korelasyon testleri kullanılarak 

araĢtırıldı.  

           Ross skoru ile beyin kan akım hızları arasındaki iliĢki korelasyon 

testleri ile araĢtırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmadı 

(p>0,05) (Tablo 4.13). 

           Beyin kan akımı hızları ve NT-proBNP düzeyleri arasındaki iliĢki 

korelasyon testleri ile araĢtırıldı. NT-proBNP ile sağ ve sol maksimum kan 

akım hızları arasında negatif yönde korelasyon saptandı (sırasıyla r:-0,39, 

p:0,013 ve r:-0,32, p:0,043); diğer beyin kan akım hızı parametreleri ile 

korelasyon saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.13) (ġekil 4.2) . 

           Beyin kan akım hızı ve DÇ/VYA oranı arasındaki iliĢki korelasyon 

testleri ile analiz edildi. DÇ/VYA oranı ile sağ maksimum beyin kan akım hızı 

(r:-0,35, p:0,023), sağ ortalama beyin kan akım hızı (r:-0,46, p:0,002) ve sol 

ortalama beyin kan akım hızı (r:-0,33, p:0,037) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, negatif yönde korelasyon saptandı; diğer beyin kan akım hızı 

parametreleri ile korelasyon saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.13) (ġekil 4.3). 
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Tablo 4.13. Beyin kan akım hızları ile ross skoru, NT-proBNP ve DÇ/VYA 

                   arasındaki iliĢki*. 

 Ross Skoru 
NT-ProBNP   

(pg/ml) 
DÇ/VYA 
(mm/m2) 

Sağ maksimum 
akım hızı (cm/sn) 

r: -0,088 
p: 0,58 

r: -0,39 
p: 0,013 

r: -0,35 
p: 0,023 

Sağ ortalama 
akım hızı (cm/sn) 

r: -0,08 
p: 0,58 

r: -0,15 
p: 0,32 

r: -0,46 
p: 0,002 

Sağ minimum 
akım hızı (cm/sn) 

r: -0,027 
p: 0,87 

r: 0,024 
p: 0,88 

r: -0,30 
p: 0,053 

Sağ pulzatil 
indeks 

r: -0,13 
p: 0,35 

r: -0,15 
p: 0,40 

r: 0,20 
p: 0,19 

Sol maksimum 
akım hızı (cm/sn) 

r:-0,11 
p: 0,47 

r: -0,32 
p: 0,043 

r: -0,27 
 p: 0,08 

Sol ortalama 
akım hızı (cm/sn) 

r: -0,005 
p: 0,97 

r: -0,17 
p: 0,27 

r: -0,33 
p: 0,037 

Sol minimum 
akım hızı (cm/sn) 

r: 0,11 
p:0,50 

r: 0,029 
p:0,85 

r: -0,19 
p: 0,22 

Sol pulzatil 
indeks 

r: -0,23 
p: 0,14 

r: -0,23 
p: 0,15 

r: 0,15 
p: 0,33 

*Değerler Spearman korelasyon testi ile analiz edilmiĢtir. 
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                                                           (A) 

 

           

                                                                    (B) 

            

ġekil 4.2. NT-proBNP düzeyi ile sağ maksimum beyin kan akım hızı (A)  ve 

sol maksimum beyin kan akım hızı (B) arasındaki iliĢki. 

 

 r: -0,39       
p: 0,013 

 r:-0,32     
p: 0,043 
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(A)                                               (B)    

                                               

  

                                                          (C) 

                

ġekil 4.3. DÇ/VYA oranı ile sağ maksimum beyin kan akım hızı (a), sağ 

ortalama beyin kan akım hızı (b) ve sol ortalama beyin kan akım hızı (c) 

arasındaki iliĢki. DÇ/VYA: Defekt çapı/vücut yüzey alanı. 

           Beyin kan akım hızları ile ekokardiyografi bulguları arasındaki iliĢki 

korelasyon testleri ile araĢtırıldı. Qp/Qs oranı ile sol maksimum kan akım hızı 

arasında negatif yönde korelasyon saptandı (r:-0,31; p:0,046) (Tablo 4.14) 

 r:-0,35 
p:0,023 

 r:-0,46 
p:0,002 

 r:-0,33 
p:0,037 
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(ġekil 4.4). Sağ ventrikül çapı ile sağ pulzatil indeks arasında negatif yönde 

(r:-0,33, p:0,03)  anlamlı korelasyon saptanırken, sağ ventrikül çapı ile sol 

minimum beyin kan akım hızı arasında pozitif yönde (r:0,33, p:0,037) 

korelasyon saptandı; diğer beyin kan akım hızı parametreleri ile EKO 

bulguları arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.14) (ġekil 4.5).  
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Tablo 4.14. Beyin kan akım hızları ile EKO bulguları arasındaki iliĢki 

 EF (%) KF (%) 
LVIDd 
(mm) 

Qp/Qs** 
Pan 
çapı 
(mm) 

RV 
çapı 

(mm)** 

RA 
çapı 
(mm) 

LA 
çapı 
(mm) 

AOa 
çapı 

(mm)** 

Sağ 
maksimum 
akım hızı 
(cm/sn) 

r: 0,22* 
p>0,05 

r: 0,1* 
p>0,05 

r: 0,09* 
p>0,05 

r:- 0,10 
p>0,05 

r: 0,02* 
p>0,05 

r: -0,15 
p>0,05 

r: 0,12* 
p>0,05 

r: 0,01* 
p>0,05 

r:0,20 
p>0,05 

Sağ ortalama 
akım hızı 
(cm/sn) 

r: 0,14* 
p>0,05 

r: 0,10* 
p>0,05 

r: 0,09* 
p>0,05 

r:-0,15 
p>0,05 

r: 0,02* 
p>0,05 

r: 0,13 
p>0,05 

r: 0,09* 
p>0,05 

r: 0,04* 
p>0,05 

r: 0,03 
p>0,05 

Sağ minimum 
akım hızı 
(cm/sn) 

r: 0,07* 
p>0,05 

r: 0,05* 
p>0,05 

r: 0,20* 
p>0,05 

r:-0,02 
p>0,05 

r: 0,18* 
p>0,05 

r: 0,25 
p>0,05 

r: 0,22* 
p>0,05 

r:0,01* 
p>0,05 

r: 0,05 
p>0,05 

Sağ pulzatil 
indeks 

r:-0,03* 
p>0,05 

r:-0,02* 
p>0,05 

r:-0,26* 
p>0,05 

r:-0,13 
p:0,41 

r:-0,20* 
p>0,05 

r:-0,33 
p:0,03 

r:-0,19* 
p>0,05 

r:-0,03* 
p>0,05 

r:-0,09 
p>0,05 

Sol 
maksimum 
akım hızı 
(cm/sn) 

r: 0,23* 
p>0,05 

r:-0,20* 
p>0,05 

r: 0,14* 
p>0,05 

r:-0,31 
p:0,04 

r:-0,07* 
p>0,05 

r:0,23 
p>0,05 

r: 0,04* 
p>0,05 

r: 0,01* 
p>0,05 

r:-0,01 
p>0,05 

Sol ortalama 
akım hızı 
(cm/sn)** 

r: 0,24 
p>0,05 

r: 0,22 
p>0,05 

r: 0,18 
p>0,05 

r: -0,24 
p>0,05 

r: 0,12 
p>0,05 

r:0,30 
p>0,05 

r: -0,11 
p>0,05 

r: 0,08 
p>0,05 

r: -0,02 
p>0,05 

Sol minimum 
akım hızı 
(cm/sn)** 

r: 0,14 
p>0,05 

r: 0,21 
p>0,05 

r: 0,22 
p>0,05 

r: -0,13 
p>0,05 

r: 0,22 
p>0,05 

r: 0,33 
p:0,037 

r: 0,4 
p>0,05 

r:-0,04 
p>0,05 

r:-0,03 
p>0,05 

Sol pulzatil 
indeks 

r:-0,04* 
p>0,05 

r:0,11* 
p>0,05 

r:-0,17* 
p>0,05 

r: -0,11 
p>0,05 

r:-0,18* 
p: 0,13 

r: -0,26 
p>0,05 

r:-0,16* 
p>0,05 

r: 0,09* 
p>0,05 

r:-0,05 
p>0,05 

 * Pearson korelasyon testleri ile analiz edilmiĢtir 

** Spearman korelasyon testleri ile analiz edilmiĢtir 

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, KF: Kısalma fraksiyonu, LVIDd: Diyastol sonu sol ventrikül hacmi, 

AOa: Aort anulus, RV: Sağ ventrikül çapı, RA: Sağ atriyum, Pan: Pulmoner anulus, LA: Sol 

atriyum.  
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       ġekil 4. 4.   Qp/Qs ile sağ maksimum beyin kan akım hızı arasındaki iliĢki. 
                            
                              (A)                                                          (B) 

             

ġekil 4.5. Sağ ventrikül çapı ile sağ pulzatil indeks (A) ve sol minimum beyin 

kan akım hızı (B)  arasındaki iliĢki. 

          

 r:-0,31 
p:0,04 

 r:-0,33 
p:0,03 

 r: 0,33 
p:0,037 
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           EKO bulguları ile Ross skoru ve NT-proBNP düzeyi arasındaki iliĢki 

korelasyon testleri ile araĢtırıldı. Qp/Qs değeri ile Ross skoru (r:0,45; 

p<0,004) ve NT-proBNP düzeyi (r: 0,44; p<0,004,) arasında pozitif yönde 

istatistiksel olarak anlamlı  korelasyon saptandı (Tablo 4.15) (ġekil 4.6). Ross 

skoru ile NT-proBNP düzeyi arasında belirgin pozitif korelasyon saptandı 

(r:0,58; p<0,001) (Tablo 4.15) (ġekil 4.7). 

  Tablo 4. 15. EKO bulguları ile Ross skoru ve NT-proBNP arasındaki iliĢki*. 

 Ross Skoru NT-proBNP (pg/ml) 

EF (%) r: 0,01; p>0,05 r: -0,11; p>0,05 

KF (%) r:-0,04; p>0,05 r:- 0,05; p>0,05 

LVIDd (mm) r:- 0,25; p>0,05 r:- 0,21; p>0,05 

Qp/Qs r: 0,45; p:0,004 r: 0,44; p:0,004 

RA çapı (mm) r: 0,23; p>0,05 r: 0,02; p>0,05 

RV çapı (mm) r: 0,23; p>0,05 r: 0,038; p>0,05 

PA çapı (mm) r: 0,20; p>0,05 r: 0,037; p>0,05 

LA çapı (mm) r: -0,05; p>0,05 r: 0,079; p>0,05 

AO çapı (mm) r:-0,04; p>0,05 r: -0,29;p>0,05 

NT-proBNP (pg/ml) r: 0,58; p<0,001 - 

*Değerler Spearman korelasyon testi ile analiz edilmiĢtir.   
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                               (A)                                                        (B) 

       

ġekil 4.6. Qp/Qs oranı ile NT-proBNP düzeyi (A) ve Ross skoru (B) arasındaki 

iliĢki. 

 

            ġekil 4.7. Ross skoru ile NT-proBNP düzeyi arasındaki ilişki. 

 
                                             

r: 0,58  
p<0,001 

r: 0,45 
p: 0,004 
 

r: 0,44 
p: 0,004 
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                                                  5. TARTIŞMA 

            Ventriküler septal defekt ; en sık görülen konjenital kalp hastalığı olup 

tek baĢına bulunduğu gibi, baĢka kardiyak patolojilere de eĢlik edebilir (1). 

Defektin septumdaki yerleĢimine göre tiplendirilir ve en sık görülen tipi 

perimembranöz defektir (%70) (2). Bizim çalıĢmamızda; VSD’li olgunun 

%62,5’i (n:25) perimembranöz, %37,5’i (n:15) musküler defekt olarak 

saptandı. Görülme sıklığı üzerine yaĢ ve cinsiyetin belirgin etkisi olmamakla 

birlikte olgularımızın %55’ i kız (n:21), %45’ i erkek (n:19) olup, cinsiyet 

açısından çalıĢma ve kontrol gruplar arasında farklılık saptanmadı (p>0,05). 

YaĢ yönünden incelendiğinde VSD+KY grubunun yaĢ ortalaması 2,1± 0,24 

ay, VSD grubunun 4,6±1,3 ay, kontrol grubunun 5,9±1,4 ay olup gruplar 

arasında farklılık saptandı (p:0,007). Bu farklılık, VSD+KY grubunun yaĢ 

ortalamasının, diğer grupların yaĢ ortalamasından düĢük olmasından 

kaynaklanmaktaydı. Küçük defektli hastalar genellikle asemptomatik olup, 

baĢka nedenler ile yapılan fizik muayenede üfürüm nedeniyle saptanırken, 

orta-geniĢ VSD‘li hastalarda doğumdan birkaç hafta sonra pulmoner vasküler 

direncin düĢmesiyle baĢlayan konjestif kalp yetersizliği bulguları geliĢir (1-3). 

Küçük defektli olguların asemptomatik olması nedeniyle daha geç 

baĢvurması; kalp yetersizliği geliĢmiĢ olgulara ise baĢka sağlık kuruluĢlarınca 

kalp yetersizliği tedavisinin erken dönemde baĢlanması ve çalıĢmamıza 

antikonjestif tedavi almakta olan hastaların dahil edilmemesi nedeniyle kalp 

yetersizliği olan VSD grubundaki hastaların yaĢ ortalamasının, kalp 

yetersizliği olmayan VSD ve kontrol gruplarından daha küçük olmasına yol 

açtığı düĢünüldü. 

           Kalp yetersizliği; kalbin, vücuda yeterli kanı pompalama gücünü 

kaybettiği, dolayısıyla sistemik ve pulmoner venöz dönüĢ kanının yeterli bir 

biçimde kalp tarafından dağıtılılıp vücudun gereksinimlerini karĢılayamadığı 

klinik bir sendromdur (5). Kalp yetersizliğine neden olacak bir etken ile 

karĢılaĢıldığında ilk önce kompanzatuvar mekanizmalar devreye girip, beyin 

ve kalp gibi vital organların perfüzyonunun devamını sağlayarak yetersizlik 

tablosunu geciktirir. Yapılan birçok çalıĢmada kalp yetersizliğinde, çoğunlukla 

düĢük kardiyak outputa bağlı olarak beyin kan akımında azalma olduğu, 
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tedavi ile bu azalmanın geri dönüĢümlü olduğu, hatta bu hastalarda geliĢen 

bazı nörolojik ve psikolojik bozuklukların kan akımında ki azalmayla iliĢkili 

olduğu gösterilmiĢtir (18-24). Ancak bu konuda yapılan çalıĢmaların büyük 

çoğunluğu eriĢkin olgularda yapıldığından çocuk yaĢ grubundaki veriler 

oldukça kısıtlıdır. Öte yandan Wanless ve ark.’nın (16) yaptığı çalıĢmada; 

kompanzatuvar değiĢikliklere rağmen kardiyomiyopatik tavĢanlarda kronik 

düĢük kardiyak outputa bağlı olarak beyin kan akımının %25 oranında 

düĢtüğü gözlenmiĢtir. 

           ÇalıĢmamızda; bu konuda yapılan çalıĢmaların çoğunluğunun eriĢkin 

yaĢ grubunda olması, eriĢkinlerdeki kalp yetersizliğinin etyolojilerinin, 

belirtilerinin, fizik muayene bulgularının çocuk yaĢ grubundan farklı olması 

nedeniyle, elde edilen sonuçların özellikle küçük çocuklar için farklı 

olabileceği düĢünülerek, defektin ve VSD’ye bağlı geliĢen kalp yetersizliğinin 

beyin kan akımına olan etkisini; kalp yetersizliğinin tedavisi ile beyin kan 

akımındaki değiĢkenliğin ne düzeyde olduğunu; beyin kan akımının kalp 

yetersizliği tanı ve tedavisinin izleminde belirteç olarak kullanılan serum NT-

proBNP düzeyi ile olan iliĢkisini araĢtırmayı amaçladık. 

          Konu ile ilgili olarak literatür araĢtırıldığında, Kojo ve ark.’nın (23) 

yaptığı bir olgu sunumunda izole, geniĢ (DÇ/VYA: 37,9 mm/m2) VSD’ye bağlı 

ağır kalp yetersizliği oluĢan 3 aylık kız hastanın Doppler flowmetre ile ölçülen 

karotis arter kan akım hacimleri, aynı yaĢtaki 5 sağlıklı çocuktan oluĢan 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Kalp yetersizliği olan olgunun 

anamnezinde çabuk yorulma, beslenme intoleransı; fizik muayenesinde 

konjestif kalp yetersizliği bulguları; telekardiyogramında ise KTO’su 0,65 ve 

pulmoner vaskülarite artıĢı olup, Ross skorlaması hakkında bilgi 

verilmemiĢtir. Ġki boyutlu ve M-mod ekokardiyografi incelemesi ile olgunun 

LVIDd, defekt boyutu; kardiyak kateterizasyon ile Qp/Qs (3,8) ve atım hacmi 

ölçülmüĢtür. Doppler flowmetre ile maksimum, minimum ve ortalama karotis 

arter kan akım hacmi ölçülerek kontrol grubunun karotis arter kan akım hacmi 

ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Olgunun beyin kan akım hızları, kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede düĢük bulunmuĢtur. Yine Kojo ve ark.’nın (134) yaptığı 

baĢka bir olgu sunumunda hipertrofik kardiyomiyopatisi olan bir yenidoğanın 
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doğumdan sonraki 2. ve 3. günlerinde kardiyak fonksiyonlarındaki bozuklukla 

birlikte karotis arter kan akım paterninin de normal yenidoğanlardan düĢük 

olduğu, 5. günden itibaren kardiyak fonksiyonlarının düzeldiği, bu düzelme ile 

birlikte karotis kan akım düzeyinin de normal yenidoğanlardaki seviyeye 

çıktığı gözlenmiĢtir. Bu durum düĢük kardiyak output ile iliĢkilendirilmiĢtir. Bu 

olgu sunumlarının aksine Van ve ark. (135) tarafından yapılan bir çalıĢmada 

12 sağlıklı yenidoğan ile 8 diyabetik anne bebeğinin ön serebral arter ve 

karotis arter kan akım hızlaları karĢılaĢtırılmıĢtır. Sekiz infantın 6’sında 

ventriküler septum hipertrofisi olup, kardiyak output ve atım hacmi sağlıklı 

yenidoğanlara göre düĢük saptanmıĢtır. Ancak ön serebral arter ve karotis 

arter akım hızları arasında farklılık saptanmamıĢtır. Gruhn ve ark.’ Nın (18) 

yaptığı eriĢkin çalıĢmasında; kardiyomiyopati ve iskemik kalp hastalığı 

nedenli NYHA sınıflamasına göre sınıf III ve IV kalp yetersizliği geliĢen ve 

5’ine kalp transplantasyonu yapılan 12 eriĢkin olguda, SPECT yöntemi ile 

ölçülen beyin kan akımının, %31 oranında azaldığı görülmüĢtür. Yine bir 

eriĢkin çalıĢması olan Rajagopalan ve ark.’nın (136) 9 ağır kalp yetersizliği 

olan hastada SPECT yöntemi ile yaptığı çalıĢmada, kalp yetersizliği olan 

olguların beyin kan akımında global olarak bir azalma olduğu gösterilmiĢtir. 

Son zamanlarda kalp yetersizliğinin Alzheimer hastalığı için de risk faktörü 

olduğu, bunun da azalmıĢ beyin kan akımı ile ilgili olabileceği çalıĢmalarla 

gösterilmeye çalıĢılmıĢtır (137,138). Jesus ve ark.’nın (20) kalp 

yetersizliğindeki kognitif bozukluklar ile beyin kan akımı arasındaki iliĢkiyi 

araĢtırdığı eriĢkin çalıĢmasında, özellikle sağ orta serebral arter ortalama 

akım hızında azalma ve pulzatil indekste artıĢ olduğu gösterilmiĢtir. Alves ve 

ark. ’nın (21) kalp yetersizliği olan yetiĢkin hastalarda SPECT yöntemiyle 

yaptığı çalıĢmada, NYHA sınıf II-III kalp yetersizliği olan 17 hastanın beyin 

kan akımı, 18 kiĢiden oluĢan sağlıklı kontrol grubu ile kıyaslanmıĢtır. Özellikle 

sağ lateral temporoparietal ve arka singulat kortekste kan akımının kontrol 

grubuna göre düĢük olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Bu azalma bazı beyin 

fonksiyonlarında azalma ile iliĢkilendirilmiĢtir. Yine Alves ve ark.’nın (22) 

SPECT yöntemi ile beyin kan akımını değerlendirdiği diğer bir çalıĢmada, 

majör depresif bozukluğu olan ve olmayan kalp yetersizliği olan NHYA sınıf 



71 

       

II-III hastaların beyin kan akımları kontrol grubu ile karĢılaĢtırılmıĢ ve özellikle 

bazı beyin bölgelerinde düĢük bulunmuĢtur. Bu durumun majör depresif 

bozuklukla ilgili olduğu gösterilmiĢtir. Loncar ve ark.’nın (37), dilate 

kardiyomiyopati ve iskemik kalp hastalığı nedeni ile NYHA sınıf II-III kalp 

yetersizliği olan 71 eriĢkin hasta ve 20 sağlıklı kiĢiden oluĢan kontrol grubu ile 

yaptığı çalıĢmada, kalp yetersizliği olan grubun beyin kan akımı (677 ± 170 

ml/dk), kontrol grubundan (783 ± 128 ml/dk) daha düĢük saptanmıĢtır 

(p:0,011). Tüm bu eriĢkin çalıĢmalarında beyin kan akımındaki azalma, 

kardiyak fonksiyonlardaki azalma ile açıklanmıĢtır. 

          Bizim çalıĢmamızda VSD’si olan olgular, ayrıntılı Ģekilde fizik 

muayeneleri yapılarak Ross skoruna göre gruplandırıldı. NYHA sınıflaması 

daha çok yetiĢkinlerin kalp yetersizliği sınıflaması için uygulanabilen bir 

sınıflama olup, çocuklarda daha yaygın olarak Ross skorlaması 

kullanılmaktadır. Ross skorlaması, çocukların yaĢa bağlı farkllıkları göz 

önüne alınarak ve bazı kriterler eklenerek 2012 yılında yeniden 

düzenlenmiĢtir (111). Bizim çalıĢmamızda olgular bu yeni düzenlemeye göre 

puanlanarak, skoru 6 ve üzerinde olanlar yetersizlik grubuna alınmıĢtır. 

Yüksek akımlı geniĢ defektlerde özellikle kalp yetersizliğine ikincil geliĢmiĢ 

sol ventrikül hipertrofisine bağlı kardiyomegali görülebilmektedir. Kalp 

yetersizliği olan olguların KTO’larının ortalaması 0,59±0,019 olup, VSD 

(0,41±0,007) ve kontrol grubuna (0,41±0,006) göre anlamlı Ģekilde artmıĢ 

olduğu görüldü (p<0,001).  

           Yaptığımız çalıĢmada, olguların tümünün beyin kan akım hızları, TKD 

ultrasonografi ile sağ ve sol olacak Ģekilde maksimum, minimum ve ortalama 

orta serebral arter kan akım hızları olarak temporal pencereden ölçüldü. Tüm 

değerler üç grup arasında karĢılaĢtırıldı. Kalp yetersizliği olan VSD grubunun 

beyin kan akım hızları kontrol grubuna göre düĢük olmasına rağmen, kalp 

yetersizliği olan VSD, kalp yetersizliği olmayan VSD ve kontrol gruplarının 

arasında, beyin kan akım hızları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). ÇalıĢmamız bu özelliği ile Van ve ark.’nın (135), 

diyabetik ane bebeklerinde kardiyak output ve atım hacimleri düĢük 

bulanmasına rağmen ön serebral arter ve karotis arter akım hızlarında 
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farklılık bulmadıklarını bildiren  çalıĢması ile benzer özellik göstermiĢtir. Bu 

konuda yapılan çalıĢmaların büyük bir çoğunluğu eriĢkin çalıĢmasıdır ve kalp 

yetersizliğinde beyin kan akımının azaldığı gösterilmiĢtir. Ayrıca bazılarında 

bu azalmanın etkileri araĢtırılmıĢtır. EriĢkinlerde kalp yetersizliği oluĢturan 

nedenler sıklıkla iskemik kalp hastalıkları iken, çocuklarda bizim 

olgularımızda olduğu gibi konjenital kalp hastalıklarıdır (5). Bizim 

çalıĢmamızda bu çalıĢmaların aksine, beyin kan akımında azalma 

gösterilememiĢtir. Bu durum öncelikle etyolojiye bağlı olarak; VSD gibi 

konjenital kalp hastalıklarının, kalp yetersizliği oluĢmuĢ olsa da, hemodinamik 

etkilerinin, eriĢkin kalp yetersizliğinden farklılık gösterebileceğini; yeterli veri 

olmadığından net olarak bilinmemekle birlikte, çocuklardaki beyin kan akımı 

ve metabolizmasının yaĢa bağlı olarak değiĢkenlik gösterebileceğini öncelikle 

düĢündürmüĢtür. Ayrıca kalp yetersizliği olan VSD’li çocuklarda beyin kan 

akım hızlarının, kalp yetersizliği olmayan VSD’li olgulardan ya da VSD’li 

olguların beyin kan akım hızlarının kontrol grubundan düĢük bulunmaması; 

çocuk yaĢ grubunda özellikle de infantlarda beyin ve koroner dolaĢım gibi 

hayati önem taĢıyan organların kanlanmasını gerekli düzeylerde tutan 

kompanzasyon mekanizmalarının eriĢkinden daha iyi çalıĢtığını akla 

getirmektedir. Ayrıca gruplar arasında beyin kan akım hızı yönünden fark 

bulunmamasının, özellikle kalp yetersizliği olan VSD grubundaki olgu 

sayısının az olmasından da kaynaklanabileceği düĢünüldü. Gruhn ve ark.’nın 

(18) çalıĢmasında farklı iki yöntem kullanılarak kalp yetersizliğindeki 

hastaların beyin kan akımları değerlendirilmiĢtir. SPECT yöntemi ile ölçülen 

beyin kan akımı değerleri kontrol grubundan %31 düĢük saptanırken 

(p<0,05), aynı hastaların TKD ultrasonografi ile ölçümünde anlamlı düĢüklük 

saptanmamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda beyin kan akım hızları bu çalıĢmada 

olduğu gibi TKD ile değerlendirilmiĢtir. TKD ultrasonografinin sonucu, yapan 

operatörün deneyim ve tecrübesiyle bağlantılıdır; güvenirliliği ve duyarlılığı 

kullanılma nedenine göre değiĢmekle birlikte sağdan sola  kardiyak Ģantta 

duyarlılığı %70-100, güvenilirliği >%95 olarak bildirilmiĢtir (9). 

           Ventriküler septal defekte hastalardaki klinik tablodan, defekt 

nedeniyle meydana gelen soldan sağa Ģant ve oluĢturduğu kalp yetersizliği 
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sorumludur; defekt boyutu kliniği doğrudan etkilemektedir. Küçük ve orta 

büyüklükteki VSD’lerde defekt, soldan sağa olan Ģantı sınırlar (1-5). Ancak 

geniĢ defektlerde ventriküler seviyede akıma karĢı herhangi bir direnç yoktur. 

Böyle defektlerde akımın belirleyicisi sistemik ve pulmoner damar direncidir; 

Qp/Qs oranı, pulmoner vasküler rezistans (PVR) derecesine bağlıdır. Orta 

büyüklüklerdeki defektlerde sağ ventrikül basıncı sol ventrikül basıncının 

neredeyse yarısı kadardır ve Qp/Qs≥2 dir. Küçük defeklerde ise defekt boyutu 

sağ ventrikül sistolik basıncını yükseltecek geniĢliğe sahip değildir; Qp/Qs 

<2‘dir (1). ÇalıĢmamızda, defektin boyutunun hemodinamik olarak önem 

taĢıması ve kliniği doğrudan etkilemesi nedeniyle beyin kan akımı ile defekt 

boyutu arasındaki iliĢkiyi araĢtırdık. Kojo ve ark.’nın (23) olgusunda DÇ/VYA: 

37,9 mm/m2 (>1 cm/m2), kateterizasyon ile ölçülen Qp/Qs oranıda 3,8’dir. 

Bizim çalıĢmamızda VSD+KY grubunun DÇ/VYA değeri 25,17 ± 2,64 mm/m2 

olup, VSD’li  grubun DÇ/VYA değerinden (12 ± 0,96 64 mm/m2) istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p: <0,001). DÇ/VYA oranı ile beyin 

kan akımı arasındaki iliĢkiyi araĢtırdığımızda; sağ maksimum kan akım hızı 

(r:-0,35, p:0,023), sağ ortalama kan akım hızı (r:-0,46, p:0,002) ve sol 

ortalama kan akım hızı (r-:0,33, p<:0,037) ile negatif yönde korelasyon 

saptandı. Defekt çapı arttıkça beyin kan akım hızı parametrelerinde, dolayısı 

ile beyin kan akımında azalma olduğu  görüldü.  

          Erken postnatal dönemde pulmoner vasküler direnç yüksek 

olduğundan soldan sağa Ģant belirgin değildir. Pulmoner vasküler direncin 

azalmasıyla sol ventriküldeki yüksek basınçtan, sağ ventriküldeki düĢük 

basınca doğru bir Ģant oluĢur. GeniĢ defektlerde zamanla bu Ģanta bağlı 

olarak pulmoner kan akımının, sistemik kan akımına olan oranı (Qp/Qs) artar. 

ÇalıĢmamızda kalp yetersizliği olan olgularda Qp/Qs oranı, Kojo ve ark.’nın 

(23) olgusuna benzer Ģekilde 2’den yüksekti [median: 3,36 (2,1-4,6)]. 

VSD+KY grubunun Qp/Qs oranı VSD grubundan [median: 1,7 (1,4-2,1)] ve 

kontrol grubundan [median: 1,1 (1-1,1)] istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek saptandı (Sırasıyla p:0,033 ve p<0,001). Ayrıca VSD grubunun Qp/Qs 

oranı da kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu (p<0,001). Kliniği doğrudan etkilemesi nedeniyle, Ģantın göstergesi 
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olan Qp/Qs oranı ile beyin kan akımı arasındaki iliĢki araĢtırıldığında; sol 

maksimum kan akım hızı ile arasında negatif yönde korelasyon saptandı (r:-

0,31, p:0,004). Pulmoner kan akımı arttıkça, dolayısıyla soldan sağa Ģant 

arttıkça, beyin kan akım hızının azaldığı görüldü. 

            GeniĢ soldan sağa Ģantlı VSD’lerde,  sağ ventrikülde yüksek volüm 

ve basınç yükü ventrikül hipertrofisi ve dilatasyonuna; zamanla da pulmoner 

hipertansiyon (PHT) oluĢmasına neden olur (34). PHT oluĢmasının ardından 

Ģant tersine döner. Bu aĢamada miyokard fonksiyonu bozulmuĢ olduğundan 

Ģant tersine dönmüĢ olsa da kalp yetersizliği bulguları daha ağır olarak 

devam eder (2, 4). Bizim çalıĢmamızda kalp yetersizliği olan 13 olgunun 8 

(%61,5)’inde PHT saptandı. PHT olan ve olmayan VSD+KY olgularının beyin 

kan akım hızları arasında istatistiksel olarak fark saptanmadı (p>0,05). 

Konuyla lgili literatür araĢtırıldığında PHT ile beyin kan akımı arasındaki 

iliĢkiyi araĢtıran herhangi bir çalıĢmaya rastlanmadı. Ancak çalıĢmamızdaki 

kalp yetersizliği olan VSD’li olgu sayımızın az olması nedeniyle elde edilen 

sonucun baĢka çalıĢmalar ile desteklenmesi gerektiği düĢünüldü. 

          Ventriküler septal defekt tedavisi, hastanın kliniğine göre farklılık 

göstermekle birlikte kesin tedavisi defektin kapatılmasıdır. Küçük defektler 

zaman içerisinde kendiliğinden kapanabilirken, kalp yetersizliği oluĢturarak 

hastanın büyüme ve geliĢmesini yavaĢlatan orta ve büyük defektlerin 

kapatılması gerekmektedir (1-5). Diğer taraftan kalp yetersizliği oluĢan 

olgularda kalbin ön yük ve ard yükü azaltılarak, kasılması güçlendirilerek 

yetersizlik tedavisi yapılmakta, beyin ve kalp gibi hayati organların 

perfüzyonunun devamı sağlanmaya çalıĢılmaktadır (2, 61). Gruhn ve ark.’nın 

(18) yaptığı çalıĢmada; kardiyomiyopati ve iskemik kalp hastalığı nedenli 

NYHA sınıf III ve IV kalp yetersizliği olan 12 hastadan 5’ine kalp 

transplantasyonu yapılarak beyin kan akımı, kalp transplantasyonundan 

sonraki bir ay içinde yeniden değerlendirilmiĢtir.  Transplantasyon sonrası, 

öncesinde azalmıĢ olarak saptanan beyin kan akımının, kontrol grubu ile aynı 

seviyeye yükseldiği ve bunun kardiyak outputtaki artıĢla ilgili olduğu 

gösterilmiĢtir. Rajagopalan ve ark.’nın (136) çalıĢmasında 9 ağır kalp 

yetersizliği olan eriĢkin hastanın azalmıĢ olarak saptanan beyin kan akımının, 
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4-15 günlük kaptopril tedavisi ile kontrol grubundaki düzeye çıktığı 

görülmüĢtür. Bommel ve ark.’nın (139) yaptığı eriĢkin çalıĢmasında kardiyak 

resenkronizasyon tedavisi uygulanan 35 kalp yetersizliği olan olgunun (NYHA 

III-IV, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu <%35) TKD ultasonografi ile ölçülen 

beyin kan akım hızlarının tedaviden sonra anlamlı Ģekilde yükseldiği 

gösterilmiĢtir (Maksimum akım hızları için p:0,001, ortalama ve minimum 

akım hızları için p<0,001). 

           Bizim çalıĢmamızda, yetersizlik saptanan olgulara digoksin, diüretik ve 

ACE inhibitörüden oluĢan medikal tedavi verildi. Bir aylık tedavi sonrası tüm 

ölçümleri tekrar edildi. Bu ölçümlerde, tedavi ile sağ maksimum kan akım hızı 

ortalama 94 ± 4,6 cm/sn’den 108 ± 5,4 cm/sn’ye, sol maksimum kan akım 

hızı 92 ± 4,5 cm/sn’den 106 ± 5 cm/sn’ye yükselerek istatistiksel olarak 

anlamlı Ģekilde artıĢ gösterdi (Sırasıyla p:0,004; p:0,01). ÇalıĢmamızda, kalp 

yetersizliği tedavisi ile beyin kan akımında artıĢ saptayan Gruhn ve ark.’nın 

(18), Rajagopalan ve ark.’nın (136) ve Bommel ve ark.’nın (139) yaptığı 

eriĢkin çalıĢmalarına benzer Ģekilde tedavi ile beyin kan akımında artıĢ 

saptandı. Bu sonuç, çalıĢmamızda her ne kadar gruplar arasında beyin kan 

akım hızları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olmasa da, kalp 

yetersizliğinde medikal tedavi ile kalp fonksiyonlarında iyileĢme 

sağlanmasının, beyin kan akım hızlarında da artıĢ sağladığını düĢündürdü. 

Gruhn ve ark.’nın (18) çalıĢmasında kalp yetersizliği olan grubun beyin kan 

akımı SPECT yöntemi ile ölçüldüğünde %31 anlamlı Ģekilde düĢük 

bulunurken (%31, p<0,05), TKD ultrasonografi yöntemi ile ölçüldüğünde bu 

fark istatistiksel olarak gösterilememiĢtir. Ancak kalp transplantasyonu 

yapılan hastalarda transplantasyon sonrası beyin kan akım hızlarının TKD ile 

ölçülerek önemli derecede arttığı gösterilebilmiĢtir (p<0,05). Bizim 

çalıĢmamızda da, çalıĢma ve kontrol grupları arasında beyin kan akım hızı 

yönünden fark saptanmazken, tedavi sonrası hem sağ, hem de sol 

maksimum kan akım hızlarında tedavi öncesine göre anlamlı artıĢ 

saptanmıĢtır (Sırasıyla p:0,004, p:0,01). Bizim çalıĢmamız bu yönden de 

Gruhn ve arkadaĢlarının çalıĢması ile benzer özellik göstermektedir. 
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           Yapılan bazı eriĢkin çalıĢmalarında kalp yetersizliğinde kalbin pompa 

gücünün azalmasının beyin perfüzyonunu da azaltması, genel olarak beyin 

kan akımındaki azalmanın nedeni kabul edilse de, beyin kan akımındaki 

azalmanın, daha az olarak da kalpten kaynaklanan mikroemboliler nedenli 

olduğu ve nörokognitif bozukluklara yol açtığı gösterilmeye çalıĢılmıĢtır; 

ancak kalp yetersizliğinde artan nörokognitif bozukluk ile ventrikül fonksiyon 

bozukluğu arasında iliĢki olmadığı gösterilmiĢtir (140). Jesus ve ark.’nın (20) 

yaptığı çalıĢmada, kardiyomiyopati nedenli kalp yetersizliği geliĢmiĢ 83 

yetiĢkin hastada beyin kan akımı ve kalbin sistolik fonksiyonu arasındaki iliĢki 

kognitif fonksiyonlar üzerinden araĢtırılmıĢtır. Kognitif fonksiyonlar Mini 

Mental State Exam (MMSE- test puanı attıkça bozukluğun derecesinde 

azalma görülüyor) ile; kardiyak fonksiyonlar ekokardiyografi (ejeksiyon 

fraksiyonu, sol atrium çapı, sol ventrikül sistolik ve diyastolik çapı, ventriküler 

sistolik ve diastolik fonksiyonlar); beyin kan akımı TKD ultrasonogrofi ile 

(orta-anterior-posterior serebral arter, terminal internal karotid arter) 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢma sonunda MMSE skoru ile sağ ortalama (r:0,231, 

p:0,039) ve minimum (r:0,292, p:0,009) orta serebral kan akım hızı ile pozitif 

yönde, pulzatil indeks ile (r:-0,292, p:0,015) negatif yönde korelasyon 

saptanıp, bu durum kognitif fonksiyonlardaki bozuklukla iliĢkilendirilmiĢtir. 

Ancak ekokardiyografik bulgularla bu skorlama sistemi arasında anlamlı bir 

iliĢki bulunamamıĢ, beyin kan akımındaki azalma, kalp fonksiyonlarındaki 

yetersizlikten çok, meydana gelen mikroembolik hadiselere bağlanmıĢtır. Bir 

çocuk çalıĢması olan Van ve ark.’nın (136)’nın çalıĢmasında düĢük kardiyak 

output ve atım hacmi saptanan kardiyomiyopatisi olan yenidoğanların ön 

serebral arter ve karotis arter akım hızlarında kontrol grubundan farklılık 

saptanmamıĢtır. Bu çalıĢmaların aksine Loncar ve ark.’nın (37), dilate 

kardiyomiyopati ve iskemik kalp hastalığı nedeni ile NYHA sınıf II-III kalp 

yetersizliği olan 71 eriĢkin hasta ve 20 sağlıklı kiĢiden oluĢan kontrol grubu ile 

yaptığı çalıĢmada, kalp yetersizliği olan grubun beyin kan akımı (677±170 

ml/dk), kontrol grubundan (783±128 ml/dk) daha düĢük saptanmıĢtır 

(p:0,011) ve beyin kan akımı ile ejeksiyon fraksiyonu arasında pozitif yönde  

korelasyon gösterilmiĢtir (r:0,27, p:0,022). Bommel ve ark.’nın (139) yaptığı 
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yetiĢkin çalıĢmasında tedavi sonrası beyin kan akım hızında artıĢ, NYHA 

sınıfında azalma, 6 dakika yürüme testinde mesafede anlamlı Ģekilde artıĢ 

saptanmıĢtır. Bu hastaların EKO bulgularında da EF’de artıĢ (p<0,001) ve 

LVIDs’da azalma saptanmıĢtır (p<0,001). AzalmıĢ LVIDs ile artmıĢ beyin kan 

akım hızı arasında lineer regresyon analizinde güçlü bir korelasyon 

saptanmıĢtır (r:0,78 p<0,0001). Kojo ve ark.’ın (135) yaptığı olgu sunumunda 

da hipertrofik kardiyomiyopatisi olan yenidoğanın doğumdan sonraki 2. ve 3. 

günlerinde kardiyak output ve karotis arter kan akım hızının düĢük olduğu, 5. 

günden itibaren kardiyak fonksiyonlarının düzeldiği, bu düzelme ile birlikte 

karotis kan akım düzeyinin de normal yenidoğanlardaki seviyeye çıktığı 

gözlenmiĢtir. 

           Bizim çalıĢmamızda, beyin kan akım hızları ile özellikle sol ventrikül 

sistolik fonksiyonları arasındaki iliĢki araĢtırıldı. Öncelikle VSD+KY, VSD ve 

kontrol gruplarının ekokardiyografi bulguları (LVIDd, EF, KF, sağ atriyum ve 

ventrikül çapı, pulmoner anulus ve aort anulus çapı, sol atriyum çapı) 

karĢılaĢtırıldı. Üç grup arasında fark saptanmadı (p>0,05). Özellikle LVIDd 

değerleri açısından, kalp yetersizliği olan hastalarda sol ventrikül geiĢlemesi 

beklenen bir bulgudur. Ancak daha önce de belirttiğimiz gibikalp yetersizliği 

olan VSD’li grubun yaĢ ortalamasının VSD ve kontrol gruplarından düĢük 

olması, LVIDd değerininde vücut ağırlığı ile bağlantılı olması nedeniyle, kalp 

yetersizliği olan VSD’li hastalarda LVIDd değeri kendi standartasyonlarına 

göre geniĢ olmasına rağmen, diğer gruplar ile karĢılaĢtırıldığında fark 

olmadığı gözlendi. Tedavi sonrası, bulgular tedavi öncesi ile 

karĢılaĢtırıldığında sol ventrikül sistolik fonksiyonunu gösteren 

parametrelerden KF’nin tedavi sonrası değerinin de (%41± 2,7) tedavi öncesi 

değerine göre (%36 ± 1,2) anlamlı Ģekilde arttığı görüldü (p:0,037). 

ÇalıĢmamızda, KF değeri medikal tedavi ile kalp fonksiyonlarında iyileĢmeye 

bağlı olarak artabileceği gibi, VSD gibi volüm yükünün arttığı durumlarda da 

artabildiği bilinmektedir (44). Ekokardiyografi bulguları ile beyin kan akım 

hızları arasındaki iliĢki araĢtırıldığında, sağ ventrikül çapı ile sağ pulzatil 

indeks arasında negatif, sol minimum beyin kan akım hızı ile de pozitif 

korelasyon saptandı (sırasıyla r:-0,33; p:0,03 ve r:0,33; p:0,037). Sağ 
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ventrikül çapı arttıkça beyin kan akım hızında artıĢ görüldü. Bu durum bize 

geniĢ VSD’ler de sağ ventrikül dilatasyonu oluĢturan mekanizmaların, aynı 

zamanda orta serebral arter pulzatil indeksi de düĢürerek beyin kan akımını 

koruyucu rol üstlenebileceğini düĢündürdü. 

           Brain natriüretik peptit (BNP); kalp yetersizliğinde artan duvar gerilimi 

ve stresine yanıt olarak kardiyak miyozitler ve fibroblastlardan salınmaktadır. 

(10-12). Birtakım reaksiyonlar ile fonksiyon olarak inaktif olan, ancak 

ölçümünün kolaylığı nedeniyle klinikte daha çok kullanılan NT-proBNP 

metabolitine dönüĢür. ÇalıĢmalarda klinik olarak konjestif kalp yetersizliği 

tanısı almıĢ ve/veya ekokardiyografi ile sol ventrikül disfonksiyonu gösterilmiĢ 

olan çocuk hastalarda serum NT-proBNP düzeylerinin kontrol gruplarından 

daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir (13-16). Loncar ve ark’nın. (37), dilate 

kardiyomiyopati ve iskemik kalp hastalığı nedeni ile NYHA sınıf II-III kalp 

yetersizliği olan 71 eriĢkin hasta ve 20 sağlıklı kiĢiden oluĢan kontrol grubu ile 

yaptığı çalıĢmada, kalp yetersizliği olan hastaların beyin kan akım hacminde 

azalma olduğu ve bunun yüksek serum NT-proBNP düzeyi ile (r:-0,375, 

p:0,001) negatif bir Ģekilde korele olduğu gösterilmiĢtir. Beyin kan akımı bir 

çeĢit sonografi tekniği ile ölçülüp, internal karotis arter ve vertebral arter kan 

akımları hacim olarak hesaplanmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda kalp yetersizliği 

olan grubun NT-proBNP düzeyi (ortalama 2803pg/ml),    kontrol grubundan 

(ortalama 774 pg/ml) yüksek saptanmıĢdır (p<0,0001), beyin kan akım hacmi 

ile de negatif korelasyon göstermiĢtir (r:-0,375; p:0,001). Bizim çalıĢmamızda 

NT-proBNP düzeyi VSD+KY(TÖ) grubunda ortalama 6623 pg/ml, 

VSD+KY(TS) grubunda 989 pg/ml, VSD grubunda 480 pg/ml ve kontrol 

grubunda 166 pg/ml ölçüldü. Kalp yetersizliği olan grubun NT-proBNP 

düzeyi, VSD ve kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulundu (sırasıyla p:0,04 ve p<0,001) . Tedavi sonrası NT-proBNP 

düzeyi tedavi öncesi değeri ile karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düĢtüğü görüldü (p:0,03); ancak tedavi sonrası değerlerinin de 

kontrol grubundan yüksek olduğu görüldü (p<0,001). Bu sonucumuz NT-

proBNP’nin tedavi izleminde belirteç olarak kullanılabileceğini gösteren 

çalıĢmaları desteklemiĢtir. Ayrıca bizim çalıĢmamızda klinik olarak kalp 
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yetersizliği olmamasına rağmen VSD’li grubun NT-proBNP düzeyi (480 

pg/ml) kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptanmıĢtır (p<0,05). Sezgin Evim ve ark.’nın (16) çocuklarda yaptığı 

çalıĢmada kalp yetersizliği tedavisi sonrası NT-proBNP düzeyi kontrol grbuna 

göre yüksek kalmaya devam etmiĢ, bu durum konjenital kalp hastalıklarının 

hemodinamik farklılığına bağlanmıĢtır. Bizim çalıĢmamız bu yönden Sezgin 

Evim ve ark.’nın (16) yaptığı çalıĢma ile benzerlik göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda NT-proBNP düzeyi ile beyin kan akım hızları arasındaki 

korelasyon araĢtırılmıĢ, sağ ve sol maksimum kan akım hızı ile negatif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır (r:-0,39; p:0,013 ve r:-0,32; p:0,043). ÇalıĢmamız bu 

korelasyon açısından Loncar ve ark.’nın (37) çalıĢması ile benzer özellik 

göstermektedir. ÇalıĢmamızda kalp yetersizliğinin tanısı ve tadavisinin 

izleminde belirteç olarak kullanılan NT-proBNP düzeyi arttıkça beyin kan 

akım hızında azalma olduğu saptanmıĢtır. 

           Çocuklarda kalp yetersizliğinin klinik sınıfını belirlemede Ross 

skorlaması yaygın olarak kullanılmaktadır. EriĢkin hastalar için de aynı amaç 

için NYHA sınıflaması kullanılmaktadır. Loncar ve ark.’nın  (37) yaptığı eriĢkin 

çalıĢmasında kalp yetersizliği olan olguların beyin kan akımı NYHA sınıf III 

hastalarda (542±104 ml/dk), NYHA sınıf II olanlara göre (719±166 ml/dk) 

%25 daha düĢük saptanmıĢtır (p<0,001). Bommel ve ark.’nın (139) 

çalıĢmasında kalp yetersizliği tedavisi ile hastaların NYHA sınıfı gerilemiĢtir. 

Bizim çalıĢmamızda defekti olan tüm olguların skorlaması yapılarak Ross 

skoru 6 ve üzerinde olanlar kalp yetersizliği grubuna dahil edilmiĢtir. Kalp 

yetersizliği olan VSD’li olguların Ross skoru (11,6 ±  0,84), kalp yetersizliği 

olmayan VSD’li olguların Ross skorundan (2,1 ±  0,23) istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek olup (p<0,001), tedavi öncesi skoru (11,6 ±  0,84) 

tedavi sonrası skoru (2,6 ± 0,56) ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı Ģekilde 

düĢtüğü görülmüĢtür (p<0,001). Ancak Loncar ve ark.’nın (37) çalıĢmasının 

aksine beyin kan akım hızları ile Ross skorları arasında iliĢki bulunamamıĢtır 

(p>0,05).  

           Mir ve ark.’nın (13) yaptığı çalıĢmada; yaĢları 10 gün ile 32 yaĢ 

arasında olan 133 sağlıklı olgu ( 24 eriĢkin, 109 çocuk) ile, yaĢları 1 ay ve 14 
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yaĢ arasında değiĢen 31 kalp yetersizliği olan olgunun NT-proBNP değeri ile 

EF ve Ross skoru arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. Kontrol grubunun NT-

proBNP değerleri, kalp yetersizliği olan grubun NT-proBNP’den anlamlı 

Ģekilde düĢük bulunmuĢtur. NT-proBNP değerleri ile EF arasında negatif 

korelasyon varken, Ross skoru arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Yine 

Wu ve ark. ’nın (141) yaĢları 2 ay ile 2 yaĢ arasında değiĢen 51 VSD nedenli 

kalp yetersizliği olan olgu ile yaptığı çalıĢmada, NT-proBNP düzeyi ve Ross 

skoru arasında pozitif korelasyon olduğu, kalp yetersizliği kliniği ağırlaĢtıkça 

NT-proBNP düzeyinin yükseldiği gösterilmiĢtir. Sezgin Evim ve ark.’nın (16) 

yaptığı çalıĢmada ise bu çalıĢmaların aksine NT-proBNP değeri ile sol 

ventrikül sistolik fonksiyonu ve Ross skoru arasında korelasyon 

bulunamamıĢtır.  Bizim çalıĢmamızda da NT-proBNP değerleri ile 

ekokardiyografik olarak ölçülen EF ve Ross skorları arasındaki iliĢki 

araĢtırılmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da Wu ve ark. ’nın (141) çalıĢmasını 

destekler Ģekilde Ross skoru ile NT-proBNP arasında anlamlı düzeyde pozitif 

korelasyon saptanırken (r:0,58 p<0,001), Mir ve ark.’nın (13) sonuçlarından 

farklı olarak, Sezgin Evim ve ark.’nın (16) çalıĢması ile ise benzer olarak NT-

proBNP ile EF ve KF değerleri arasında korelasyon saptanmadı (p>0,05). 

NT-proBNP kalp yetersizliğinde artan duvar gerilimi ve stresine yanıt olarak 

yükselen bir moleküldür. Özellikle VSD gibi, soldan sağa Ģant oluĢturan 

volüm yükünün arttığı durumlarda KF değerininde arttığı bilinmektedir (44). 

Bundan dolayı, Mir ve ark.’nın (13) çalıĢmalarında bildirdikleri EF ve NT-

proBNP düzeyi arasındaki negatif korelasyonun bizim çalıĢmamızda 

saptanmadığı düĢünüldü.  

           Suda ve ark. (92) VSD tanısı ile izlenen çocuklarda NT-proBNP düzeyi 

ile Qp/Qs oranı ve ortalama pulmoner arter basıncı arasında korelasyon 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Yine yapılan bazı çalıĢmalarda, VSD’li hastaların 

NT-proBNP düzeyleri ile izlenerek artmıĢ pulmoner akım ve pulmoner 

hipertansiyon (PHT) hakkında bilgi edinilebileceği ve kateterizasyon 

yapılmadan cerrahiye verilebileceği önerilmektedir (15). Bizim çalıĢmamızda 

da bu çalıĢmalarla benzer olarak NT-proBNP ile Qp/Qs oranı arasında pozitif 
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korelasyon saptanmıĢtır (r:0,44; p:0,004). Ayrıca Ross skoru da benzer 

Ģekilde Qp/Qs oranıyla pozitif korelasyon göstermiĢtir (r:0,45; p:0,004). 

           Özetle; çalıĢmamızda literatürde kalp yetersizliğinde beyin kan 

akımında azalma olduğunu bildiren çoğu eriĢkin çalıĢmasının aksine; kalp 

yetersizliği klinik ve laboratuvar bulguları ile gösterilmiĢ olmasına rağmen, 

kalp yetersizliği olan VSD’li olguların kontrol grubuna göre beyin kan akım 

hızları azalmıĢ olsada, kalp yetersizliği olan VSD’li olgular ile kalp yetersizliği 

olmayan VSD’li olgular ve kontrol grubu arasında beyin kan akımı açısından 

istatistiksel olarak farklılık saptanmamıĢtır. Öncelikle bu konudaki diğer 

çalıĢmaların büyük çoğunluğu eriĢkin çalıĢması olup, bu durum, çocuklarda 

kalp yetersizliğinin etyolojisinin eriĢkin olgulardan farklı olmasından dolayı 

hemodinamik değiĢikliklerin de farklı olabileceğini, özellikle kalp 

yetersizliğinde beyin ve kalp gibi hayati organların dolaĢımını korumaya 

yönelik kompanzatuvar mekanizmaların çocuklarda daha etkin olduğunu 

düĢündürmüĢtür. ÇalıĢmamızda gruplar arasında beyin kan akımı farklılığı 

saptanmamıĢ olsa da tedavi ile beyin kan akımının istatistiksel olarak anlamlı 

derecede arttığı görülmüĢtür. Bu nedenle, gruplar arasında beyin kan akım 

hızları yönünden istatistiksel olarak fark bulunmamasının, özellikle kalp 

yetersizliği olan VSD grubumuzdaki olgu sayısının az olmasından 

kaynaklanabileceği düĢünüldü.  ÇalıĢmamız kalp yetersizliğinde beyin kan 

akımını araĢtıran az sayıdaki çocuk çalıĢmasından olup, VSD’li çocuklarda 

tek bir olgu sunumu dıĢında, geniĢ olgu katılımıyla yapılan ilk çalıĢmadır. Bu 

nedenle çalıĢmamız beyin kan akım hızı ile defekt çapı ve soldan-sağa Ģant 

arasındaki iliĢkiyi araĢtıran ilk çalıĢmadır ve bazı beyin kan akım hızı 

parametreleri ile defekt çapı ve Qp/Qs oranı arasında istatistiksel olarak 

önemli negatif korelasyonlar saptanmıĢtır. Ayrıca çalıĢmamızda, çocuk 

olgularda beyin kan akımının, NT-proBNP ve Ross skoru ile iliĢkisi ilk kez 

araĢtırılmıĢ, beyin kan akım hızı ile NT-proBNP düzeyi arasında anlamlı 

derecede negatif korelasyon saptanmıĢtır.  

 Sonuç olarak; beyin kan akım hızları çalıĢma grupları arasında 

istatistiksel olarak farklılık göstermese de, beyin kan akım hızının tedavi ile 

artması ve defekt çapı, Qp/Qs oranı ve kalp yetersizliği izleminde kullanılan 
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NT-proBNP düzeyi ile negatif korelasyon göstermesi, VSD ve kalp 

yetersizliğinin oluĢturduğu hemodinamik durumun, beyin kan akımı üzerine 

etkisi olduğunu göstermiĢtir. Bu nedenle çalıĢmamızdan elde edilen sonuçlar 

ile literatüre katkı sağlayacağımızı düĢünüyoruz. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

            EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Kardiyolojisi Polikliniğine Ocak 2014 - 

Haziran 2015 tarihleri arasında baĢvuran, klinik ve laboratuvar bulgularıyla 

VSD tanısı konulmuĢ, kalp yetersizliği olan 13 (n:8 kız, n:5 erkek) olgu ve 

kalp yetersizliği olmayan 27 (n:13 kız, n:14 erkek) olgu çalıĢmaya alındı. 

Kontrol grubu, 25 (n:11 kız, n:14 erkek) sağlıklı çocuktan oluĢturuldu. VSD’ye 

bağlı kalp yetersizliğinin ve defektin beyin kan akımına olan etkisinin;  kalp 

yetersizliğinin tedavisi ile beyin kan akımındaki değiĢkenliğin ne düzeyde 

olduğunun; NT-proBNP düzeyi ile olan iliĢkisinin araĢtırıldığı çalıĢmada Ģu 

sonuçlara varılmıĢtır: 

1- Ventriküler septal defekti olan 40 olgunun %62,5’i (n:25) 

perimembranöz, %37,5’i (n:15) musküler defekt olarak saptandı. 

2- Kalp yetersizliği olan VSD’li olguların KTO’ları VSD ve kontrol  

gruplarındandan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuĢtur (p<0,001). 

3- ÇalıĢmamızdaki VSD+KY, VSD ve kontrol gruplarının beyin kan akım 

hızları arasında istatistiksel olarak fark saptanmadı (p>0,05). 

4- Kalp yetersizliği olan VSD’li olgularda, kalp yetersizliği tedavisi ile sağ 

ve sol maksimum beyin kan akım hızlarında artıĢ görüldü (Sırasıyla 

p:0,004 ve p:0,004 ). 

5- Kalp yetersizliği olan grubun DÇ/VYA oranı, kalp yetersizliği olmayan 

VSD grubunun DÇ/VYA oranından istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek saptandı (p<0,001). DÇ/VYA oranı ile sağ 

maksimum ve ortalama, sol ortalama beyin kan akım hızı arasında 

negatif korelasyon saptandı (sırasıyla r:-0,35, p0,023; r:-0,46, p:0,002; 

r:-0,33, p:0,037). 

6- Kalp yetersizliği olan VSD’li olgulardan, pulmoner hipertansiyonu 

olanlar ile olmayanlar arasında beyin kan akım hızları ynünden fark 

saptanmadı (p>0,05). 



84 

       

7- Kalp yetersizliği olan VSD’li olguların Qp/Qs oranı kalp yetersizliği 

olmayan VSD’li ve kontrol grubu olgularının Qp/Qs oranından anlamlı 

derecede yüksek olup (p<0,001), tüm VSD’li hastalarda (n=40) 

değerlendirildiğinde sol maksimum beyin kan akım hızı ile Qp/Qs oranı 

arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,31; p:0,04). 

8- Ekokardiyografi bulguları karĢılaĢtırıldığında VSD+KY, VSD ve kontrol 

gruplarının arasında fark saptanmadı (p>0,05). VSD+KY grubunun 

kalp yetersizliği tedavisi sonrası KF değerinde anlamlı derecede artıĢ 

görüldü (p:0,037). Ekokardiyografi bulguları ile beyin kan akımı hızları 

arasındaki iliĢki araĢtırıldığında, sağ ventrikül çapı ile sağ pulzatil 

indeks arasında negatif (r:-0,33; p:0,03), sol minimum minimum beyin 

kan akım hızı arasında ise pozitif korelasyon saptandı (r:0,33; 

p:0,037). 

9- VSD+KY, VSD ve kontrol grupları NT-proBNP düzeyi açısından 

karĢılaĢtırıldığında kalp yetersizliği olan VSD’li olguların NT-proBNP 

düzeyi, VSD ve kontrol gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek saptandı (sırasıyla p:0,04; p<0,001). Kalp yetersizliği 

olmayan VSD’li olguların NT-proBNP düzeyi kontrol grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p:0,016). Ayrıca 

VSD+KY grubunun tedavi sonrası NT-proBNP düzeyinde, tedavi 

öncesi düzeyine göre istatisiksel olarak anlamlı Ģekilde düĢme 

saptandı (p:0,003). Tedavi sonrası düzeyi kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek olduğu saptandı (p<0,001). 

10- NT-proBNP düzeyi ile beyin kan akım hızları arasındaki iliĢki 

araĢtırıldığında, sağ ve sol maksimum kan akım hızları ile negatif  

yönde bir korelasyon saptandı (sırasıyla r:-0,39; p:0,013 ve r:-0,32; 

p:0,043).  

11- VSD+KY ve VSD grubu Ross skoru açısından karĢılaĢtırıldığında, 

kalp yetersizliği olan grubun Ross skoru anlamlı Ģekilde yüksek 

saptandı (p<0,001). Beyin kan akım hızları ile Ross skoru arasındaki 

iliĢki araĢtırıldığında korelasyon saptanmadı (p>005). 
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12- NT-proBNP ve Ross skoru arasında pozitif korelasyon saptandı 

(r:0,58; p<0,001).  

13- Qp/Qs oranı ile NT-proBNP ve Ross skoru arasında pozitif korelasyon 

saptandı (sırasıyla r:0,045; p:0,004 ve r:0,044; p:0,004). 

           ÇalıĢmamızdan elde ettiğimiz sonuçlar; kalp yetersizliği olan VSD‘li, 

kalp yetersizliği olmayan VSD’li ve kontrol gruplarında beyin kan akım 

hızlarının istatistiksel farklılık göstermemesine rağmen, kalp yetersizliği olan 

VSD grubunun beyin kan akım hızlarının kontrol grubuna göre düĢük olması, 

beyin kan akım hızının tedavi ile artması ve defekt çapı, Qp/Qs oranı ve kalp 

yetersizliği izleminde kullanılan NT-proBNP düzeyi ile negatif korelasyon 

göstermesinden dolayı VSD ve kalp yetersizliğinin oluĢturduğu hemodinamik 

durumun, beyin kan akımı üzerine etkisi olduğunu göstermiĢtir. ÇalıĢma 

grupları arasında beyin kan akım hızları yönünden farklılık saptanmamasının 

çalıĢmamızdaki kalp yetersizliği olan VSD’li olguların sayısının az 

olmasından da kaynaklanabileceği düĢünüldü. ÇalıĢmamızın VSD’li olgularda 

beyin kan akımının araĢtırıldığı ilk çalıĢma olması nedeniyle sonuçlarımızın 

desteklenmesi adına, daha geniĢ olgu katılımının olduğu ve farklı beyin kan 

akımı ölçüm yöntemlerinin kullanılarak karĢılaĢtırıldığı daha ileri çalıĢmalara 

gereksinim vardır.  
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