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OZET

Gursu HA, Ameliyat Edilmis Fallot Tetralojili hastalarda pulmoner
yetmezlik nedeni ile yapilan pulmoner kapak replasmani oncesi ve sonrasi
kardiyak fonksiyonlarin ekokardiyografi ve magnetik rezonans
goriintiileme yontemleri ile degerlendiriimesi, Baskent Universitesi Tip
fakultesi, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali Uzmanlik Tezi, 2012

Fallot tetralojisinin cerrahi tedavisi sirasinda sag ventrikdl ¢ikim yolu ile birlikte
pulmoner annulusu da igine alacak transannular yama konulmasi pulmoner
kapak yetmezligine yol agmaktadir. Ciddi PKY sag ventrikul dilatasyonu ve/veya
disfonksiyonuna ve sonugta egzersiz intoleransi, kalp yetmezligi, aritmi ve ani
6lime neden olabilmektedir. Zamanla gelisen SV disfonksiyonunun, belli bir
asamadan sonra geri donusumud olmadigl igin hastalarin erken donemde
taninmasi ve pulmoner kapak replasmani ile tedavi edilmesi onemlidir.
Replasmanin mutlak endikasyonlari ¢ok agik degildir. Calismamizda altin
standart tani ydntemi olan magnetik rezonans goéruntileme ile ekokardiyografik

tani yontemlerini karsilastirmay amacladik.

Baskent Universitesi Ankara Hastanesi’'nde FT tam diizeltme ameliyati sonrasi
agir PKY gelismis ve 2008-2010 yillari arasinda PKR yapiimis 15 hasta
¢alismaya alindi. Calismaya alinan her hastanin PKR’ndan énce ve 6 ay sonra
KMR ile SV diyastol ve sistol sonu volimu, SV EF élguldl, PKR’ndan énce, 1, 3
ve 6 ay sonra EKO yapilarak DD ve strain incelemeleri yapildi. Hastalarin sekizi
erkek (%53.3), yedisi kiz (%46.7) idi. Hastalarin tam dizeltme yas! ortalama
2.311.3 yil, PKR igin ortalama yas 14.3tx4.5 yil idi. Hastalarin %73.3’Unde 4.
derece PKY vardi. Hastalarin %40’ asemptomatikti. En sik gértilen semptom
ise yorulmaydi. Hastalarin PKR’ndan 6nce ve 6 ay sonra bakilan SVDSH,
SVSSH ve QRS sureleri arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark
saptandi (p<0.05). Ancak SV EF’de degisiklik olmadigi goruldu. Replasman
oncesi KMR ile elde edilen SVDSH ve SVSSH'nin normal degerlerden yuksek,
SV EF’nun ise disuk oldugu goérildi. Boylece PKR o6ncesi SV boyut ve
hacminin arttii, fonksiyonunun ise azaldigi KMR ile saptandi. Replasman

oncesi pulse wave DD ile SV s, e, a velositelerinde azalma oldugu, bdylece



PKR 6ncesi donemde SV'de sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu oldugu
gosterildi. Ancak PKR sonrasi bakilan degerlerde yeterli dizelme olmadigi
g6ruldu. Replasman sonrasi SV EF’nda belirgin dizelme olmadidi gérildu. Sag
ventrikil  bodlgesel miyokart fonksiyonlarinin  strain  gorUntileme ile
incelenmesinin SV EF ile global olarak degerlendiriimesinden daha dogru
olacag! saptandi. Replasman 6ncesi SV S ve SH degerlerinin normalden daha
disuk olarak hesaplanmasi saglikli  miyokart ile fonksiyonu bozulmus
miyokardin ayriminin bu yontemle yapilabilecegini gosterdi. Asemptomatik
hastalarla semptomatik olanlar arasinda PKR oncesi S ve SH degerleri
bakimindan fark saptanmadi. Asemptomatik hastalarda global miyokart
fonksiyonu bozulmadan veya semptomlar gelismeden bdlgesel S ve SH
incelenerek SV disfonksiyonu tanisinin daha erken konulabilecegi goérulda.
Replasman sonrasi 6. ayda S ve SH degerlerinde anlamh yikselme saptandi
(p<0.05). Strain goruntuleme DD’e gore tedaviye yaniti degerlendirmede daha
etkili bulundu.

Sonuc olarak; KMR, DD ve strain goérintileme ile SV dilatasyon ve
disfonksiyonu gdsterilmis ancak KMR ve strainden farkh olarak DD ile PKR
sonrasi duzelme tam olarak gosterilememigtir. Kardiyak MR altin standart tani
yontemi olmakla birlikte strain gérintileme ile ilgili deneyimlerin artmasi bu
teknigin KMR’a alternatif kolay ve invaziv olmayan bir yontem olarak

kullanilabilecegini dusundurmektedir.

Anahtar Kelimeler: Fallot Tetralojisi, Sag Ventrikil, Strain, Doku Doppler,
Magnetik rezonans



ABSTRACT

Gursu HA, Evaluation of preoperative and postoperative cardiac functions
with echocardiography and magnetic resonance imaging, in patients
undergoing pulmonary valve replacement due to pulmonary regurgitation
arising after surgery for Fallot tetralogy, Baskent University, Faculty of
Medicine, Department of Pediatric Cardiology, 2012

Repair with transannular patch extending through the exit of the right ventricle
and the pulmonary annulus in tetralogy of Fallot (TOF) leads to pulmonary
regurgitation (PR). Severe PVR may cause dilatation and/or dysfunction of the
right ventricle (RV) and results in intolerance to physical activity, cardiac failure,
arrhythmia and sudden death. As dysfunction of RV is irreversible after a certain
degree, it's important to diagnose these patients in the earlier stages and make
pulmonary valve replacement (PVR). Absolute indications of replacement are
not clear. In our study, we aimed to compare magnetic resonance (MR) imaging
which is gold standart for diagnosis, with echocardiographic diagnostic
techniques for efficacy in correct timing of PVR and follow-up of patients .

Fifteen patients undergoing PVR due to severe PR after surgical treatment of
TOF, between 2008 and 2010 in the Baskent University Ankara Hospital were
involved in the study. For each patient, enddiastolic and endsystolic volumes
and ejection fraction of RV were measured with MR before and 6 months after
PVR,. Tissue Doppler (TD) and strain evaluations were made using
echocardiography, before, 1, 3 and 6 months after PVR. Eight of the patients
were male (%53.3), whilst seven were female (%46.7). Mean age of the
patients at the time of prior total correction was 2.3+1.3 years and mean age at
the time of PVR was 14.3+4.5 years. 73.3% of the patients had grade 4 PR.
40% of them were asymptomatic. Most common symptom was early
exhaustion. There was significant difference between the RVEDV, RVESV,
QRS durations measured before and 6 months after PVR (p<0.05). There was
no significant difference for RV EF. RVEDV and RVESV values measured by
CMR before the PVR were higher than the normal ranges and RV EF was
lower. Thus, it was shown that the volume and the size of the RV measured by
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MR were increased and function was impaired prior to PVR. Using pulse wave
TD, it was shown that RV s, e and a velocities were decreased in compliance
with systolic and diastolic impairment of RV before the PVR. However
satisfactory improvement in myocardial velocities could not be shown after the
PVR. The increase in the IVCT and MPI on the 6th postoperative month after
PVR was thought to be a proof of ongoing systolic and diastolic dysfunction in
the RV otherwise it was the TD method which was not efficient enough to
demonstrate recovery of the RV. It was concluded that evaluating the regional
myocardial function of the RV with strain imaging was more efficient than
evaluating the global functioning of the RV. As S and SR values were below the
normal range before PVR, these were considered to be valuable in
discriminating the healthy myocardium from the pathological one. There was no
significant difference between the S and SR values of symptomatic and
asymptomatic patients prior to PVR. It was noted that, early diagnosis of RV
dysfunction, before global dysfunction and any symptoms was possible in
asymptomatic patients by evaluating regional S and SR. On the 6th month of
PVR there was a significant increase in the S and SR values (p<0.05). Strain
imaging was found to be more efficient in evaluating the response to treatment

when compared to TD.

In conclusion, CMR, TD and S were all eligible to demonstrate the dilatation and
dysfunction of RV but in contrary to CMR and S, it was not possible to reveal
the improvement after PVR with TD. Cardiac MR being the gold standart,
increasing experience with strain imaging favors this technique as an easy and

non-invasive alternative to CMR.

Key words: Tetralogy of Fallot, Right Ventricle, Strain, Tissue Doppler, Magnetic

resonance
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GiRiS VE AMAG

Dogumsal kalp hastaligi 1000 canli dogumda 4-8 oraninda goraltr. Bu
hastalarin % 3.5-9’unu Fallot tetralojisi (FT) olan grup olusturur. Sikhgi, degisik
calismalarda, 1000 canli dogumda 0.26 ile 0.48 arasinda bildirilmistir.
Dogumsal siyanotik kalp hastaliklar iginde ise en sik gorulenidir. Klasik olarak
Fallot Tetralojisinin dort bileseni vardir: 1)Genig, malalignement gosteren
ventrikller septal defekt (VSD) 2)VSD Uzerinde ata biner tarzda yerlesmis aorta
3)Sag ventriktl ¢cikim yolu darhgi (SVQYD) 4)Sag ventrikil (SV) hipertrofisi.
Hemodinamik agidan en énemli iki lezyon, SVCYD ve genis VSD'dir.

Fallot tetralojisinde SVCYD genellikle subpulmonik veya infundibular
diizeydedir. infundibular septumun éne ve yukari dogru sapmasi sonucu olusur.
Bu sapma sonucunda muskuler, subvalviler daralma meydana gelir. MUskuler
outlet septum ve pariyetal sag ventrikll serbest duvarinin hipertrofisi sonucu bu
daralma daha abartih olabilir. Darlik, sag ventrikil c¢ikim yolu disinda,
supravalvuler bolgede, distal ve/veya proksimal pulmoner arter yataginda da
olabilecegi gibi septopariyetal kas bantlarinin hipertrofisi veya moderator bant
yapisma yerinin degismesine bagh infundibular bdlgenin proksimalinde,

intrakaviter bélgede de gérulebilir.

Fallot tetralojisinin kesin tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedavinin baslica
amaci VSD’nin yama ile kapatimasi ve sag ventrikil ¢ikim yolunun
genigletiimesidir. Yapilan iglemin basarisini etkileyen en &nemli fakt6r
SVCYD’nin yeterince giderilmesidir. Pulmoner annulusun yeterli olmasi halinde
pulmoner kapak korunacak sekilde sag ventriktl ve infundibuler bdlgeye kesi
yapilarak hipertrofik bandlar temizlenir, ventrikilotomi ve infundibuler kesi
primer olarak ya da yama ile dikilir. Eger pulmoner annulus hipoplazik ise sag
ventrikll ve infundibuler bodlgeye yapilan kesi pulmoner annulusu da icine

alacak sekilde uzatilir ve transannular yama ile darlik giderilir.

Yaklasik 45 yildir uygulanan ameliyat tekniklerinin sonugclari oldukca
basarihdir. Ama yine de uzun donem sonuglari alinmaya devam edildikce sag
ventrikdl ¢ikim yolu darlklari, ciddi pulmoner kapak yetmezlikleri ve rezidiel
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defektlerin mortaliteyi artirdigi gorulmustir. Ciddi pulmoner kapak yetmezIigi
ve/veya SVCYD’nin bulunmasi tam dizeltme ameliyati yapilmis olan Fallot
tetralojili hastalarda ilerleyici sag ventrikil dilatasyonu ve/veya SV

disfonksiyonuna neden olmaktadir.

Pulmoner kapak yetmezligi (PKY), SV disfonksiyonuna neden olan en
ciddi komplikasyonlardan birisidir. llerleyici SV disfonksiyonu, egzersiz
intoleransi, kalp yetmezIigi, aritmi ve ani 6lime neden olabilmektedir. Zamanla
gelisen SV disfonksiyonunun, belli bir asamadan sonra geri donlsumi
olmamaktadir. Bu nedenle hastalarin erken donemde tanimlanip, ameliyat

edilmesi 6nemlidir.

Reoperasyonun ve pulmoner kapak replasmaninin (PKR) mutlak
endikasyonlari ¢ok acgik dedildir. Pulmoner kapak replasmani igin optimal
zamanlama oldukca degiskenlik gostermektedir. Ekokardiyografik yontemlerle
tespit edilen pulmoner kapak yetmezligi ve SV dilatasyonu ile klinik bulgular
arasinda belirgin bir iliski kurulamamasi da PKR karari verilmesini zorlagtiran

etkenlerden birisidir.

Pulmoner kapak yetmezligi derecesini belirlemede ve PKR
endikasyonunu koymada en onemli yontem magnetik rezonanstir. Tam
dizeltme sonrasi PKY gelismis minimal semptomatik veya asemptomatik
hastalarda magnetik rezonans goérunttleme ile ventrikil geometrisi gésterilebilir,
SV fonksiyonu, voliumu, PKY derecesi olgulebilir. Sag ventrikil fonksiyonunun

Olculmesinde ve PKY miktarinin belilenmesinde altin standart tani yontemidir.

Son dénem aragtirmalarda konvansiyonel yontemler disinda sag ve sol
ventrikil ~ fonksiyonlarini  arastirmak amaciyla doku Doppler (DD)
kullanilmaktadir.  Konvansiyonel  ekokardiyografik  tetkiklerin  kardiyak
fonksiyonlari degerlendirmede yetersiz kaldigi, DD incelemesinin kardiyak
fonksiyonu degerlendirmede daha hassas oldugu gorulmustir. Miyokardiyal
velositeler ile zaman araliklarinin incelenmesi ventrikul fonksiyonlari hakkinda

bilgi verebilmektedir.
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Calismamizda FT nedeniyle opere edilmis, izlemde agir pulmoner kapak
yetmezligi, SV dilatasyonu ve disfonksiyonu saptanmis, PKR karari alinmig
hastalarin ameliyat dncesi ve sonrasi konvansiyonel ekokardiyografi ile doku
DD ekokardiyografi, strain, strain hizi ve kardiyak magnetik rezonans
gOrantileme yodntemleri ile sag ve sol ventrikil fonksiyonlari ile hacimlerinin
degerlendiriimesini amagladik. Pulmoner yetmezlik miktarinin belirlenmesinde
altin standart tani yontemi olan magnetik rezonans goéruntiuleme ile
ekokardiyografik tani ydntemlerini 6zellikle ¢ocuk ve gen¢ hasta grubunda
karsilastirmayi planladik. Ayrica PKR’nin, SV buyukligunde ve performansinda
iyilesme saglayip saglamadigini arastirmaylr amacladik. Bu calisma ile
literatlirde ilk kez PKR sonrasi SV fonksiyonlarinin strain goéruntileme ile

gOsterilmesi amaglandi.
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GENEL BILGILER

1)Fallot Tetralojisi
a)Fallot Tetralojisi Tanimi

Fallot tetralojisi ilk kez 1888 yilinda Arthur Louis Etienne Fallot tarafindan
tanimlanmis, 1924 yilinda Maude Abbot tarafindan isimlendiriimis dogumsal
kardiyak bir hastalktir. Fallot Tetralojisi genis VSD, sag ventrikil ¢ikim yolu
darhgi, sag ventrikul hipertrofisi ve VSD Uzerinde ata biner tarzda aorta ile
karakterizedir. Tium dogumsal kalp hastaliklarinin % 10’unu olusturan FT’nin
prevalansi farkli calismalarda 1000 canli dogumda 0.26-0.48 arasinda
degismektedir (1-5). Kiz-erkek arasinda siklik agisindan fark yoktur. Diger
dogumsal kalp hastaliklarinda oldugu gibi kesin nedeni bilinmemekle birlikte

olgularin %25’inde 22911 delesyonu saptanmistir.
b)KIlinik bulgular

Hastaligin éykuslnde yenidogan doéneminde SVCYD’na bagh olarak
duyulan GfGrim, siyanoz, ilerleyen dénemlerde parmaklarda ¢omaklagsma ve
spell vardir. Fizik incelemede, pulmoner odakta sistolik ejeksiyon ve duktusa
ait olabilecek devaml Gfardm, sag ventrikllin hipertrofisine badli avug iginde
kalp vurusunun palpe edilmesi, siyanoz ve c¢omaklasma tanida yardimci

bulgulardir.
c)Morfoloji

Fallot Tetralojisinde infundibular septumun pozisyonundaki degisiklige
bagl olarak gelisen infundibular stenoz major patolojidir. Ozellikle, infundibular
septumun septal ucu 6ne dogru kayar ve trabekiloseptomarjinalisin 6n
parcasinin onune yapigir. Ayrica konal septumun pariyetal ucu éne déner ve
sag ventrikul serbest duvarinin 6n ve alt kismindan geger. Sonu¢ olarak;
infundibular septum ve pariyetal uzantisi koronal diizlemden sagital diizleme
paralel uzanir hale gelir. Konal septumun pariyetal ve septal ucglari sag ventrikul
serbest duvarinin sag ve soluna uzanan belirgin kas bandlarini olusturur. Sag

ventrikdl 6n duvari da ek olarak trabekulasyon artigi gosterir (sekil 2.1).
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Sekil 2.1: Fallot tetralojisi morfolojik gosterimi

Aorta Pulmonary artery

OQutflow tract .
obstruction —

Ozellikle yasi ilerlemis hastalarda, konal septumun iyi geligtigi
durumlarda genis infundibular oda (O¢lncl ventrikdl) formasyonunda,
anevrizmal yapi ortaya ¢ikar. Ancak daha yasl hastalarda bu bdlgenin cevresi
fibrozis ile gevrilir ve bosluk ya ¢ok azdir ya da yoktur. Bazi hastalarda fibrozis
pulmoner annulusa kadar ilerleyebilir. infundibular odacik oldugunda, duvarlari
lateral ve medyalde sayisiz trabekuler bosluk igerir. Cogu boslugun sonu
pulmoner annulusa agllmaz ve kor bir olusum halinde kalir. Endokardiyal
fibrozis hayatin ilk 6-9 ayinda goérilmez ve iki yasindan énce de 6nemli hale

gelmez. Daha sonraki yaslarda infundibuler atreziye ulagacak kadar ilerleyebilir.
d)Tani

Bircok dogumsal kalp hastaligi gibi FT de fétal yasam sirasinda
taninabilir. Bu da dogum sonrasi tedavinin planlanmasi igin olanak saglar.
GUnumuzde birgok hastaya hala dogum sonrasi tani konulmaktadir.
Transtorasik EKO kardiyak anatomi ve patolojinin yeteri kadar tanimlanmasini
saglar. Major aortikopulmoner kollateralleri olan hastalar ile ekokardiyografik
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goruntulemenin yeterli olmadigi durumlarda nadiren kardiyak kateterizasyon

gerekebilir.
e)Tedavi

Ek anomali bulunmayan Fallot tetralojili hastalarda hastaligin dogal seyri
SVCYD’nin ilerleme hiziyla dogru orantihidir. Agir darligi olan yenidoganlarin
hizl bir sekilde medikal ve cerrahi tedaviye gereksinimi vardir. Tedavideki amag
hizli bir sekilde pulmoner kan akiminin artirilmasi ve hipoksinin giderilmesidir.
Tedavi edilmeyen hastalarin % 25'i ilk bir yil iginde 6liir. ik yil limlerinin gogu
ilk ay icinde olurlar. Bu gurupta ilk Gg¢ yil icinde 6lum orani % 40’dir. Hastalarin
% 70’i 10 yilda, % 95'i 40 yilda olur.

A)Medikal tedavi

Cok belirgin SVCYD olan yenidoganlari agir hipoksiden korumak igin
prostoglandin E1 baslanabilir. Bu sayede duktusa ait kas vyapilarinda
relaksasyon saglanarak operasyona kadar olan zaman iginde hasta hipoksiden

korunmus olur.

Daha buyuk ve SVCYD agir olmayan, cerrahiyi bekleyen hastalarda
dehidratasyondan hastayi korumak gerekmektedir. Ozellikle hipoksiye bagh
gelisen polisitemi ve buna bagli gelisen demir eksikligi anemisi, hastada spell
ataklarini tetikleyebilir. Hidrasyon ile polisitemik hastada gelisebilecek olan
hiperviskozite ve santral olaylarin artmasi engellenebilir. Agir polisitemide
flebotomi bir tedavi sekli olabilir. Hastalarda gunlik oral propranolol

kullaniimasi spell sikligini ve ciddiyetini azaltabilir.
B)Cerrahi tedavi
Hastaligin kesin tedavisi cerrahidir.
a)Tarihce
Fallot tetralojisi ilk defa, 1945 yilinda, Blalock ve Taussig tarafindan
subklaviyan arter ile pulmoner arter arasinda sant yapilarak palyatif olarak

tedavi edilmistir. Diger palyatif sant ameliyatlari 1946 yilinda Potts (¢ikan aorta

ile sag pulmoner arter arasinda), 1962 yilinda Waterson (inen aorta ile sol
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pulmoner arter arasinda), Klinner (1961), Davison (1955), Lacks ve Castaneda
(1975) tarafindan tariflenmistir. Genellikle ciddi SVCYD olan hastalarda palyatif
olarak saglanan sistemik-pulmoner arter santlari; hastada lineer blyUumeyi,
pulmoner arterlerin gelismesini, spell sikhdini ve diger komplikasyonlari
azaltmayi saglar. Ancak hasta buyuyup, sant akimi yetersiz kalinca, siyanoz

artmaya baslar. Bu nedenle tam duzeltme ameliyati gerekebilir.

Fallot tetralojisinde ilk cerrahi tam duzeltme 1954 yilinda Lillehei ve
arkadaglar tarafindan yapilmigtir (6). Warden ve Lillehei sag ventrikdl
infundibulumunun yama ile genigletiimesini tanimlamig, Kirklin ve ark.
transannular yama ile genisletmeyi tariflemiglerdir. Ross ve ark. SV ile

pulmoner arter arasina konduit yerlestirerek duzeltme ameliyati yapmislardir.
b)Cerrahi teknik

Cerrahi tedavinin baglica amaci VSD’nin yama ile kapatiimasi ve sag
ventrikul ¢ikim yolunun genisletiimesidir. Yapilan iglemin basarisini etkileyen en
Onemli faktor sad ventrikil c¢ikim yolu darhdinin yeterince gideriimesidir.
Pulmoner annulusun genisliginin yeterli olmasi halinde, pulmoner kapak
korunacak sekilde sag ventrikil ve infundibular bdlgeye kesi yapilarak
hipertrofik bandlar temizlenir, ventrikilotomi ve infundibular kesi primer olarak
ya da yama ile dikilir. Eger pulmoner annulus hipoplazik ise sad ventrikul ve
infundibular bdlgeye yapilan kesi pulmoner annulusu da igine alacak sekilde
uzatilir ve transannular yama ile darlik giderilir. Bifurkasyon ya da pulmoner
arter dallarinda darlik varsa, kesi darlik distaline kadar uzatilarak yama ile darlik
bdlgeleri genigletiimeye calisilir. Uygun olan az sayida hastada ise transatriyal
veya transpulmoner yaklagim ile infundibular darlik giderilebilmektedir. Bu da
sag ventriktlotomiye bagl gelisebilecek skar ve disfonksiyonun engellenmesini
saglar. Sag ventrikul ¢ikis yolunu ¢aprazlayan anormal bir koroner arter olmasi
halinde sag ventrikil ve pulmoner arter arasina ekstrakardiyak ‘konduit’

yerlestirmek gerekebilir.
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c)Cerrahi tedavi sonuglari

GinUimuizde tam dizeltme ameliyatlari erken vyagslarda guvenle
uygulanabilmekte ve hastalar ek palyatif islemlerin ve uzun sudreli siyanozun
getirecegi  morbiditeden korunmaktadir. Basaril tam dizeltme ameliyati
yapiimis Fallot tetralojili hastalarda ¢ok iyi sonuclar elde edilebilmektedir.
Cerrahi sonrasi erken mortalite orani 1950’li yillardan gunumuze %50’den
%Z2’ye kadar inmigtir. Hastalarin %85’inin 36 yiIl boyunca yasayabildikleri
bildirilmektedir. Kimdlatif ani 6lim riski tam dizeltme ameliyatlarindan 10 yil
sonra %1.2, 20 yil sonra %2.2, 25 yil sonra %4, 35 yil sonra ise %6 olarak rapor

edilmistir.
d)Cerrahi Tedavi Komplikasyonlari

Fallot tetralojisinde cerrahi tedavi sonuglari olduk¢a basarili olmasina
ragmen uzun sure takip edilen hastalarda ilerleyen donemlerde sag ventrikll
¢ikim yolu darhdi1 veya anevrizmasi, ciddi pulmoner kapak yetmezligi (PKY) ve
trikUspit kapak yetmezliginin geligebilecedi gorulmustur. Ayrica cerrahi sonrasi
dénemde atriyoventrikiler tam blok, bifasikiler blok gibi ileti sistemine ait

komplikasyonlar ve tagiaritmiler gibi ritim sorunlari géralebilir (Tablo 2.1).

ileri ddnemde hastalari sikintiya sokan risk faktérleri; sag ventrikil cikim
yolu darliginin fazla olmasi, pulmoner kapagin kiguk olmasi, periferik pulmoner
stenozun varligi ve yasamin ilk yilinda yapilan tam diuzeltme ameliyatlari olarak
sayllabilir. Bunun diginda cerrahi teknik ile ilgili olan risk faktorleri ise;
transannular yama ile duzeltilen hastalarda gelisebilen ciddi pulmoner kapak
yetmezligi ve/veya rezidlel sag ventrikul ¢ikim yolu darliginin bulunmasidir. Bu
iki faktorin bulunmasi tam dizeltme ameliyati yapilmisg olan Fallot tetralojili

hastalarda ilerleyici SV dilatasyonu ve/veya disfonksiyonuna neden olmaktadir.
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Tablo 2.1:Tam diizeltme yapilmis FT’nde yapisal ve fonksiyonel anomaliler

Yapisal anomaliler

Fonksiyonel anomaliler

FT tam duzeltme ameliyatinin 6zelligi
infundibulotomi skari
Sag atriyotomi skari
VSD yamasi

bantlarinin

infundibular kas

rezeksiyonu

SV hacim ylUklenmesi
Pulmoner yetmezlik
Trikuspit yetmezIigi
Sol-sag sant

RezidUel veya reklren lezyonlar
SVCYD
Pulmoner arter stenozu
VSD
ASD

SV basing yuklenmesi
SVCYD

stenozu

veya pulmoner arter
Pulmoner vaskuler hastalik
Sol ventrikil disfonksiyonuna ikincil

pulmoner vendz hipertansiyon

Edinilmis lezyonlar
TrikUspit kapak anomalileri
SVCY anevrizmasi
SV fibrozisi

SV sistolik disfonksiyonu

iliskili anomaliler
Genislemis aorta
lligkili dogumsal kalp hastaliklari
Iligkili

anomaliler

genetik veya kalp disi

SV diyastolik disfonksiyonu

Sol ventrikll disfonksiyonu

Ventrikuler ileti gecikmesi

Aritmi
Atriyal flutter
Atriyal fibrilasyon
VT

Eslik eden morbiditeler (renal, pulmoner, kas-

iskelet sistemi ve ndrogelisimsel anomaliler
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Ameliyat sonrasi gelisen PKY, ameliyat 6ncesi ddnemde varolan hipoksi
ve hipertrofi, ameliyat sirasinda uygulanan ventrikilotomi ve gelisen miyokard
hasari ameliyat sonrasi SV hacminde artisa ve ejeksiyon fraksiyonunda
azalmaya neden olarak SV disfonksiyonunun etyopatogenezinde yer alirlar (7-
11). Sag ventrikul disfonksiyonu, atriyal seviyede sag-sol santa izin veren
stratejilerden yarar saglar. Tam duzeltme yapilmisg FT’'nde, hipertrofiye olmus ve
kompliyansi azalmis SV’e ventrikilotomi yapilmasi ve transannular yama
konulmasina ikincil olarak olusan PKY’ne baglh SV’de hacim ylklenmesi
meydana gelir. Bu durum postoperatif donemde SV disfonksiyonuna ve dusuk
kardiyak debiye neden olur. Bu durumda, foramen ovaleyi acgik tutarak, bir
miktar siyanoz olusmasini da kabul ederek, sag-sol sant saglamak kardiyak
debinin yeterli olmasini saglar. Ancak foramen ovale ameliyat sirasinda
kapatiimigsa SV disfonksiyonu, sol ventrikil dolumunun azalmasina, dusuk

kardiyak debiye ve sol ventrikil disfonksiyonuna neden olur.
1)Erken Postoperatif Komplikasyonlar

Tam duzeltme ameliyati yapilan hastalarin buyidk bir kisminda cerrahi
sonras! ilk hafta icinde komplike olmayan postoperatif yeniden yapilanma
(recovery) gorulur. Ancak hastalarin kuglk bir kesiminde, her iki ventrikdl
sistolik fonksiyonunun korundugu yeterli bir tam dizeltme ameliyatina ragmen
erken postoperatif ddénemde “dusik kardiyak debi sendromu” geligir.
Ekokardiyografik Doppler calismalari, bu hastalarda, restriktif SV fizyolojisi
oldugunu gdsterir. Restriktif fizyoloji, ge¢ diyastolde, pulmoner arter igine dogru
antegrad akim bulunmasi ile taninir. Restriktif fizyoloji, cerrahi sirasinda olusan
miyokardiyal hasarin derecesi ve ventrikilopulmoner bileskeye transannular
yama konulmasi ile iligkilidir. Ameliyat yasi ile iliskili degildir. Restriktif fizyoloji,
cocuklarda, kardiyak debinin azalmasina ve erken postoperatif dizelmenin
yavaglamasina neden olur. Erken postoperatif restriktif fizyoloji, uzun sdreli
inotropik destek, yogun bakim Unitesinde uzun sureli izlem ve yuksek doz
ditretik gerektirir. ilk 72 saatten sonra diizelebilen gegici bir durum olmasina

ragmen gec¢ postoperatif ddnemde tekrarlayabilir (12).
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2)Pulmoner Kapak Yetmezligi
1)Patofizyolojisi

Pulmoner kapak yetmezligi, transannular yama kullanilarak tam dizeltme
ameliyati yapilmis olan hastalarda pulmoner kapak butinligunin bozulmasi
sonucu olusan, SV dilatasyon ve daha sonra disfonksiyonunun gelismesine
neden olan 6nemli bir komplikasyondur (sekil 2.2). Pulmoner kapak
yetmezliginin derecesi 1)kapak kacagi aciklik alani, 2)SV kompliyansi, 3)ana
pulmoner arter ve SV arasindaki diyastolik basing farki, 4)pulmoner arterlerin
kapasitansi ve 5)diyastol suresi ile iligkilidir. Pulmoner yetmezlik hacmi Toricelli

prensibi ile hesaplanir.

PYH=YAAxSxDSx(P2-P1)°5

PYH:Pulmoner Yetmezlik Hacmi
YAA:Yetmezlik Aciklik Alani
DS:Diyastol Siresi

S:Sabit

(P2-P1):Ana pulmoner arter ve SV arasindaki diyastolik basing farki

Pulmoner yetmezlik hacmini belirleyen esas faktérler diyastol siresi, ana
pulmoner arterlerin kapasitansi ve kapak kacagl aciklik alanidir. Ayrica
pulmoner damar direnci ve sol ventrikil fonksiyonu da diger etkili olan

faktorlerdir.

Fallot Tetralojisi tamiri sirasinda SV hipertrofiktir ve kompliyansi
azalmigtir. Ana pulmoner arterlerin ¢api hipoplastik veya normalin alt
sinirindadir ve kapasitanslari dusuktir. Ayrica kalp hizi yuksek ve diyastol
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suresi kisadir. Batun bu faktorler tam duzeltme sonrasi belirgin kapak kacagi
olmasina ragmen PKY’nin olumsuz etkisini azaltir. Bu nedenlerle tam dizeltime
sonras! ilk 2-3 dekad boyunca hastalar ya asemptomatik ya da ¢ok az
semptomatik olur. Ancak zamanla SV atim volimunin artmasi ana pulmoner
arterlerde ilerleyici olarak ¢ap ve kapasitans artisi ile SV dilatasyonuna neden
olur. Yasla birlikte kalp hizinin azalip diyastol suresinin uzamasi da PKY
derecesinin  artmasina neden olur. Zamanla SV  kompansatuar
mekanizmalarinda yetersizlik, SV’de kitle-hacim oraninda azalma, sistol sonu
hacminde artis ve ejeksiyon fraksiyonunda azalma meydana gelir. Bunlara bagl
olarak hastalarda ilerleyici semptomlar, SV dilatasyon ve disfonksiyonu gelisir.
Sag ventrikil mekanigini olumsuz etkileyen diger faktorler; SV ¢ikim yolundaki
yamanin hareket bozuklugu, SV diyastolik fonksiyon bozuklugu, sol ventrikil
disfonksiyonu, SV fibrozisi ve geg¢ yasta yapilan tam duzeltme ameliyatlaridir
(sekil 2.3).
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Sekil 2.2: Fallot tetralojisi tamiri sonrasi PKY gelisimini etkileyen faktorler
(73)

Fallot tetralojisi tam
diizeltme ameliyati

\'s

TPulmoner yetmezlik

y

Pulmoner arter SV genislemesi

genislemesi

0 kapasitans

! l

7 Pulmoner arter nabz T SV

T Basing/hacim kompliyansi

N i

7 Pulmoner yetmezlik

Sag ventrikil dilatasyonu, yetmezlik gdsteren kalpte normal duvar
gerilimi ve kompliyansinin devami igin gerekli olan ventrikiler hipertrofi
mekanizmasinin yetersizligine neden olur. Periferik pulmoner stenozun varhgi,

tam diizeltme sonrasi gelisen PKY miktarini artirabilir (13).
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Sekil 2.3: Fallot tetralojisi tamiri sonrasi SV disfonksiyonunu ve klinik

durumu etkileyen faktorler (73)

FT Tam diizeltme

v

Sag dal Pulmoner yetmezlik Infundibuloplasti
blogu

A 4

Kronik SV hacim yiiklenmesi

A 4 A 4

Ventrikiiler SV genislemesi

disenkroni
\4

1 SV kiitle/hacim TSV SSV

v J'

A
Y

SVCY yamasi,
v Iskemi,
Diffiiz miyokardiyal 1 SV duvar gerilimi fibrozis
fibrozis
A 4 A 4
SIV boyut/fonksiyon [« » SV disfonksiyonu |« SV
anevrizmasy/aki
\ nezi
v
l fonksiyonel

TD vasi >

kapasite

Genetik faktorler — | Uzun siireli VT
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2)Komplikasyonlari

Pulmoner kapak yetmezligi, tam duzeltme yapilan ¢ocuklarda, yukarida
belirtlen nedenlere bagh olarak erken donemlerde iyi tolere edilmesine ve
yaklasik 20 yil asemptomatik kalmasina ragmen kronik SV hacim ytklenmesi,
dilatasyonu ve sag ventrikilde bolgesel duvar hareket bozukluklarina neden
olmaktadir. Sonugta SV’de hem sistolik hem diyastolik fonksiyon bozuklugu
meydana gelir. Semptomlar zamanla giderek artis gdsterir ve sonucta ilerleyici
SV disfonksiyonu, egzersiz intoleransi, senkop, sag kalp yetmezligi, ventrikiler
veya supraventrikiler aritmi, 6lim gelisebilmektedir (14-17). Pulmoner kapak
yetmezligi ve buna bagl olarak gelisen SV dilatasyonu bulunan hastalarda
ventriktler aritmi gelisme riski daha yuksektir (18). Ayrica tam duzeltme
yapillmig hastalarda meydana gelebilecek ani kardiyak olumle iligkili esas

hemodinamik lezyon da pulmoner kapak yetmezIigidir (19).
3)Tani ve Tedavisi

Pulmoner kapak yetmezligine bagh olarak zamanla gelisen SV dilatasyon
ve disfonksiyonunun, belli bir asamadan sonra geri donisumu olmamaktadir.
Bu nedenle hastalarin erken donemde tanimlanip, ameliyat edilmesi 6nemlidir.

Bu amagla uygulanan cerrahi yontem pulmoner kapak replasmanidir.
a)Pulmoner Kapak Replasmaninin Olumlu Etkileri

Pulmoner kapak replasmaninin, PKY’nin belirgin sekilde azalmasinda ¢ok guclu
etkisi vardir. Pulmoner kapak replasmani, klinik belirtilerin, semptomatik
aritmilerin sikhginin ve SV hacim yuklenmesinin azalmasini, SV performansinin
ve kontraktilitesinin artmasini saglar (20-23). Ayrica PKR sonrasi NYHA
fonksiyonel sinifta belirgin iyilesme, SV diyastol ve sistol sonu hacimlerinde

azalma, trikispit kapak yetmezliginde bir miktar diizelme meydana gelir.
b)Pulmoner Kapak Replasmaninin Olumsuz Etkileri

Cerrahi PKR’nda operatif mortalite oldukg¢a dusuktir. Ancak PKR sonrasi
reoperasyon gerekebilir ve kapak yetmezligi gelisebilir. Ameliyat yasi ve
yerlestirilen kapak tipi PKR sonrasi erken reoperasyon ve kapak yetmezligi
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gelisimini belirleyen en énemli faktérlerdir. Ozellikle erken yasta yapilan PKR,
erken reoperasyon ve kapak yetmezligi ile yakindan iligkilidir. Operasyon
sonras! diger olumsuz etkiler, aritmiler, solunumsal komplikasyonlar, bébrek
disfonksiyonu, miyokardiyal infarktistir. Ayrica PKR sonrasi varfarin

kullanimina bagli kanama riski bulunmaktadir.
c)Pulmoner Kapak Replasmani Zamanlamasi

Reoperasyonun ve PKR’nin mutlak endikasyonlari ve zamanlamasi ¢ok
aclk degildir. Pulmoner kapak replasmani igin optimal zamanlama oldukca
degiskenlik  gostermektedir.  Replasman i¢cin  zamanlama, ventrikdl
fonksiyonunun bozulmasina yol acacak kadar geg¢, omri kisa olan protez
kapad! degistirme ihtiyaci olacak kadar erken olmamalidir. Geri dénusimsiz
SV disfonksiyonu gelismeden 6nce SV hacim ylklenmesini elimine etmenin
yararlari ile erken cerrahi girisimin dezavantajlari arasindaki dengeye dikkat
etmek gerekir. Uygun zamanda yapilacak replasman, hastayl pulmoner kapak

yetmezliginin komplikasyonlarindan koruyacaktir (24-26).
d)Pulmoner Kapak Replasmani Endikasyonlari

Ekokardiyografik yéntemlerle tespit edilen PKY ve SV dilatasyonu ile
klinik arasinda belirgin bir iliski kurulamamasi &zellikle asemptomatik olan
hastalarda PKR karari verilmesini zorlastiran etkenlerden birisidir. Bu nedenle
daha siklikla kullanilan endikasyonlar; nefes darligi, yorgunluk, senkop,
konjestif kalp yetmezligi bulgulari, SV dilatasyonuna eslik eden ciddi trikispit
yetmezligi, uzun sdreli ventrikller tasikardi, SV ¢ikim yolunda anevrizma
olusumu, elektrokardiyogramda QRS genigliginin 180 milisaniye (msn) Gzerinde
olmasi olarak sayilabilir (Tablo 2.2). Seri sekilde yapilan goéruntulemelerde,
ideal olarak magnetik rezonans gérintileme ile, SV volimunun ilerleyici sekilde
artmasi, asemptomatik hastada belirtiler baslamadan énce PKR yapilmasi igin
6nemli bir endikasyondur.
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Tablo 2.2: Pulmoner Kapak Replasmani Endikasyonlari (73)

1) Asagidaki kriterlerden 2 veya daha fazlasi bulunan asemptomatik hasta
a)SV voliim indeksi>150 ml/m? veya Z skoru>4. Vicut ylizey alani distk
olan hastalarda SV/sol ventrikil diyastol sonu volim orani>2 olmasi
b)SV sistol sonu volim indeksi>80 ml/m?
c)SV ejeksiyon fraksiyonu<%47
d)Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu<%55
e)Genis SV ¢ikim yolu anevrizmasi
f)QRS suresi>140 msn
g)SV hacim yuklenmesine bagli uzun sureli tagiaritmi
h)Diger belirgin hemodinamik anomaliler

e SV sistolik basinci=2/3 sistemik basing olacak kadar SVGYD

e Pulmoner arter dallarinda ciddi darlik (etkilenmis akcigerde
akim<%30)

e >orta derecede trikUspit kapak yetmezligi

o RezidUel atriyal ve/veya ventrikller septal defektlere bagh olarak
QP/QS=1.5 olacak sekilde sol-sag sant

e (Ciddi aort yetmezligi

e Ciddi aortik dilatasyon (¢cap=5 cm)

2) Semptomatik hastalar
Kardiyak MR veya alternatif gérintileme teknikleri ile gésterilen SV
hacim yuklenmesine bagl isaret ve bulgular

a) Kalp digi nedenlerle agiklanamayan (akciger hastaligi, kas-iskelet
sistemi anomalileri, genetik anomaliler, obesite) ve egzersiz testi
ile gosterilen egzersiz intoleransi

b) Kalp yetmezliginin belirti ve bulgulari (kalp digi nedenlerle
acgiklanamayan, istirahatte veya hafif eforda ortaya g¢ikan dispne,
periferik 6dem)

c) Aritmiye bagl senkop

3) Ozel durumlar

a) 3 yas ve Uzerinde FT tam duzeltme ameliyati yapilan hastalarda
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komplikasyon gelisme olasiliginin yuksek riski ytzinden, bolim
1’de belirtilen kantitativ kriterlerden en az birinin varliginda

b) Agir PKY ve SV dilatasyon ve/veya disfonksiyonu olan kadinlarda
hamilelikle ilgili komplikasyonlar agisindan risk oldugu igin bolim

1’de belirtilen kantitativ kriterlerden en az birinin varliginda

3)Pulmoner Kapak Yetmezligi ve Ventrikiul Fonksiyonunu Degerlendirme

Yontemleri

Pekcok invaziv olan ve olmayan tetkik ydntemi hem pulmoner kapak

yetmezligini hem de SV fonksiyonunu gostermek icin kullaniimistir.
a)Serum Beyin Natriliretik Peptit (BNP)

Ventrikul fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde son dénemde belirlenmis
endikatérlerden birisi BNP (B-type natriuretic peptide) dir. Serum BNP ve N-
terminal prohormon (NT-proBNP) d6lgcimu, dogumsal kalp hastaliklarinda, global
miyokardiyal fonksiyonu degerlendirmede kullanigl, kolay ve hizli bir metottur.
Ventriklllerin dilatasyonuna, yetmezligine baglh yiksek serum seviyeleri
bildirilmigtir. Kalp yetmezligi olan erigkin hastalarda ventrikiil fonksiyonlari ve
BNP duzeyindeki degisiklikler incelenmigtir. Fallot tetralojisi olan hastalarda da
yetmezlik i¢in bir gosterge olarak calisiimis ve kalp yetmezligine yonelik verilen
inotroplarla serum BNP duzeylerindeki dusmeler istatistiksel olarak

degerlendirilmistir.
b)Bilgisayarli Tomografi (BT)

Multidedektor  bilgisayarli  tomografik  anjiyografi veya EKGli
multidedektér BT ile ventrikilleri gdérintilemek ve ejeksiyon fraksiyonunu
O0lgmek mumkundur. Ancak yuksek radyasyon riski ve kontrast ajan kullanimina
bagli olusabilecek yan etkiler nedeni ile kalp pili veya defibrilatér, metalik
implantlar tasiyan veya, klostrofobisi olan hastalar disinda PKY ve SV

fonksiyonunun degerlendiriimesinde MR’in yerine kullaniimamaktadir.
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c)Niikleer Teknikler

Nukleer ventrikilografi, FT tamiri yapilimis hastalarda SV boyut ve
fonksiyonunun degerlendiriimesinde kullanilabilmektedir. Ancak dogrulugunun
suboptimal olmasi ve iyonize radyasyon yayilmasina neden olmasi kullanimini

sinirlandirmaktadir.
d)Egzersiz Testi

Tam duzeltme ameliyati yapilmis olan hastalarda egzersiz kapasitesi
azalmaktadir. Egzersiz testi, SV disfonksiyonuna bagli gelisen egzersiz
intoleransinin  ve  egzersizle tetiklenen  aritmilerin  gOsterilmesinde,
kardiyorespiratuar durumdaki degisikliklerin izlenmesinde yararlidir. Ancak ayni
anda varolabilecek akciger hastaliklari, kas-iskelet sistemi anomalileri, gelisme

geriligi gibi durumlar test sonucunu etkilemektedir.
e)Kardiyak Magnetik Rezonans Goriintiileme

Tam duzeltme sonrasi PKY gelismis minimal semptomatik veya
asemptomatik hastalarda magnetik rezonans gérinttleme ile kardiyak volimetri
hesaplanmasi PKR igin uygun zamanin belirlenmesinde rehberlik yapabilir (27).
Kardiyak magnetik rezonans (KMR) gorUntileme ile ventrikil geometrisi
gosterilebilir, SV fonksiyonu, volimu, PKY derecesi olcllebilir. Sag ventrikil
fonksiyonunun oélgulmesinde ve PKY miktarinin belirlenmesinde altin standart
tani yontemidir (28). Pulmoner kapak yetmezliginin siddeti ile KMR’da olgllen

SV dilatasyonunun derecesi arasinda da iligki vardir (29).

Fonksiyonel degerlendirme yapilirken pulmoner ¢ikis ile SV sinirlarinin
birbirinden ayrilmasi ve pulmoner ¢ikis hacminin fonksiyonel degderlendirmeye
eklenmemesi gerekir. Horizontal uzun aksta ve aksiyal planda alinan sine
imajlar SV serbest duvar hareketlerinin degerlendirimesine katki sadglar.
Pulmoner c¢ikis ve pulmoner kapak duizeyinden gecen kisa aks kesitler ile
pulmoner kapak fonksiyonlari degerlendirilir. Sine faz kontrast ydntemi

pulmoner kapak fonksiyonlarinin kantitatif olarak belirlenmesini saglar.
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Tablo 2.3: Kardiyak MR’In ameliyat edilmis Fallot tetralojili hastalarda

kullanim alanlan

1)Sag ve sol ventrikilun hacim, kitle, atim volimu ve ejeksiyon fraksiyonu
Olcimi

2)Bdlgesel duvar hareket anomalilerinin gésterilmesi

3)Sag ventrikil c¢ikim yolu, pulmoner arter, aorta ve aortopulmoner
kollaterallerin anatomisinin gorintilenmesi

4)Pulmoner yetmezlik, trikispit yetmezligi, kardiyak debi ve akimlar oraninin
tespiti

5)Miyokart canliliginin degerlendirilmesi ve skar dokularinin gosterilmesi

Kardiyak magnetik rezonans goruntilemede SV’nin volimetrik analizi
diyastol sonunda ve sistol sonunda endokardiyal sinirlarin elle c¢izimi ile
uygulanmaktadir. Ejeksiyon fraksiyonu (EF), diyastol sonu voliimden sistol sonu
volimun cikariimasi ile elde edilen atim voluminin diyastol sonu volime
bdlinmesi ile elde edilir. Pulmoner kapak replasmani yapilmasini gerektirecek
ve vyapildiktan sonra SV vyeniden sekillenmesinin vyeterli o&lcide geri
donlsimuinl saglayacak esik SV diyastol sonu volimu farkli galismalarda 170-
200 ml/m? viicut ylizey alani olarak tespit edilmistir. Bu sinirin Ustiinde iken PKR
yapilan hastalarda SV volumidnin normal duzeylere inmesi oldukga sinirli

Olcllerde olmaktadir.

Velosite haritalandirmasi kullanilarak akcigerlere giden kan akiminin
miktarinin belirlenmesi, pulmoner yetmezlik voliminin ve fraksiyonunun etkin
bir sekilde hesaplanmasina izin verir. Pulmoner yetmezlik fraksiyonu (PYF), SV

on yuku ile az iligkili olmasina ragmen, kapak yetmezliginin siddeti ile orantilidir.

Kardiyak MR, olgimlerin daha ylksek dogrulukla ve dikkatle yapilmasini
saglar. Aort capi, varolan aort yetmezligi Olculebilir ve SV ¢ikim yolu, ¢ikim
yolundaki anevrizmal genigleme, periferik pulmoner arterler yeterli netlikte
gosterilebilir. Sag ve sol pulmoner arterler arasinda kan akiminin dagilimi tayin

edilebilir. Sag ventrikll ¢ikim yolunda anevrizma olusmasina neden olan veya
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aritmiye egilimi artiran ventrikul i¢i skar ve fibrozis dokularinin gdsterilmesini
saglar. Miyokard hasarini yansitan fibrozisin varligi, artan yas, artmig SV
diyastol ve sistol sonu volimleri, azalmis SV ejeksiyon fraksiyonu, uzamis
dazeltiimis QT (QTc) ve QRS sureleri ile koreledir.

Tam duzeltme ameliyati sonrasinda SV fonksiyonu, miyokard hasari ve
PYF’nin gosteriimesinde ge¢ gadolonyum artisi ile KMR goruntuleme rutin
uygulamaya girmistir (30). Ge¢ gadolonyum artigi, saglkh ve hasarli miyokard
dokulari arasinda kontrast maddenin tutulum ve atilim Kkinetigi farklarina
dayanmaktadir. Damar i¢i gadolonyum verilmesinden 10-15 dakika sonra elde
edilen T1 agirlikli gradient eko goérintilerinde gadolonyumun nekrotik ve fibrotik
miyokard dokusunda normal miyokard dokusuna gore daha uzun sure tutuldugu

ve daha parlak gorianti verdigi saptanmigtir.

Ge¢ gadolonyum artigl, sadece koroner arter hastaliklarinda dedil,
hipertrofik veya dilate kardiyomiyopati, aritmojenik SV displazisi, sarkoidoz,

depo hastaliklari ve FT tamiri yapiimig olan hastalarda da gézlenmektedir.
f)Elektrokardiyografi ve Holter Monitérizasyonu

Pulmoner kapak yetmezligine bagli olarak gelisen SV dilatasyonuna yanit
olarak QRS suresinde uzama ve sagd dal demeti blogu gelisir. Sag dal demeti
blogu genellikle iyi huylu olmasina ragmen, QRS slresindeki uzama hem SV
boyutundaki artis hem de ge¢ donemlerde gelisebilen ventrikller aritmi riski ile
iligkilidir. Dolayisi ile hastalarin ge¢ dénem takibinde QRS siresindeki
uzamanin degerlendiriimesi dénemlidir. Cok sayida ventrikiler erken atimlar
(VEA), cok daha ciddi ventrikGler aritmilerin habercisi olabilir. Ventrikller

aritmiler, ani 6lumlerde, iletim bozukluklarina gére daha buyuk rol oynarlar (31).

Tam dizeltme ameliyati sonrasi PKY ve buna bagl SV dilatasyonu
gelisen hastalarda VEA ve ventrikiler tasikardi (VT) tetiklenebildidi
gosterilmigtir. Belirgin PKY olan hastalarda uzun sireli VT geligebildigi ve QRS
suresinin 180 msn Uzerinde oldugu gorulmustir. QRS stresi 180 msn olan

hastalarda ventrikller aritmi riski artmaktadir (32). QRS genisliginin 180
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msn’den uzun olmasinin, 6zgulligu dusuk ancak duyarlihgi yuksek olarak uzun

sureli monomorfik VT ve ani 6lum ile iligkili oldugu dustnilmektedir.

Aritmi sikh@i, ameliyat yagi ile iligkilidir. Ventrikuler erken atimlar ve VT
gec¢ yasta ameliyat edilen hastalarda daha siktir (33). Bunun esas nedeni olarak
ilerleyen yaslarda SV’de fibrozis miktarinin artmasi gosterilmistir. Ayrica genis
cerrahi ve ventrikilotominin ventriktler aritmiler ile SV sistolik ve diyastolik
disfonksiyonu, reziduel subpulmonik darlik, reziduel VSD’nin de kbtl prognoz

ve olasi aritmiler ile iligkili oldugu dusunulmustar.

Orta sdireli izlemde vyapilan 24 saatlik Holter monitérizasyonunda,
hastalarin 2/5’inde, siklikla unifokal VEA, kompleks coupletlar, multifokal erken

atimlar ve kisa sureli VT olmak tzere, dnemli ritim sorunlari goralGr.

Holter monitérizasyonda kisa sureli ventrikller tasikardiler sik, uzun
sureli monomorfik ventrikiler tasikardiler ise daha seyrektir. Uzun sureli
monomorfik ventrikiler tagikardiler genellikle pulmoner yetmezlige ve/veya

triktspit yetmezligine ikincil gelismis SV geniglemesi ile iligkilidir.
g)Kateterizasyon

Kardiyak kateterizasyon genellikle FT tamiri dncesi veya sonrasinda
girisimsel prosedurlerin  uygulanmasinda kullanilir. Ayrica invaziv olmayan
tekniklerle hemodinamik verilere ulagilamadigi zaman alternatif tani yontemi
olarak dusunulur. Kalp bosluklari ve buyuk damarlardaki basinglarin ve ozellikle
rezidiel pulmoner stenoz durumunda daha sik olmak Uzere basing
gradyentlerinin 6l¢ulmesini saglar. Ancak SV fonksiyonu kateterizasyon ile

degerlendirilemez.

h)Ekokardiyografi

Bundan 10 yil dncesine kadar M-mod, iki boyutlu (2B) ve Doppler
ekokardiyografi (EKQO) yontemleri ile elde edilen verilerle sinirli bir anatomik ve
fonksiyonel kalp degerlendirmesiyle yetinilmekteydi. Son yillarda bilgisayar,
goruntu isleme ve ultrason teknolojisinde kaydedilen hizli gelisim sayesinde bir

yandan zamansal ve uzaysal goruntu keskinliginde artis saglanirken bir yandan
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da ekokardiyografik goruntinun icerdigi bilgi cesitliliginin artigi ve daha da
Onemlisi bu bilginin sayisal, grafiksel ya da gorsel olarak analiz edilebilme ve
dlclilebilme olanagina kavusulmustur. iki boyutlu gériintilerde saglanan
iyilesme, paralel gorintl isleme teknolojisi ile goéruntl yenilenme hizinda
kaydedilen artis ve nihayet DD temelli parametrik gorintileme teknikleri ile kalp
kasinin hareket ve/veya deformasyon miktari ve hizinin dlgulebilir hale gelmesi
son 10 vyilda ekokardiyografi alaninda saglanan devrimsel nitelikteki
gelismelerdir. Parametrik gorintileme teknikleri 6zellikle ventrikillerin bdlgesel
sistolik fonksiyonunun degerlendirilmesi, asenkron ventrikil kontraksiyonunun
belirlenmesi, degisik nedenlerle gelisebilen kalp kasi hipertrofilerinde etyolojinin
belirlenmesi, restriktif veya konstriktif fizyolojinin ayiriminin yapilabilmesi gibi
pratikte konvansiyonel ekokardiyografi ydontemlerinin yetersiz kaldigi birgok

klinik problemin ¢6zimune katkilarda bulunacaktir.

Konvansiyonel 2B goéruntller Uzerinden vyapilan segmenter duvar
hareketi degerlendirmesinin operator bagimh, subjektif ve yari kantitatif
olusundan kaynaklanan kisitlamalari parametrik goruntuleme teknikleriyle hiz,
hareket, deformasyon veya deformasyon hizi gibi dlgimleri sayisal olarak ifade

ederek gidermek amacglanmaktadir.

Strain (S) ve strain hizi (SH) gérintileme tekniklerinin, son vyillarda
Uzerinde yogun olarak calisilan, hem metodoloji hem de elde edilen verilerin
klinik anlamlari agisindan gelisimini henlz tamamlamamis ve c¢esitli kisitlamalar

ve teknik problemleri olan yontemler oldugu g6z éniinde bulundurulmalidir (34).
1)Doku Doppler Goriintileme

Doku Doppler veya miyokardiyal Doppler gorintuleme erigkin ve ¢ocukta
dogumsal ve edinsel kalp hastaliklarinda kalbin global sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarini degerlendirmek igin yaygin olarak kullaniimaktadir. Standart
EKO oOlcimu sirasinda goruntu kalitesi yetersizliginin  ventrikil endokard
hareketi ve duvar kalinliginin incelenmesini zorlastiran bir etmen olmasi nedeni

ile DD goriintiileme yeni bir teknik olarak kullaniimistir. ilk kez 1989 yilinda
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Iseaz ve ark. tarafindan tanimlanmig, 1992 yilinda Mc Dicken ve ark. tarafindan

klinik kullanima sokulmustur (35-36).

Ameliyat edilmis Fallot tetralojili hastalarda, SV’'nin kompleks anatomisine
bagli olarak, SV fonksiyonunu, konvansiyonel EKO ile degerlendirmek oldukca
zordur. Ameliyat sonrasi donemde diyastolik disfonksiyon sistolik disfonksiyona
gore daha once gelistigi icin SV diyastolik disfonksiyonunu gostermede DD
EKO oldukga yararl bir tekniktir (37-39).

Doku Doppler, kan havuzundaki Doppler ile ayni fiziksel prensiplere
dayanmaktadir. Akan kanin velositesi fazla, amplitidu ise dusukttur. Normal kalp
kapagdindan gecen kan velositesi 1 m/sn iken, stenotik kalp kapaginda bu hiz 6
m/sn’ye kadar ¢ikmaktadir. Miyokardiyal velositeler ise istirahatte 10 cm/sn
iken, katekolaminle uyariimis streste 30 cm/sn’ye g¢ikmaktadir. 1989 tarihinde
duguk velositeli, ylksek amplitidlt miyokardiyal velositenin pulsed Doppler
sonografi ile dlgllebilecedi ve bunun klinik olarak kullanigh bilgiler verdigi
gosterilmigtir. Ayrica yuksek velositeli, distuk amplitidit kan akimi velositesini
baskilayan filtreler geligtirilerek sadece dusik velositeli, yuksek amplittdliu
miyokardiyal velositenin gdsteriimesi saglanmigtir. Miyokardiyal velositenin
klinik olarak yararli olmasi Uzerine miyokardin renkli Doppler gdruntilemesi
gelistirilmigtir. Renkli Doppler goruntuleme ile elde edilen velosite egrileri pulsed

Doppler ile dl¢ulenlerden daha duzdur ve dlgmek daha kolaydir.

Miyokardiyal velositeler, miyokard kasiimasi, solunum sirasindaki kalp
hareketleri, komgsu normal miyokard segmentlerinin itme ve g¢ekme
hareketlerinden etkilenir. Aralarinda 1 cm mesafe bulunan iki miyokard
segmentinin velositeleri arasindaki gradienti odlcen S ve SH ise bu

problemlerden etkilenmez.

Normal pulse wave Doppler veya renkli Dopplerde, miyokardiyal velosite
gizgileri, izovoliimik kontraksiyonu (IVK) gdsteren pozitif bir dalga, s dalgasi
olarak bilinen ve ventrikll sistoli sirasinda olusan pozitif sistolik dalga, e
dalgasi olarak bilinen, mitral kapak acgilmasi ile baglayan sol ventrikGlin hizli
dolum zamanina uyan erken diyastolik dalga ve a dalgasi olarak bilinen ve
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atriyal kasilmayi gosteren ge¢ diyastolik dalgadan olusmaktadir. Sol
ventrikllden elde edilen miyokardiyal velosite cizgisinde kiguk bir ¢entik olarak
goriulebilen ve s dalgasinin velosite gizgisinin sifir gizgisine ulasmasini takiben
ortaya ¢ikan izovoliimik relaksasyon zamani (IVRZ) morfolojik olarak normal

SV’de ayirt edilemez.

Izovolimik kontraksiyon zamani (IVKZ), EKG'de Q dalgasi ile baslar ve
QRS kompleksi stiresince devam eder. Sistol sirasinda olusan tek pozitif dalga
olan s dalgasi, IVKZ'nin sona ermesi ile baslar ve T dalgasinin sonunda biter.
Tepe sistolik velosite 8-18 cm/sn araligindadir. izovoliimik relaksasyon zamani
sistolik duvar hareketinin bitmesi ile baslar ve erken diastolik dalga olan e
dalgas! ile sona erer. Normal sdresi 59+22 msn, minimum sure 0 msn,
maksimum sire ise 110 msn’'dir. Ejeksiyon zamani (EZ), IVKZ ile IVRZ
arasindaki siiredir. Erken diyastolik e dalgasi, IVRZ ve EKG’deki T dalgasindan
sonra, ge¢ diyastolik a dalgasi ise EKG’'deki P dalgasindan sonra baglar. Tepe
e velosite degeri 10.2+3 cm/sn ile 14.8+3.9 cm/sn araligindadir. Tepe a velosite
degeri ise 5.8+2.5 cm/sn ile 6.9+2.4 cm/sn arasindadir. Normal sartlarda e/a

orani her zaman 1’den buyuktur.

Sistolik disfonksiyon varliginda iVKZ uzar, EZ kisalir. Hem sistolik hem
diyastolik fonksiyon bozuklugu miyokardiyal relaksasyon anomalisine ve
IVRZ'nin uzamasina yol agar (40). Fallot tetralojili hastalarda IVKZ ve IVRZ
artar, EZ, miyokardiyal s, e, a velositeleri azalir. Artmis IVRZ ve azalmis
miyokardiyal e velositesi gecikmis SV relaksasyonunun, azalmis miyokardiyal a
velositesi restriktif SV fizyolojisinin, artmis IVKZ gecikmis sistolik aktivasyonun
erken birer igaretidir. Sistolik ve diyastolik zaman araliklari ile global ventrikiler
performansi gdsteren Miyokardiyal Performans indeksi (MPIi) hesaplanir. Sag
ventrikill fonksiyonunu degerlendirmede énemli olan MPi'nin normal degeri
0.39+0.05'dir. Yiiksek MPI degerleri SV disfonksiyonunu gdsterir (40).

Erken diyastolik e dalgasi diyastolik dolum ve dolum basinglarinin tahmin
edilmesinde kullanilir. Ayrica konstriktif perikardit ve diyastolik miyokardiyal kalp
yetmezliginin diger tipleri arasinda ayrim yapilmasini saglar. Erken diyastolik e

dalgasi miyokardin relaksasyonunu yansitir. Azalmis miyokardiyal relaksasyonu
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olan hastalarda e dalgasinin hizi da azalir. Bu azalma diyastolik disfonksiyonun
en erken isaretlerinden birisidir (41-42). Bu dalga, mitral veya trikispit kapak
akim velosite egrisinin erken diyastolik E dalgasina gore yasla birlikte daha

erken azalir.

Mitral ve/veya trikispit akim velosite egrisinde de erken diyastolik E
dalgasi ve atriyal kontraksiyonu gosteren ge¢ diyastolik A dalgasi vardir.
Diyastolik disfonksiyonu 6lgmede E, A ve E/A orani kullaniimaktadir. Mitral
kapak akim velositesi sol ventrikil diyastolik dolum paternini gosterirken
trikUspit kapak akim velositesi de SV diyastolik dolum paternini gosterir. Sag ve
sol ventrikil diyastolik dolum paternleri bir hastada ayni olmak zorunda dedgildir.
ikisi arasindaki en bayuk fark, normal kisilerde, trikispit akim velositesinin
solunumsal degisim gostermesi buna karsilik mitral akim velositesinin ise
g6stermemesidir. Normal diyastolik dolum paterninde E/A 1.5 veya Uzerinde, e
10 cm/s veya uzerinde, E/e 8den az, e/a 1’den buylk olmalidir. Diyastolik
disfonksiyon varhdinda, E/A<1, e<7 cm/s, E/e>15 olarak Olgulebilir. Restriktif

fizyolojide ise E artar, A azalir, E/A>2 ve IVRZ<70 msn olur.

Sekil 2.4: Trikispit annulus DD trasesinde sistolik (s), erken diyastolik (e)
ve gec diyastolik (a) dalgalar ve izovolimik kontraksiyon zamani (IVKZ)

olcimu.
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Sekil 2.5: Lateral mitral annulus DD trasesi

2)Strain ve strain hizi goruntiileme

Miyokardin mekanik islevini degerlendirirken hareket ve deformasyon
ayrimini yapmak onemlidir. Hiz ve yer degistirme hareket parametreleri, strain
ve strain hizi deformasyon parametreleridir. Hareket genel anlamda bir cismin
zaman icerisinde yer degistirmesidir. Hareket eden bir cismin deforme olmadigi
surece her bir noktasinin hareket hizi aynidir. Bu durumda cismin sadece yer
degistirme hizi ve mesafesi oldugu, sekil degdistirmedigi sdylenebilir. Hareket
hizi birim zamanda katedilen mesafe olup miyokard dokulari i¢in cm/sn olarak

ifade edilir.

Normal kasilan bir ventrik(llin uzun ekseni boyunca en ylksek doku
hizlari bazal segmentlerde kaydedilip 15-20 cm/sn dolayindadir. Bazal
segmentlerden apekse dogru sistolik ve diyastolik miyokardiyal hareket hizlari
azalir ve apeks goreceli olarak sabittir. Benzer sekilde bazalden apekse dogru
kalp kasi segmentleri de gittikce daha az yer degistirmektedir. Bunun aksine
uzun eksende S ve SH, her iki ventrikiilde de bazal bdlgeden apekse gittikge
cok az degisiklik gosterir. Bu farklilik sayesinde SH ydntemi daha objektif

bolgesel analiz imkani sunarak klinik kullanimda DD’e gore 6nemli bir avantaj
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saglar. Daha acik bir ifade ile DD goruntu bize doku hareket hizlarini

gosterirken SH goérintileme deformasyon hizlarini gosterir.

Ventrikll duvar hareketlerinin komsu segmentlerde farkli hizlarda ve
miktarlarda olusu ventrikilin kasilip gevserken deforme oldugunu
gostermektedir. Hareket ve deformasyon birbiriyle iligkili ancak bir o kadar da
farkl kavramlardir (43).

Strain sdzcligu gerilme anlaminda olup bir fizik terimi olarak ise elastik bir
cisme uygulanan bir yik sonucunda cismin orijinal boyutunda meydana gelen
goreceli deformasyon miktari olarak ifade edilir. Asagida belirtilen formul ile
hesaplanir ve ylizde (%) olarak ifade edilir (44). Strain miyokardiyal kasiima ve
gevseme suresince olan uzunluk veya kalinlik degisiminin yuzdesidir (Tablo
2.4).

Tablo 2.4: Strain formuli

Strain(g) = (L1-L0) /LO
LO: baslangi¢ uzunluk
L1: deformasyondan sonraki uzunluk

€: goreceli deformasyon miktari

Strain hizi ise deformasyon hizidir ve cm/sn/cm (saniye™') olarak ifade
edilir. Strain hizi iki noktadaki hizlarin farkinin bu noktalarin birbirine olan
mesafesine oranidir (45-48). Normal kalp kasinda siklus boyunca ¢ dizlemde
deformasyon olur. Uzun eksende; sistolde kisalma, diyastolde uzama, transvers
eksende (radyal); sistolde kalinlagsma, diyastolde incelme olurken

sirkimferansiyel eksende; sistolde kisalma, diyastolde uzama kaydedilir (49).

Normal olarak, izovoliimik akselarasyon (IVA), miyokardiyal velositeler ve

uzun eksende strain morfolojik SV’'de sol ventrikule gore daha yuksektir. Bunun
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esas nedeni morfolojik SV’den kanin ejeksiyonunu saglayan ana gug¢ olan
miyositlerin uzun eksende kisalmasi, kalbin bazal kesimi ve trikuspit kapagin
apekse dogru hareket etmesidir. Sol ventrikilde sadece subendokardiyal ve
subepikardiyal miyositlerin uzun eksende hareket etmesi ve kanin ejeksiyonuna
sirkimferansiyel liflerin yardim etmesi nedeni ile radyal fonksiyonun
predominant fonksiyon olmasi da sol ventrikil uzun eksen miyokardiyal velosite

ve strain de@erlerinin, SV’den duslik olmasina katki saglar.

Miyokardiyal sistolik velositeler pozitif dalgalardan olusur ve sifir
cizgisinin Ustlndedir. Diyastolik velositeler ise negatif dalgalardan olusur ve sifir
cizgisinin altindadir. Miyokard hizlarinin tersine pozitif S ve SH degerleri
diyastoldeki uzama ve kalinlasmayi, negatif S ve SH degerleri ise sistoldeki
kisalma ve incelmeyi ifade eder. Pozitif S ve SH sifir gizgisinin Ustlindeki,
negatif S ve SH ise altindaki dalgalardir. Dolayisi ile sistolde negatif, diyastolde

pozitif dalgalar olusur.

Strain  hizi  goruntileme teknigi bolgesel ventrikiler miyokard
deformasyonunu gosterdigi icin global fonksiyon gdstergesi olarak ve diyastolik
fonksiyonun belirlenmesinde nadir olarak kullanilir. Diyastoldeki relaksasyon
hizi daha direkt olarak DD ile e fazinda mitral annulus hizinin (e) lgimu yolu ile

bulunabilir.

Tablo 2.5: Normal miyokardiyal Doppler strain ve strain hizi degerleri (81)

Sag ventrikul Sol ventrikul

IVA (m/sn?) 1.8+0.4 1.0+0.3
s dalgasi (cm/sn) 11.5+0.4 8.4+0.4
e dalgasi (cm/sn) 14+0.4 12+£0.4
a dalgasi (cm/sn) 4.5+0.4 4504
Uzun eksen strain % 45+13 25+7

Radyal strain % - 57+11

Strain hizi 2.8+0.7 1.940.7

Doku deformasyonunu yansittigi icin S ve SH’nin miyokard kasilmasini
hareket parametrelerinden (hiz ve yer degistirme) daha iyi yansittig
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gosterilmigtir. Hiz ve yer degistirme; daha once de belirtildigi gibi, itme,
cekmeden ve translasyonel hareketlerden etkilenir. Ornegin ventrikiilde
segmenter hareket bozuklugu oldugu durumlarda kasilmayan segmentlerin hiz
ve yer degistirme olgimleri komsu normal segmentlerin gekme etkisinden veya
kalbin gogus kafesi icindeki pasif donme ve kayma hareketinden etkilenir (50).
Bu durumda aktif kasilan segmentler de, pasif ¢ekilen segmentler de hareket
ettigi icin DD ile birbirine benzer renk haritasi ile gosterilir. Oysa S ve SH
Olcimleri bunlardan etkilenmez, pasif c¢ekilen segmentler aktif kasilan
segmentlere gore deforme olmadigi icin patolojinin hangi segmentte oldugu
daha belirgin olarak taninir. Ancak diger taraftan doku Doppler yontemlerinin
hepsi (hiz / yer degistirme / strain / strain hizi) agi etkisine maruz kalir. Yani
sadece duvar hareketinin yonu ile ultrason hizmesi birbirine paralel ise dogru
Olcimler yapmak mumkun olur. Bu iki vektor arasindaki ag¢i 30°yi gectigi
taktirde dogru degerlendirme yapmak mumkiun olmaz. Dolayisiyla miyokardin
sadece belirli bélgeleri DD temelli yéntemlerle incelenebilir. Bu durum, ézellikle
anormal kalp topografisi olan dogumsal kalp hastalidi bulunan ve dilate veya
hipertrofik ventrikllleri olan hastalarda ekokardiyografi cihazinin transduserini,
ultrason hdzmesi ile miyokard duvarini ayni gizgi Uzerine getirecek sekilde
yerlestirme guc¢lugu yaratan genel bir sorundur. Bu kisitligi agmak igin Doppler
acisindan bagimsiz ¢aligsan, dogrudan iki boyutlu goruntt Uzerindeki beneklerin
takibi esasina dayanan yeni analiz programlari gelistiriimistir. Velocity Vector

Imaging (VVI) de benek takibi esasina dayanan bu yeni tekniklerden biridir.
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Sekil 2.6: interventrikiiler septum orta bdlgesinde strain trasesi

Sekil 2.7:Sag ventrikiilde 2 ayn bolgenin strain hizi traseleri

QuLe=—/———
2 Value -1.42 1/:
1 Value -2.08 1/:

a)Klinik kullanim alanlan

Strain  ve strain hizi  yontemleri konvansiyonel 2  boyutlu

ekokardiyografiye hareket, senkroni, hipokinezinin varligi, ciddiyeti ve yayginligi
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hakkinda ek bilgi saglar. Strain ve strain hizi bolgesel fonksiyon bozuklugunu
goruntuleme ile ilgili oldugu igin baglica kullanim alani iskemik kalp hastaligidir.
Kardiyak resenkronizasyon tedavisinin ydnlendiriimesinde arastirma konusu
olmaya devam etmekte ve kardiyomiyopatiler gibi miyokart hastaliklarinda
fonksiyonel heterojenitenin belirlenmesinde ek bilgi saglamaktadir. Ayrica pek
¢ok calismada subklinik miyokart hasarinin gosteriimesinde kullaniimig ve
normal atim oranh sistolik islev bozuklugu taniminin ortaya c¢ikmasini

saglamistir (51).

Miyokardiyal Doppler tekniklerinin klinik olarak ilk uygulandigi dogumsal
kalp hastaligi FT'dir. Bu teknik postoperatif dénemde SV duvar hareket
bozukluklarini  gostermekle kalmaz, ayrica, mekanik anomaliler ile

depolarizasyon-repolarizasyon arasindaki iligkiyi de gosterir.

Strain ve strain hizi gérintilemenin klinik kullanim alanlari Tablo VI'da

Ozetlenmektedir.

Tablo 2.6: Strain ve strain hizi goriintillemenin klinik kullanim alanlari

—

Miyokart iskemisinin saptanmasi

N

Miyokart canhliginin degerlendiriimesi

A W

Senkronizasyon bozuklugunun degerlendirilmesi

(9]

Diyastolik fonksiyonlarin degerlendiriimesi

D

)
)
) Kardiyomiyopatinin degerlendiriimesi
)
)
)

Atriyal deformasyonun degerlendirilmesi

b)Benek takibi yontemi (VVI)

Benek takibi yontemi iki boyutlu gérintilerde miyokardiyal hareketin ve
deformasyonun dedisik dizlemlerde degerlendiriimesine imkan verir. Bu
yontemle, ultrason 1sininin gelis yoninde degil iki boyutta duvar hareket yénu
boyunca doku takip edildigi icin, acidan bagimsiz gercek segmenter hiz ve

deformasyon hesaplanabilmektedir. Ayrica uygulama otomatik segmentasyon
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olanag! sagdlayarak elle tesbit edilen ilgi alanlarina gore sonuclarin daha
tekrarlanabilir olmasini saglar (52). Doku Dopplere goére daha disuk frame
hizlarinda calisir (optimal 50-70 f/sn). Bu nedenle ydntemin zamansal
¢6zunurlGgu sinirhdir. Bu durum o6zellikle ani gelisen izovolumik fazlar ve
diyastollin erken ve ge¢ dolus fazlarinda zirve SH degerlerinin oldugundan daha
duslUk olgulmesine neden olurken sistolik hiz ve S daha az etkilenir. Benek
takibinin sol ventrikll sistolik ve diyastolik iglevlerinin degerlendirilmesi igin

alternatif glvenilir bir ydntem oldugu c¢esitli calismalarda ortaya konmustur (53).
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GEREC VE YONTEM

Hasta Grubu

Bagkent Universitesi Ankara Hastanesi'nde FT tam dizeltme ameliyat
sonrasi agir PKY gelismis ve 2008-2010 yillari arasinda PKR yapilmig 15 hasta
calismaya alindi. Calisma igin Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'ndan KA11/172 sayili etik kurul onayi alindi. Hastalara yapilacak islemler
hakkinda detayh bilgi verildi. Onsekiz yas alti ve 18 yas Ustu hastalara ayri ayri

aydinlatiimis onam formu imzalatildi.
Caligmaya Alinma Ktriterleri

Orta veya agir PKY’ne asagidaki kriterlerden bir veya daha fazlasinin

eslik ettigi hastalar calismaya alinmigtir:

1)SV diyastol sonu volim=160 ml/m?

2)SV sistol sonu volimii=70 ml/m?

3)SV EF<%45

4)SVCY anevrizmasi

5)Orta veya agir trikispit kapak yetmezligi

6)KIlinik kriterler: egzersiz intoleransi, kalp yetmezligi belirti ve bulgulari, bayiima
7)Aritmiler: sustain VT

Fallot tetralojisi veya fallot tipi ¢ift cikish sag ventrikll tanilari ile TD
yapilmig olan hastalar g¢alismaya alinmig, pulmoner atrezi, pulmoner stenoz ve

pulmoner kapak yoklugu olan hastalar ise galisma digi birakiimigtir.
Fizik Muayene ve Bulgular

Hastalarin fizik muayeneleri yapilip, semptomlari sorgulandi. Carpinti,

yorgunluk, nefes darligi, bayilma gibi yakinmalari kaydedildi.

47



Teleradyografi

Hastalara standart telekardiyografi pozisyonunda 1.5 m mesafeden
posteroanterior pozisyonda filmler ¢ekildi. Hastalarda kardiyotorasik oran (KTI),
pulmoner konus genigligi, vaskulerite, akciger alanlarinin havalanmasi ve ek
diger patolojiler degerlendirildi. KTl 0.52-0.56 hafif kardiyomegali, 0.56-0.62 orta
kardiyomegali, 0.62'nin Ustundeki degerler ciddi kardiyomegali olarak

degerlendirildi.

Elektrokardiyografi

‘HP pagewriter 200 CE, Germany’ cihazi ile 25 mm/sn hizda ve 10
mm/mV amplitidiinde alinan 12 derivasyonlu elektrokardiyografik kayitlardan
ritim degerlendirildi, QRS siiresi 6lgiildii ve Bazzet formiilii (QTc=QT/VR-R ) ile

hiza gore standardize edilen QTc intervali hesaplandi.
Holter Monitdrizasyon

Ug kanall holter ‘Delmar Reynolds, Irvine, California, USA’ cihazi ile 24
saatlik holter kayitlari alindi. Kayitlar kalp hizi, ritim ve ileti bozukluklari

yonunden degerlendirildi.
Kardiyak Magnetik Rezonans

Calismada 1.5 Tesla MR cihazi kullanildi (Avanto, Siemens Medical
Systems, Erlangen, Germany). Kalbin kisa aksina paralel, 4-odacik ve 2-odacik
pozisyonlarinda T2 agirlikh cine, T1 agirlikh goruntiler elde edildi. Kalbin kisa
aksina paralel goruntllerden sagd ventrikil fonksiyon analizi igin oOlgimler
yapildi. Calismaya alinan her hastanin PVR 6ncesi ve PVR'den 6 ay sonra
KMR ile SV diyastol ve sistol sonu volimi, SV EF, PYF élculdd.

Ekokardiyografi

Ekokardiyografik inceleme sol dekibit pozisyonda (2-boyutlu, M-mod,
renkli Doppler ekokardiyografi) Vivid i (GEMS Tirat Carmel, israel) cihazi ve 3-
MHz transduser kullanilarak yapildi. Her katihmciya Amerikan ve Avrupa
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Ekokardiyografi Cemiyeti’nin (AEC) kilavuzunda yer alan standart goruntuler ve

tekniklere uyularak ekokardiyografi yapildi (53).

Calismaya alinan her hastanin PVR 6ncesi, PVR'den 1, 3 ve 6 ay sonra
ekokardiyografisi yapilarak mekanik miyokart iglevleri incelendi. Bunun igin rutin
iki boyutlu EKO, renkli Doppler, doku Doppler, iki boyutlu strain, strain hizi
incelemeleri yapildi (Sekil 3.1, 3.2, 3.3, 3.4).

Sekil 3.1:PKR 6ncesi iVS orta bélgesinin strain trasesi

700212011 18:45:28

1ms
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Sekil 3.2:PKR sonrasi 6. ayda iVS orta bdlgesinin strain trasesi

Bir onceki strain trasesine gore strain degerinin arttigi, tepe degerinin
aort kapagd! kapanmadan geldigi, ekokardiyografik olarak da SV’nin kuguldugu
gOrulmektedir.

Sekil 3.3:PKR dncesi iVS orta bolgesinin strain hizi trasesi

SRI(1rs) 0.5¢

SRO.84 15 t1.450 5
vC -
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Sekil 3.4:PKR sonrasi 6. ayda iVS orta bdlgesinin strain hizi trasesi

020812011 16:59:46
SL: 120 mm

Bir 6nceki traseye gore SH dederinin arttigi ve traselerin daha dazenli

hale geldigi gorilmektedir.

iki boyutlu EKO ile aort, pulmoner ve trikiispit kapak 6lciimleri, renkli
Doppler ve pulsed Doppler ile kapak yetmezlikleri ve/veya darliklar (mmHg),

yetmezliklerin akim hizlari (m/sn), modifiye Simpson yontemi ile SV EF 6lguldu.

Pulmoner kapak yetmezligi derecesi, sag ventrikil ¢ikim yolunda belirgin
regurjitan jetin eglik etmedigi ve pulmoner arter iginde retrograt diyastolik akimin

bulunmadigi “1.derece”, pulmoner kapak duzeyinde regurjitan jetin bulundugu
“2. derece”, ana pulmoner arter icinde retrograt diyastolik akimin bulundugu
“3.derece” ve pulmoner arter dallari iginde retrograt diyatolik akimin bulundugu

“4.derece” olarak 4 gruba ayrildi.

TrikUspit kapak yetmezligi (TKY), trikispit yetmezlik jet alaninin sag

atriyal alandaki oranina gére derecelendirildi.

Pulse wave Doppler ile, EKO cihazinin imleci trikispit kapak
yaprakgiklarinin tepe noktasina getirilerek, trikispit kapak akim velosite
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egrisindeki erken diyastolik E dalgasi ve atriyal kontraksiyonu gosteren geg

diyastolik A dalgasi olguldu.

Doku Doppler Oolgumleri trikispit annulusun lateral kenarindan ve
septumdan alindi. Daha sonra e velositesi (m/sn), a velositesi (m/sn), s
velositesi (m/sn), izovolemik Relaksasyon Zamani (IVRZ) izovolemik
Kontraksiyon Zamani (IVKZ), Ejeksiyon Zamani (EZ) gibi velosite ve sureler
elde edildi. Miyokart Performans Indeksi (MPI), IVKZ ve IVRZ'nin toplaminin

EZ’ye bolinmesi ile hesaplandi.

Onbes hastada bu incelemelere ek olarak benek takibi yontemiyle SV
serbest duvarinda bazal, orta ve apikal segmentlerin, iVS’da ise orta bdlgenin
bdlgesel miyokardiyal fonksiyonlari uzun eksende degerlendirildi, segilmis her
miyokart bolgesi icin ayri ayri hiz, yer degdistirme, strain, stain hizi dlgimleri
yapildi. Analizlerde EchoPac PC; (GE Healthcare, Waukesha, Wisconsin)
yazilim programi kullanildi. Yazihm (analiz) programi vasitasiyla iVS’a ve SV
serbest duvarinin bazal, orta ve apikal segmentlerine ait strain, strain hizi

degerleri ve bunlarin ortalamasi hesaplandi.

Olgtimler apikal dort bogluk gorintilerden elde edildi. Goriintli sektéri
yapilarin iyi goruntulenebilmesi igin dar olarak ayarlandi. Miyokart ve kan
arasindaki sinirin ayrilmasini ve temiz sinyaller elde edilmesini saglayacak,
olabilecek en dusuk gain hesaplandi. Doppler sinyalleri en az 100 mm/sn hizda
olacak sekilde kaydedildi. Doért siklus kaydedilerek ortalamalari alindi.
Miyokardiyal velosite ve strain dlgumleri Doppler teknigi temel alinarak yapildi.
Miyokart ile ultrason hizmesi arasindaki acinin en fazla 15 derece olmasi

saglandi. Calisma EKG monitorizasyonu esliginde gergeklestirildi.

Pulmoner kapak replasmani sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda hastalarin
ekokardiyografi tetkikleri ve strain, strain hizi élgtimleri tekrarlandi. Bu degerler
PKR dncesinde elde edilen degerlerle kiyaslandi.
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istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS for Windows 15.0 paket programinda
degerlendirildi. Degerlendirmelerde KMR, DD goruntuleme ve strain EKO’ya
iligkin parametrelerdeki zamana bagli degisimlerde paired t testi ile analiz
yapildi. Ayrica parametrelerin zamana bagl degisimlerine FT tam duzeltme yasi
ve tam duzeltme ile pulmoner kapak replasmani arasinda geg¢en zamanin
etkisini arastirmak igin tekrarli dlgumlerde iki yonlu varyans analizi uygulandi.
Degiskenler arasindaki iligkiler Spearman korelasyon analizi ile degerlendirildi.

istatistiksel anlamli sinir olarak p<0.05 kabul edildi.

Sekil 3.5: Miyokart fonksiyonlari normal olan kiginin strain trasesi

Bu trasede strain degeri yuksektir, iki noktanin strain egrileri dizenlidir ve

iki bdlgeninde tepe sistolik degerleri aort kapagl kapanmadan gelmisgtir.
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Sekil 3.6:Miyokart disfonksiyonu olan bir kiginin strain trasesi

Bu trasede tepe strain degerleri aort kapaginin kapanmasindan sonra

gelmistir. iki siklusta farkli traseler meydana gelmistir.

Sekil 3.7: Miyokart fonksiyonlari normal olan bir kisinin SH trasesi

=

Bu trasede SH degerleri yuksektir ve tepe dederleri aort kapagi

kapanmadan gelmistir.
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Sekil 3.8: Miyokart disfonksiyonu olan bir kiginin SH trasesi

03/08/201h 08:32¢
SL: 12.0 mm

Bu trasede SH degerleri diguktdr.
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BULGULAR

Bagkent Universitesi Ankara Hastanesi'nde FT tam dizeltme ameliyat
sonrasi agir PKY gelismis ve 2008-2010 yillari arasinda PKR yapilmig 15 hasta

calismaya alindi. Calismaya alinan 15 hastanin sekizi erkek (%53.3), yedisi kiz
(%46.7) idi.

Tablo 3.1: Hastalarin yas ozellikleri

Min Maks Ort Std. Sapma
Yas (yil) 7,00 22,00 14,5000 4,59036
Tam diizeltme yasi (yil) 1,00 5,00 2,3333 1,30475
PKR yasi (yil) 6,50 21,50 14,3667 4,56488

Calismaya alinan 15 hastanin yas ortalamasi 14.5£4.5 (min 7-maks 22

yas) yildi. Tam dlzeltme yasi ortalama 2.3£1.3 (min 1-maks 5) yildi. Pulmoner

kapak replasmani igin ortalama yas 14.314.5 (min 6.5-maks 21.5) yil idi.

Tablo 3.2: Hastalarin cinsiyet oOzellikleri ve cinse gore sant yapilma

oranlari
Sant
(+) (=) Toplam
Erkek 2 6 8
Kiz 2 5 7
Toplam 4 11 15

Calismaya alinan 15 hastanin sekizi erkek (%53.3), yedisi kiz (%46.7)

idi. Onbes hastanin 4’Une (%26.7) TD ameliyati Oncesinde palyatif sant

ameliyati yapiimisti. Hastalarin 11’ine TD Oncesi sant ameliyati yapiimamisti.
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Tablo 3.3: Pulmoner kapak replasmani sirasinda ek girigsimler

Ek girigim tipi Sayi (n)
SPA rekonstriiksiyonu 2
Bifurkasyoplasti 1
Triktspitplasti 1
Toplam 4

Onbes hastanin 4’Gne PKR sirasinda ek cerrahi girisim yapildi.

Hastalardan ikisine SPA rekonstriksiyonu, birine bifurkasyoplasti ve birine

trikUspitplasti yapildi.

Tablo 3.4.:Hastalarin PKY dereceleri

Derece Sayi (n) %
3 1 6.7
4 11 73.3
3-4 20
Toplam 15 100

Hastalarin hepsinde belirgin PKY olmasina ragmen siddetleri arasinda

farkhlik vardi. Bir hastanin 3., 11 hastanin 4. ve 3 hastanin ise 3-4. derece PKY

bulunmaktaydi. Hastalarin %73.3’Unde 4. derece PKY vardi.

Tablo 3.5:Hastalarin TKY dereceleri

Derece Sayi (n) %

1 8 53.3
2 1 6.7
3 3 20

2-3 2 13.3
1-2 1 6.7
Toplam 15 100
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Onbes hastanin 8’inde 1., birisinde 2., 3'Unde 3., ikisinde 2-3. ve birisinde
1-2. derece olmak Uzere hepsinde TKY goraldi. En sik gorulen 1. derece TKY
(%53.3) idi.

Tablo 3.6:Hastalarin holter monitdrizasyon sonucu

Aritmi tipi Sayi (n) %
Normal 3 20
VEA 6 40
VT 1 6.7
Couplet 2 13.3
VEA-bigemine atim 2 13.3
AEA 1 6.7
Toplam 15 100

Hastalarin 12’sinde (%80) 24 saatlik holter monitérizasyonunda aritmi
g6ruldi. Ug hastanin ise holter tetkiki normaldi. En sik gortilen aritmi VEA (%40)
idi. Couplet, VEA-bigemine atim, VT ve Atriyal Erken Atim (AEA) daha az

oranlarda goéraldd.

Tablo 3.7: Hastalarin sikayet ve semptomlari

Sikayet Sayi (n) %
Yorulma 3 20
Carpinti 2 13.3
Yorulma, gogus agrisi 2 13.3
Yorulma, ¢arpinti 2 13.3
Sikayet yok 6 40
Toplam 15 100

Hastalarin altisi (%40) asemptomatikti. Digerlerinde ise en sik olarak

yorulma (%20) olmak Uzere g¢arpinti ve gogus agrisi sikayetleri vardi.
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Tablo 3.8: Pulmoner Kapak Replasmani oncesi KMR ile elde edilen

degerler ve QRS siiresi

 Olctimler Min Maks Ort Std. sapma

SVDSH 113,00 222,00 170,2 32,2
(ml/m?)

SVSSH 67,00 135,00 98,8 21,5
(ml/m?)

SV EF (%) 6,20 56,70 40,5 12,8
QRS suresi 0.178 0.019
(sn)

Hastalarin PKR o6ncesi yapilan KMR tetkikinde elde edilen ortalama
SVDSH 170.2432.2 ml/m?, SVSSH 98.8+21.5 ml/m?ve SV EF %40.5+12.8 idi.

Tablo 3.9: Pulmoner Kapak Replasmani sonrasi KMR ile elde edilen

degerler ve QRS siiresi

Olciimler Min Maks Ort Std. Sapma
SVDSH 71 137 98.5 21.3
(ml/m?)

SVSSH 33 96 62.9 19.2
(ml/m?)

SV EF (%) 16 63 36.2 10.9
QRS suresi 0.120 0.200 0.174 0.024
(sn)

Hastalarin PKR sonrasi yapilan KMR tetkikinde elde edilen ortalama
SVDSH 98.5+21.3 ml/m2, SVSSH 62.9+19.2 ml/m?ve SV EF %36.2+10.9 idi.
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Tablo 3.10: Replasman oncesi ve sonrasi arasinda SVDSH, SVSSH, SV EF

ve QRS siurelerinin karsilastiriimasi

PKR oncesi PKR sonrasi P
SVDSH (ml/m?) 170,2 98.5 0.000
SVSSH (ml/m?) 98.8 62.9 0.000
SV EF (%) 40.5 36.2 0.034
QRS siiresi (sn) 0.178 0.174 0.004

Hastalarin PKR’ndan énce ve 6 ay sonra bakilan SVDSH, SVSSH ve

QRS sureleri arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark saptandi

(p<0.05). Replasman sonrasi SV hacimlerinde, ve QRS

oldugu, ancak EF’nda ylkselme olmadigi gérulda.

Tablo 3.11: Replasmandan 6nceki DD degerleri

suresinde dusus

Min Maks Ort Std. Sapma

trikE 44 1,18 7464 ,18492

trik A 41 94 5769 ,16705

Seps 4,00 10,00 6,4286 1,74154
Sepe 6,00 14,00 10,5000 2,44163
Sepa 4,00 8,00 5,7857 1,12171

sepEZ (msn) 205,00 438,00 280,9286 53,20854
sepiVKZ (msn) 55,00 127,00 74,9286 19,41635
sepiVRZ (msn) 28,00 133,00 56,3571 29,98104
sepMPI 29 75 4736 ,11304

Triks 3,00 14,00 8,5714 3,27495
Trike 5,00 18,00 12,0000 3,88290
Trika 3,00 9,00 6,0000 1,92154
trikEZ (msn) 193,00 451,00 291,9286 61,96955
trikiVKZ (msn) 30,00 81,00 58,0714 18,03187
trikiVRZ (msn) 22,00 73,00 48,1429 14,02666
trikMPI 22 72 ,3800 12472

Trik:trikiispit, sep:septum, EZ, IVKZ, IVRZ (msn), s, e, a (cm/sn), E, A (m/sn)

Septumdan alinan s, e, a velositeleri ve EZ triklspit lateral kenarindan

alinan degerlerden daha dusik, IVKZ, IVRZ, MPIi degerleri ise daha yiiksek idi.
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Tablo 3.12: Replasmandan sonraki 1. ay DD degerleri

Min Maks Ort Std. Sapma
trikE ,55 1,14 ,7869 , 18400
trikA ,33 1,10 ,5885 ,22667
Seps 4,00 8,00 5,7692 1,53590
Sepe 5,00 15,00 10,2308 2,83296
Sepa 3,00 11,00 5,9231 2,66025
sepEZ 152,00 321,00 255,7692 42,70471
sepiVKZ 39,00 61,00 49,3077 7,83565
sepMPI ,33 75 4454 ,10974
Triks 4,00 11,00 7,6154 2,02231
Trike 5,00 17,00 10,3846 451919
Trika 2,00 8,00 5,0000 1,68325
trikEZ 166,00 290,00 225,1538 40,28409
trikiVKZ 41,00 96,00 62,6154 16,49009
trikiVRZ 22,00 92,00 48,9231 16,94826
trikMPI ,33 _ 71 ,5038 ,12393
Trik:trikiispit, sep:septum, EZ, IVKZ, IVRZ (msn), s, e, a (cm/sn), E, A (m/sn)
Tablo 3.13: Replasmandan sonraki 3. ay DD degerleri
Min Maks Ort Std. Sapma

trikE ,50 ,88 ,6964 , 14002
trikA 37 1,26 5727 ,295919
Seps 4,00 8,00 5,8182 1,25045
Sepe 6,00 11,00 9,1818 1,47093
Sepa 4,00 7,00 5,1818 ,98165
sepEZ 200,00 316,00 273,3636 33,24537
sepiVKZ 50,00 94,00 69,1818 11,99015
sepiVRZ 29,00 88,00 49,0000 17,39540
sepMPI ,28 ,56 ,4345 ,10520
Triks 4,00 12,00 7,6364 2,46060
Trike 5,00 15,00 10,1818 3,02715
Trika 4,00 10,00 6,0000 2,00000
trikEZ 233,00 355,00 283,7273 33,67222
trikiVKZ 40,00 89,00 64,8182 14,83117
trikiVRZ 36,00 50,00 43,9091 5,53994
trikMPI 32 ,48 ,3800 ,04879

Trik:trikiispit, sep:septum, EZ, IVKZ, IVRZ (msn), s, e, a (cm/sn), E, A (m/sn)
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Tablo 3.14: Replasmandan sonraki 6. ay DD degerleri

Min Maks Ort Std. Sapma

trikE 57 ,99 ,7750 ,14684

trikA ,33 ,87 ,5880 ,17788

Seps 4,00 10,00 5,9000 1,66333
Sepe 6,00 13,00 8,8000 2,04396
Sepa 4,00 10,00 5,9000 1,96921

sepEZ 221,00 305,00 269,6000 28,11563
sepiVKZ 39,00 83,00 67,9000 12,91382
sepiVRZ 29,00 83,00 50,4000 17,20594
sepMPi ,33 ,53 ,4330 ,06111

Triks 4,00 15,00 6,9000 3,07137
Trike 6,00 17,00 9,1000 3,41402
Trika 3,00 8,00 5,4000 1,64655
trikEZ 220,00 342,00 276,3000 38,85886
trikiVvKZ 52,00 89,00 68,6000 10,76207
trikiVRZ 28,00 66,00 48,1000 12,65306
trikMPI ,33 ,50 ,4250 ,06151

Trik:triklispit, sep:septum, EZ, IVKZ, IVRZ (msn), s, e, a (cm/sn), E, A (m/sn)

Tablo 3.15: Replasmandan 6nceki DD degerlerinin PKR sonrasi 1., 3. ve 6.

ay degerleri ile karsilagtinimasi

ust alt t P
trikEQ — 1 -,15545 ,07045 -,828 425
trik AO — 1 -,16144 ,09053 -,627 ,545
seps0 -1 ,02683 1,47317 2,283 ,043
sepe0 — 1 -1,98671 2,65338 ,316 ,758
sepa0 -1 -2,09679 1,26345 -,546 ,596
sepEZ0 -1 -14,79967 65,79967 1,393 ,191
sepiVKZ0 -1 -,27688 31,11021 2,162 ,054
sepiVRZ0 -1 -11,63349 22,80015 714 ,490
sepMPi0 -1 -,06981 ,13481 ,699 ,499
triks0 — 1 -,22414 3,22414 1,915 ,082
trike0 — 1 -1,69903 5,03236 1,090 ,299
trika0 — 1 -,58998 3,08998 1,495 ,163
trikEZO — 1 32,47905 109,18762 4,065 ,002
trikiVKZ0 -1 -13,52510 7,19177 -673 515
Trik0 iVRZ-1 -9,40811 8,57477 -,102 ,921
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trikMPI0 — 1 -,19248 -,05419 -3,926 ,002
trikEOQ — 3 -,08393 ,15793 ,692 ,506
trik AQ — 3 -,23446 ,11224 -813 ,440
seps0 — 3 -,20036 1,80036 1,809 ,104
sepe0 — 3 -,64196 3,84196 1,614 141
sepal — 3 -,46860 1,46860 1,168 273
sepEZ0 - 3 -21,24311 22,84311 ,082 ,936
sepiVKZ0 -3 -9,82271 23,42271 ,925 ,379
sepiVRZ0 -3 -14,60238 23,00238 ,505 ,625
sepMPi0 - 3 -,05292 ,13892 1,014 ,337
trikiVKZ0 -3 -1,30324 4,19213 1,212 ,260
triksO — 3 -,65205 2,65205 1,369 ,204
trike0 — 3 -, 75527 5,15527 1,684 ,126
trika0 — 3 -1,32610 2,12610 ,524 ,613
trikEZO — 3 -53,96802 45,36802 -,196 ,849
trikivVKZ0 -3 -30,55375 8,15375 -1,309 ,223
trikiVRZ0 -3 75189 13,84811 2,522 ,033
trikMPi0 — 3 -,10820 ,13020 ,209 ,839
trikEO — 6 - 11724 ,15501 ,320 757
trik AO — 6 -,13952 ,09702 -,425 ,684
seps0 — 6 -1,01685 1,01685 ,000 1,000
sepe0 - 6 -,22280 1,77836 1,793 11
sepa0 — 6 -1,87067 1,20400 -,500 ,631
sepEZ0 - 6 -23,76421 57,54199 ,958 ,366
sepiVKZ0 -6 -5,40264 31,62486 1,633 141
sepiVRZ0 -6 -12,33271 26,55494 ,843 424
sepMPI0 — 6 -,04233 ,16456 1,362 210
triks0 — 6 -,03426 3,14538 2,256 ,054
trike0 — 6 -1,23846 5,23846 1,424 ,192
trika0 — 6 -2,04979 1,82757 -,132 ,898
trikEZO — 6 -19,86056 76,08278 1,351 214
trikiVKZ0 -6 -31,56106 -4,43894 -3,061 ,016
trikiVRZ0 -6 -10,90286 13,79175 ,270 ,794
trikMPIi0 — 6 -,15195 -,02361 -3,154 ,014

Replasman sonrasi 1. ayda iVS s degeri, PKR éncesine gore anlamli
olarak diismus, trikiispit kapakta ise PKR sonrasi 1. ayda IVKZ dismiis, MPi
ise artmis, 3. ayda IVRZ azalmis, 6. ayda ise s velositesi, IVKZ ve MPI artmistir.
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Tablo 3.16: Replasman oncesi SVDSH<160 ml/m? olan hastalarda (n=6)
PKR oncesi ve sonrasi SVDSH, SVSSH, SV EF ve QRS sirelerinin

karsilagtiriimasi

PKR 6ncesi PKR sonrasi P
SVDSH (ml/m?) 141.4 81.4 0.013
SVSSH (ml/m?) 78.2 53.4 0.009
SV EF (%) 46.0 47.8 0.120
QRS siiresi (sn) 0.170 0.160 0.182

Replasman 6ncesi SVDSH<160 ml/m? olan hastalarda PKR sonrasi
SVDSH ve SVSSH’nde anlaml dusus olurken, SV EF’nda ve QRS suresinde

anlamli fark olmamistir.

Tablo 3.17: Replasman oncesi SVDSH>160 ml/m2 olan hastalarda (n=9)
PKR oncesi ve sonrasi SVDSH, SVSSH, SV EF ve QRS siirelerinin

karsilagtiriimasi

PKR oncesi PKR sonrasi P
SVDSH (ml/m?) 188.5 108.1 0.000
SVSSH (ml/m?) 106.8 68.1 0.000
SV EF (%) 48.6 49.2 0.177
QRS siiresi (sh) 0.182 0.157 0.011

Replasman o6ncesi SVDSH>160 ml/m? olan hastalarda PKR sonrasi
SVDSH, SVSSH ve QRS suresinde anlamh dists olmus, ancak SV EF’'nda
belirgin fark olmamistir.
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Tablo 3.18: Replasman oncesi SVDSH<180 ml/m? olan hastalarda (n=10)
PKR oncesi ve sonrasi SVDSH, SVSSH, SV EF ve QRS sirelerinin

karsilagtiriimasi

PKR 6ncesi PKR sonrasi P
SVDSH (ml/m?) 152.0 90.4 0.000
SVSSH (ml/m?) 86.5 54.8 0.000
SV EF (%) 47.2 491 0.399
QRS siiresi (sn) 0.168 0.145 0.030

Replasman 6ncesi SVDSH<180 ml/m? olan hastalarda PKR sonrasi
SVDSH, SVSSH’nde ileri derecede anlamli, QRS suresinde de anlamli dusus
olmustur. Sag ventrikil EF’'nda ise ylkselme olmasina ragmen anlamli fark

bulunamamisgtir.

Tablo 3.19: Replasman 6ncesi SVDSH>180 ml/m? olan hastalarda (n=5)
PKR oncesi ve sonrasi SVDSH, SVSSH, SV EF ve QRS siirelerinin

kargilagtiriimasi

PKR oncesi PKR sonrasi p
SVDSH (ml/m?) 207.2 113.2 0.002
SVSSH (ml/m?) 118.7 77.4 0.032
SV EF (%) 44.5 31.7 0.009
QRS siiresi (sn) 0.192 0.176 0.099

Replasman o6ncesi SVDSH>180 ml/m? olan hastalarda PKR sonrasi
SVDSH ve SVSSH’'nde anlamli disus olmasina ragmen QRS sulresinde anlamli
degisiklik olmamigtir. Sag ventrikil EF ise ileri derecede dusuk olarak

hesaplanmigtir.
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Tablo 3.20: Replasmandan once, 1, 3 ve 6 ay sonra SV bazal, orta ve apikal

segmentleri ile iVS’da élgiilen S ve SH degerleri

Min Maks Ort Std. sapma

BazhoO 2,35 8,83 5,9407 1,91296
Bazd 0 2,30 19,80 9,8733 4,87815
Bazs 0 2,80 23,20 11,9733 7,11914
Baz sh 0 ,30 1,81 1,0800 ,42391

Ortah 0 1,30 6,70 3,8453 1,45207
Ortad 0 1,50 10,70 5,2867 2,92938
Ortas0 4,70 30,00 17,7800 7,08653
Ortash 0 ,40 1,97 1,0987 ,53246
ivsh0 1,00 4,39 2,7753 1,10249
ivsd 0 ,90 13,00 5,1133 3,19103
ivs s 0 2,48 16,80 9,6987 5,08266
ivs sh 0 ,37 2,63 ,9293 ,53353
Apeks h 0 ,10 1,40 ,6260 ,40527
Apeks d 0 10 12,00 1,1333 3,01985
Apeks s 0 ,40 21,60 3,7333 5,54432
Apeks sh 0 ,10 79 4113 ,22032
Bazal h 1 2,00 6,60 4,3607 1,32044
Bazal d 1 1,50 11,60 6,0733 3,01009
Bazal s 1 5,20 22,50 12,6467 5,42334
Bazal sh 1 47 2,50 1,1127 ,48986
Ortah 1 ,63 5,11 2,6713 1,28218
Ortad 1 ,50 7,10 2,6133 2,09143
Ortas 1 4,70 27,20 12,0067 5,83015
Orta sh 1 ,62 1,75 ,9820 ,35074
ivs h 1 ,70 5,00 2,1520 1,26262
ivs d 1 ,10 5,70 1,9667 1,53095
ivs s 1 4,30 24,70 10,5800 6,32887
ivs sh 1 ,40 2,32 ,9020 ,48715
Apeks h 1 ,00 1,34 ,4560 ,36087
Apeks d 1 10 ,80 ,3133 ,21996
Apeks s 1 ,10 7,10 1,8267 1,81126
Apeks sh 1 10 ,87 ,3387 ,20563
Bazal h 3 1,79 8,28 4,9857 1,78993
Bazal d 3 2,20 11,00 7,5286 2,89865
Bazal s 3 2,30 25,10 9,5714 6,01670
Bazal sh 3 43 1,37 ,8964 29775
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Ortah3 1,20 5,92 3,4421 1,51650
Ortad3 ,80 6,50 3,6786 1,88442
Ortas3 5,30 26,50 15,0571 6,68807
Ortash 3 ,25 2,50 1,1664 ,59930
ivs h 3 ,66 4,09 2,1871 ,92650
ivs d 3 1,00 5,40 3,1143 1,41141
ivss 3 6,50 23,90 12,9643 5,33214
ivs sh 3 ,34 1,96 ,9129 ,46592
Apeks h 3 ,10 1,47 ,4407 ,40538
Apeks d 3 ,10 ,90 ,3214 ,29136
Apeks s 3 ,50 4,40 2,0857 1,28054
Apeks sh 3 ,10 ,48 ,2207 ,12481

Bazal h 6 1,21 11,30 5,7293 3,09520
Bazal d 6 2,60 19,00 8,8400 5,09899
Bazal s 6 5,20 25,00 13,5933 6,51048
Bazal sh 6 42 1,60 1,1113 ,41462
Ortah 6 43 7,56 3,7980 2,58836
Ortad 6 ,30 10,40 4,1733 3,63072
Ortas 6 6,30 29,10 19,0267 5,87725
Orta sh 6 ,38 2,70 1,2053 ,61015
ivs h 6 1,11 5,40 2,4367 1,45387
ivs d 6 ,70 7,50 3,2133 2,10607
ivs s 6 5,50 21,50 14,4667 4,53064
ivs sh 6 72 1,90 1,1953 ,36977
Apeks h 6 ,10 1,20 ,4460 ,32544
Apeks d 6 ,10 ,90 ,3200 ,26511

Apeks s 6 ,10 8,00 2,1133 1,93386
Apeks sh 6 ,10 ,82 ,3573 ,22635

H:hiz, d:yer degistirme, s:strain, sh:strain hizi, 0:PKR o6ncesi, 1:PKR sonrasi 1.ay, 3:PKR sonrasi 3.

ay, 6:PKR sonrasi 6.ay

Tablo 3.21: Replasmandan onceki S ve SH degerlerinin PKR sonrasi 1., 3.

ve 6. ay degerleri ile kargilagtiriimasi

t P
Bazal h0 -1 3,539 ,003
Bazal d0 -1 3,955 ,001
Bazals 0-1 -,401 ,694
Bazal sh0 -1 -,212 ,835
Ortah0-1 3,083 ,008
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Ortad0-1 3,414 ,004
Ortas0-1 2,310 ,037
Ortash0-1 ,699 ,496
iVSho-1 1,395 ,185
ivSdo-1 3,545 ,003
ivss0-1 - 414 ,685
ivs sh0 -1 151 ,882
Apeks h 0 -1 1,171 ,261
Apeks d 0 -1 1,058 ,308
Apekss 0 -1 1,528 ,149
Apeks sh 0 -1 1,166 ,263
Bazalh0-3 2,468 ,028
Bazald 0 -3 2,507 ,026
Bazals0-3 1,041 ,317
Bazal sh0-3 1,257 ,231
Ortah0-3 ,827 ,423
Ortad0-3 1,887 ,082
Ortas0-3 1,233 ,240
Ortash0-3 -, 117 ,909
ivsh0-3 2,176 ,049
ivsd0-3 3,053 ,009
ivss0-3 -1,235 ,033
ivssh0-3 -8,632 ,000
Apeks h0-3 1,101 ,291
Apeksd0-3 1,019 ,327
Apekss0-3 1,279 ,223
Apeks sh0-3 3,326 ,005
Bazalh0 -6 ,295 773
Bazald 0 -6 ,886 ,391
Bazals0-6 -,793 ,441
Bazsh0-6 -,206 ,840
Ortah0-6 ,080 ,937
Ortad0-6 1,258 ,229
Ortas0-6 -,560 ,585
Ortash0-6 -,525 ,608
ivsh0-6 ,878 ,395
ivsd0-6 1,932 ,074
ivss0-6 -2,805 ,014
ivssh1-6 -1,883 ,081
Apeks h1-6 ,080 ,937
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Apeks d0-6 1,020 ,325
Apekss0-6 1,075 ,301
Apeks sh0 -6 , 794 ,440

H:hiz, d:yer degistirme, s:strain, sh:strain hizi, 0:PKR 6ncesi, 1:PKR sonrasi 1.ay, 3:PKR sonrasi 3.

Ay, 6:PKR sonrasi 6.ay

Replasman sonrasi 1. ayda bazal segment hiz ve yer degistirmesi, mid
segmentin hiz, yer degistirme ve strain, iVS’un yer degistirme degerleri anlamli
derecede azalmistir. Replasman sonrasi 3. ayda iVS’un hiz ve yer degistirme
degerleri anlamli derecede azalirken, S ve SH degeri artmigtir. Replasman

sonras! IVS’'un S ve SH degerleri anlamli derecede artmistir.

Tablo 3.22: PKR 6ncesi asemptomatik (n=6) ve semptomatik (n=9) hastalar

arasinda segmentlere gore S ve SH farklari

Segmentler Asemptomatik Semptomatik P
(ortxSD) (ortxSD)

Bazal S 10.88+7.08 12.70+£7.47 0.646
Bazal SH 0.90+0.41 1.19+0.41 0.198
Orta S 14.35+7.87 20.06+5.86 0.130
Orta SH 0.7940.57 1.30+0.41 0.069
iVS S 9.26+4.90 9.9845.47 0.799
IVS SH 0.93+0.23 0.92+0.68 0.975
Apeks S 1.50+0.89 5.20+4.85 0.214
Apeks SH 0.38+0.23 0.42+0.22 0.755

(ort+SD): ortalamaztstandart deviasyon

Asemptomatik hastalar ile semptomatik hastalar arasinda PKR oOncesi
dénemde hicbir segmentte S ve SH degerleri acgisindan anlamh fark
saptanmamistir. Bu, asemptomatik hastalarin da semptomatik olanlar kadar
miyokardiyal deformasyon degerlerinde bozulma oldugunu ve asemptomatik
donemde de bu hastalarin diusiuk miyokardiyal S ve SH degerleri ile

yakalanabilecegini géstermistir.
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Tablo 3.23: PKR oncesi ve sonrasi DSH ve SSH degerleri ile PKR oncesi

bazal segment ve iVS S ve SH degerleri arasindaki korelasyon

PKR 6ncesi DSH

PKR 6ncesi SSH

PKR sonrasi DSH

PKR sonrasi SSH

bazal s | R=0.406 | P=0.133 | R=0.413 | P=0.126 | R=0.009 | P=0.976 | R=0.073 | P=0.845
bazal R=0.149 | P=0.597 | R=0.247 | P=0.375 | R=0.084 | P=0.776 | R=0.073 | P=0.805
sh

ivS s R=0.242 | P=0.386 | R=0.345 | P=0.208 | R=0.066 | P=0.823 | R=0.160 | P=0.584
ivSsh | R=0.216 | P=0.440 | R=0.248 | P=0.373 | R=0.283 | P=0.327 | R=0.062 | P=0.824

DSH:diyastol sonu hacim, SSH:sistol sonu hacim, s:strain, sh:strain hizi

Hastalarin PKR 6ncesi ve sonrasi SVDSH ve SVSSH’leri ile PKR Oncesi

bazal segment ve IVS Sve SH degerleri arasinda korelasyon kurulamamistir.
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TARTISMA

Fallot Tetralojisi TD ameliyati sonrasinda gelisen pulmoner kapak
disfonksiyonu uzun dénem izlem sirasinda gorilen en 6nemli sorunlardandir.
Pulmoner kapak yetmezligi, transannular yama kullanilarak tam duzeltme
ameliyati yapilmig olan hastalarda pulmoner kapak butinlugunin bozulmasi
sonucu gelisen bir komplikasyondur. Pulmoner kapak yetmezligi, SV hacim
yUklenmesine, sonucta, SV disfonksiyonu, aritmi ve ani &6lime neden
olmaktadir. Sag ventrikil performansindaki bu dususun erken tespiti TD
yapilmis hastalarin rutin izleminde oldukga &nemlidir. Sad ventrikll
fonksiyonunun korunmasi ve SV yeniden yapilanmasi i¢cin PKR yapilmasi
gerekmektedir (54). Replasmanin vyararli etkileri risklerinden daha fazla
gOzukmektedir. Fonksiyonel sinif ve egzersiz kapasitesinin artmasi, SV
boyutunun azalmasi, QRS suresinin kisalmasi gibi olumlu etkileri vardir. Ancak

PKR endikasyonlari ve zamanlamasi konusunda henuz fikir birligi olusmamistir.

Tsang ve arkadaslarinin calismasinda PKR yapilmis 16 olgudan 10’u
(%62,5), Dos ve arkadaslarinin ¢alismasinda 118 olgudan 61’i (%51,6), Kutty
ve arkadaslarinin galismasinda ise 58 olgunun 37’si (%63,7) erkek olarak
bulunmustur (55-57). Calismamiza alinan 15 olgunun 8'’i erkek (%53,3) idi. Bu
sonuglar FT igin kiz-erkek cinsiyet arasinda siklik agisindan fark olmamasina
ragmen, erkek cinsiyetin TD sonrasi PKR yapilmasinda bir risk faktoru

olabilecegini disundurmektedir.

Fallot tetralojisi TD ameliyati ile PKR arasinda gegen sure galismamizda
ortalama 11.4 yil olarak saptanmistir. Knirsch ve arkadaslarinin galismasinda
TD ile PKR arasindaki zaman araligi 9.9+2.6 yil, Discigilin calismasinda
ortalama (ort) 10.8 yil, Kutty ve arkadaslarinin calismasinda ort. 12.7 yil,
Meijboom ve arkadaslarinin 2008 yilinda yayinladiklari galismada 18.6+£5.4 yil,
Tsang ve arkadaslarinin galismasinda ort. 19 yil, Kogon ve arkadaslarinin 2009
yilinda yayinladiklari ¢alismada ise ort. 22 yil olarak bulunmustur (58-61). Son
calismada TD ile PKR arasindaki zaman araliginin erkeklerde daha kisa oldugu
gosterilmigtir. Calismamizda ise bu bulgunun tersine bu zaman araligini

kizlarda ortalama 9.7 yil, erkeklerde ortalama 14 yil olarak bulduk.
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Therrien PKY nedeni ile ge¢ donemde PKR yapilmig 25 erigkin hastayi
incelemis ve PKR sonrasi SV diyastol ve sistol sonu hacimleri ile SV EF’sinde
PKR 6ncesi doneme gore belirgin farklihk olmadigini gérmustiar (16). Tum
calismalarda ge¢ PKR yasi ve TD ile PKR arasinda uzun zaman araliginin
bulunmasinin PKR sonrasi SV hacim ve fonksiyonunda duzelmenin yetersiz
olmasina yol acgtigi gosterilmigtir. Ancak calismamizda TD ve PKR arasinda
gecen sure ile PKR sonrasi SV hacim ve fonksiyonlari arasinda boéyle bir iligki

saptamadik.

Sag ventrikilin kompleks geometrik yapisi, 2B veya M-mod EKO gibi
standart tekniklerle, SV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesini
sinirlandirmaktadir. Kardiyovaskiler Magnetik Rezonans, pediatrik ve erigkin
hasta grubunda FT ameliyati sonrasi uzun dénem izlemde, her iki ventrikalin
EF’larinin, hacimlerinin ve global sistolik fonksiyonlarinin dlgliimesinde altin
standart ydntem olarak gdsterilmektedir (62). Hastalarda kotlye gidisin guglu bir
belirteci olan egzersiz kapasitesi, KMR ile elde edilmis SV performans olgimleri
ile zayif iligkilidir. Bu durum, SV performansindaki disusin daha erken
dénemlerde tespitine izin verecek daha duyarli bir yonteme olan ihtiyaci ortaya
cikarmaktadir. Son dénem calismalarda DD géruntlileme temelinde elde edilen
S ve SH'nin miyokardiyal deformasyon indeksleri bodlgesel miyokardiyal
fonksiyonu belirlemede oldukca kolay ve ileri bir tani yontemi olarak ortaya
cikmistir (63, 64).

Helbing ve arkadaslari 1995 yilinda yayinladiklari g¢alismada saglikli
cocuklarda KMR ile elde edilmis normal SV diyastol sonu hacmini (SVDSH) 70
ml/m2, SV EF'nu %70+4 olarak bildirmiglerdir (65). Eyskens ve arkadaslari 30
saglikh cocukta KMR ile yaptiklari incelemede SVDSH’ni 70.1£9.2 mil/m?, SV
EF %65.114 olarak bulmuslardir (66). Knirsch ve arkadaslari ise normal
SVDSH’'ni 7011 ml/m?, SV EF'nu da %70+6 olarak bildirmiglerdir (58).
Oosterhof ve arkadagslari 2007 yilinda yayinladiklari galismada PKR oncesi ort.
SVDSH 168 ml/m?2, SV sistol sonu hacmini (SVSSH) 101 mI/m? ve SV EF %41
olarak bildirmislerdir. Kogon’un galismasinda ort. SVDSH 148 ml/m?, SVSSH 82
ml/m2, SV EF %45, Dos’un calismasinda SVDSH 192+49 ml/m?, SV EF %37+7
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olarak  saptanmistir (56,60,67). Calismamizda, SV dilatasyon ve
disfonksiyonunu tespit etmede esas tanisal yontem olan KMR goéruntileme ile
PKR'ndan énce ve 6 ay sonra ortalama SVDSH, SVSSH ve SV EF
hesaplanmigtir. Replasman o6ncesi ort. SVDSH 170.2 ml/m?, SVSSH 98.8
ml/m? ve SV EF %40.5 bulunmustur. Literatlir ile uyumlu olarak kendi
calismamizda da PKR oncesi SVDSH pediatrik grup igin Helbing ve Eyskens’in
bildirdigi normal degerlerden ylksek, SV EF ise dlsuk olarak bulunmustur. Elde
edilen veriler TD yapilmis FT’li hastalarda PKR &ncesi belirgin SV dilatasyon ve

disfonksiyonunun gelistigini ve bunun KMR ile gosterilebildigini gostermigtir.

Tsang'in calismasinda PKR’ndan 6nce ortalama SVDSH 173+44 ml/m?,
SVSSH 102+26 ml/m2, SV EF %42+9, PKR’'ndan 1-2 yil sonra ort. SVDSH
103+19 ml/m2, SVSSH 54+11 ml/m2, SV EF %47+6 bulunmustur. Replasman
oncesi ve sonrasi donemler arasinda SVDSH ile SVSSH igin istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmasina ragmen SV EF icin anlamli fark saptanmamistir.
Knirsch ve arkadaglari 2008 yilinda yayinlanan calismalarinda PKR’ndan 6nce
ve 6 ay sonra KMR ile SV boyutu, diyastol ve sistol sonu hacimleri ile SV EF’'nu
degerlendirmiglerdir. Replasmandan o6nce SVDSH 201+47 ml/m?, SV EF
%4516, replasmandan 6 ay sonra SVDSH 109+15, SV EF %4218 olarak
belirlenmistir. Replasman sonrasi SVDSH'nde istatistiksel olarak anlaml
azalma olmasina ragmen, global sistolik fonksiyonu yansitan SV EF’nda belirgin
degisiklik saptamamislardir. Buechel 20 pediatrik hasta ile yaptigi calismada
PKR sonrasi SVDSH ve SVSSH'nde azalma olmasina ragmen SV EF’nda
degisiklik olmadigini saptamistir (62). Ayni sekilde Oosterhof ve arkadaslari
SVDSH'nin 17144 ml/m?'den 11934 ml/m?ye, SVSSH’nin 102+38 ml/m?den
70420 ml/m?ye indigini, SV EF’'nun ise %42+10°'dan, %43+10’a yikseldigini
bulmuslardir. Replasman sonrasi SV hacimlerinde anlamli disis olmasina
ragmen SV EF’'nda belirgin degisiklik saptayamamiglardir (68). Lindsey ve
arkadaglarinin 2010 yilinda yayinladiklari calismada PKR’ndan 6 ay Once
SVDSH 181428 ml/m? iken PKR sonrasi 135+27 ml/m? olarak bulunmus ve
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (69). Frigiola ve arkadaslari
PKR’ndan 6nce ve bir yil sonra yapilan olgumlerle SVDSH’nin 142+43'den
91+18 ml/m?ye, SVSSH'nin 73+33'den 43+14 ml/m?ye geriledigini ve
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istatistiksel olarak anlamli fark bulundugunu goéstermislerdir (70). Kleinveld ve
arkadaslar 10 pediatrik hasta ile yaptiklari galismada PKR sonrasi SVDSH,
SVSSH ve SV EF’nda belirgin dizelme saptamislar ve bdylece PKR sonrasi SV
hacim ve fonksiyonunun duzeldigini belirlemigledir (22). Henkens ve
arkadaslarinin calismalarinda SV duzeltimis EF %2117 iken PKR sonrasi
%43+10’a yukseldigi tespit edilmigtir (71). Van Straten ve ark. da PKR 6ncesi ve
sonrasi arasinda SVDSH ve SV EF bakimindan anlamli fark bulmuslardir. Sag
ventrikil EF’nun %25+7.7°den, PKR sonrasi 7. ayda %44.1£11.9’a ciktigini
gOstermiglerdir (26). Literatire bakildigi zaman tim c¢alismalarda PKR
sonrasinda SVDSH ve SVSSH’nin belirgin sekilde azaldigi gosterilmigtir. Ancak
bazi caligmalarda PKR sonrasinda SV EF’nunda belirgin iyilesme olmadigi
gorulmustir. Calismamizda da PKR 6ncesi ve sonrasi arasinda SVDSH ve
SVSSH bakimindan istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark bulunmasina
ragmen SV EF agisindan anlamli fark saptanmamigstir. Bu ¢alismalarla, PKR
sonrasi, PKY’ne bagl gelismis olan SV hacim yuklenmesindeki azalmanin
hemodinamik etkilerinin KMR ile élgtilen SV hacminde belirgin diisis olmasi ile
sonuglandigi gosterilmistir. Calismamizda da goruldigu gibi, PKR &ncesi
yukselmis olan SVDSH'nde PKR sonrasi gorilen dususe ragmen SV global
fonksiyonunu yansitan SV EF’nunda belirgin fark saptanmamistir. Bunun
nedeni olarak PKR oncesi agir PKY’ne bagh olarak EF’nun oldugundan daha
fazla O&lgllmesi goOsterilmistir. Bazi yazarlar bu durumu engellemek igin

diuzeltiimis EF kullaniimasini dnermigledir (72).

Pulmoner kapak replasmani yapilmasini gerektirecek ve yapildiktan
sonra SV yeniden sekillenmesinin yeterli dlcide olmasini saglayacak esik
SVDSH farkli galigmalarda 170-200 ml/m? olarak tespit edilmistir. Therrien ve
arkadaslari PKR o6ncesi SVDSH>170 ml/m? olan 7 hastanin higbirisinin SV
boyutunun PKR sonrasi normale donmedigini, SVDSH<170 ml/m? olan 10
hastadan 9’'unun PKR sonrasi SV boyutunun normale déndugunad belirtmislerdir
(24). Oosterhof ve arkadaslari PKR 6ncesi SVDSH<160 ml/m?, SVSSH<82
ml/m? degerlerinin PKR sonrasi normal SV boyutu ile iligkili oldugunu
distnmislerdir (68). Buechel ve arkadaglari ise SVDSH<150 ml/m? degerini,

PKR sonrasi SV’'Un normal boyutlarina dénmesi igin en alt esik deder olarak
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saptamiglardir (62). Geva 2011 yilinda yayinlanan arastirmasinda PKR sonrasi
SV boyutunun normale dénmesi igin gerekli olan SVDSH<114 ml/m?, SV
EF>%48, SVSSH<90 ml/m? ve QRS sliresi<140 msn olarak belirlemistir (73).
Calismamizda ise SVDSH>160 ml/m? olan hastalarda PKR 6ncesi ve sonrasi
arasinda SVDSH ve SVSSH bakimindan anlaml fark oldugunu tespit ettik.
Ancak SV EF igin PKR sonrasi istatistiksel anlamli dizelme gormedik. Yine
kendi galismamizda SVDSH>180 ml/m? olan hastalarda da PKR oncesi ve
sonrasi arasinda SVDSH ve SVSSH bakimindan anlamli fark olmasina ragmen
QRS slresi igin anlamh fark bulamadik. Ayrica SVDSH>180 ml/m? olan
hastalarda, PKR sonrasinda, SV EF’'nda belirgin dusls oldugunu farkettik.
Sonugta SVDSH>180 ml/m? olan hastalarda da PKR sonrasi SV boyut ve
hacminin anlamli dl¢ide kugulebildigini ancak QRS suresinde yeterli disus
olmadigini ve SV EF’'nda ise disus oldugunu saptadik. Daha yuksek esik
degerler sinir olarak alindiginda SV boyut ve hacmindeki degisimi gostermeye
yeterli hasta sayisi olmayacagl igin daha yuksek esik degerlerle analiz
yapilamadi. Calismamizda PKR sonrasi SV yeniden yapilanmasini saglayacak
esik deger olarak SVDSH<180 ml/m? tespit ettik. Arastirmacilar SVDSH 150
ml/m?yi gegmeden PKR 6nermektedirler. Ancak PKR 6ncesi SVDSH icin KMR
ile Olcllen hangi esik degerin Ustinde SV yeniden yapilanmasinin

gerceklesmedigi veya yeterli olmadigi tam olarak bilinmemektedir.

Son yillarda DD gorintilemenin SV disfonksiyonunu gostermede
oldukga etkili bir ydntem oldugu belirtiimistir. Doku Doppler gérintileme ile her
iki ventrikilin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlari hakkinda dogrudan
bilgi edinilebilmektedir (74-76). Doku Doppler kullanilarak elde edilen
miyokardiyal zaman araliklari ile hesaplanan MPi’nin ise kalp yetmezliginin
siddeti ile iyi korele oldugu g0sterilmigtir. Miyokart performans indeksi
ventriklllerin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonunu yansitir. Son
dénemlerde yapilan calismalar TD sonrasi PKY gelisen hastalarda MPi'nin
global SV fonksiyonunu gdstermede oldukga etkili oldugunu goéstermistir (77).
Ayrica bu indeks, kan basinci, trikispit kapak yetmezligi, pulmoner

hipertansiyon ve SV’de daha sik gorulen geometrik anomalilerden etkilenmedigi

75



icin oldukga 6nemlidir. Yine DD ile elde edilen miyokardiyal velosite ve zaman

araliklari da, MPI ile birlikte, SV fonksiyonunu gostermede etkilidirler.

Arastirmacilar, belirgin PKY’nde, PW Doppler ile elde edilen SV EZ'nda
uzama ve MPIi degerlerinde dusiklik buna karsiik PW doku Doppler ile
hesaplanan IVKZ ve IVRZ'nda uzama, EZ'nda kisalma, MPi degerinde ise
yukseklik saptamiglardir. Pulse wave ile elde edilen MPI degerlerinin SV global
fonksiyonunu gostermede yeterli olmamasina ragmen, Yasuoka ve arkadasglari,
PW doku Doppler ile elde edilen MPI'nin cerrahi sonrasi PKY gelisen hastalarda
SV fonksiyonunu mikemmel sekilde yansittigini ve PW doku Doppler ile
hesaplanan MPI degerlerinin tam diizeltme yapilmis hastalarda belirgin sekilde
yuksek oldugunu gostermiglerdir (40). Abd EI Rahman ve arkadaslar FT tam
diizeltme ameliyati yapilmis olan hastalarda PW Doppler yontemi ile SV MPi
galismislar ve MPIi degerlerini hastalarin  %76,5’'inde normalin altinda
bulmuslardir (78). Sag ventrikiil kompliyans bozuklugunun iVKZ'nin azalmasina
ve sonugta MPI’'nin paradoksal olarak disiik hesaplanmasina neden oldugunu
belirtmislerdir. Ayni calismada PW DD ile IVKZ ve IVRZ'nin arttigini
goOstermiglerdir. Bu durumu SV dilatasyonu, paradoksal septal hareket ve

miyokardiyal fibrozis bulunmasi ile agiklamislardir.

Sistolik disfonksiyon varliginda IVKZ uzamakta, EZ kisalmaktadir. Hem
sistolik hem diyastolik fonksiyon bozuklugu miyokardiyal relaksasyon
anomalisine ve IVRZ'nin uzamasina yol agmaktadir. Fallot tetralojili hastalarda
IVKZ ve IVRZ artmakta, EZ, miyokardiyal s, e, a velositeleri azalmaktadir.
Artmis IVRZ ve azalmis miyokardiyal e velositesi gecikmis SV
relaksasyonunun, azalmis miyokardiyal a velositesi restriktif SV fizyolojisinin,
artmis IVKZ gecikmis sistolik aktivasyonun erken birer isaretidir. Fallot tetralojili
hastalarda IVKZ ve IVRZ artmakta, EZ, miyokardiyal s, e, a velositeleri
azalmaktadir. Cetin ve arkadaslari 2009 yilinda yayinladiklari ¢galismada, agir
PKY olan FT’li hastalarda SV bazal segmentinden alinan s, e ve a velositeleri
ile EZ’'nin saglikli kontrol grubuna gére disik, IVRZ, IVKZ ve MPi'nin ise
yuksek oldugunu bulmuslardir (79). Ayni ¢calismada agir PKY olan hastalarda

SV bazal segmentinde ortalama s velositesi 10.1£1.7 cm/sn, e velositesi
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16.242.4 cm/sn, a velositesi 9.2+2.1 cm/sn, IVRZ 90+10.7 msn, IVKZ
158.8442.7 msn, EZ 193.2+30.1 msn, MPi 1.32+0.35 olarak hesaplanmistir.
D’Andrea ve arkadaslan FT’li hastalarda, SV bazal segmentinden alinan
miyokardiyal zaman araliklari ve velositelerde belirgin degisiklikler oldugunu, bu
durumun azalmis interventrikiler senkronisiteye ve gecikmis SV duvar
aktivasyonuna bagli oldugunu gostermiglerdir (80). Cetin ve arkadaslarinin
calismasinda kontrol grubunda SV serbest duvar (SVSD) bazal segmentinde
normal s 18.2+3.2 cm/sn, e 24.6+3.3 cm/sn, a 15.3+2.4 cm/sn, IVRZ 59.3+1.4
msn, IVKZ 88.2+17.2 msn olarak bulunmustur. Végel'in galismasinda SV igin
normal tepe sistolik s velositesi 11.5+£0.4 cm/sn, tepe e velosite degeri 14+0.4
cm/sn, tepe a velosite degeri ise 4.5+0.4 cm/sn aralidindadir (81). Sag ventrikdl
fonksiyonunu degerlendirmede énemli olan MPi'nin normal degeri 0.39+0.05
olarak saptanmigtir (82). Baska bir kaynakta ise Fernandez ve arkadaslari
tarafindan ventrikller tepe e velosite degeri 10.2+3 cm/sn ile 14.8+3.9 cm/sn,
tepe a velosite degeri ise 5.8+2.5 cm/sn ile 6.9t2.4 cm/sn araliinda
bulunmustur. Ayni kaynakta tepe sistolik s velositesi 8-18 cm/sn aralidinda,
IVRZ ise 59+22 msn olarak bulunmustur. Burada sunu belirtmek gerekir ki
Fernandez ve arkadaslarinin galismasinda verilen rakamlarin hangi ventriklle
ait oldugu belirtiimemistir (83). Calismamizda da PKR’ndan énce ve sonra SV
bazal segmentinden s, e, a, IVKZ, IVRZ élcilmiis, MPi hesaplanmistir.
Replasman 6ncesi s velositesi 8.5£3.2 cm/sn, e velositesi 12+3.8 cm/sn, a
velositesi 6.0+1.9 cm/sn, IVRZ 48.1+14.0 msn, IVKZ 58+18 msn, MPI
0.38+0.012 olarak bulunmustur. Tepe s degerinin hem Cetin hem de Vogel'in
bildirdigi normal dederlerden dusuk, e degerinin hem Cetin hem de Voégel'in
sonuglarina gore dusuk, Fernandez'in bildirdigi sonuca gore normal, a degerinin
ise Cetin’in sonuglarina goére dusuk, Vogelin sonuglarina gbre normal,
Fernandez’inkine gdre ise normalin alt sinirinda oldugu goérulmastir. Sonugta
PKR oncesi tepe s ve e velositeleri literatur ile uyumlu olarak dusuk, tepe a
velositesi ise kaynaklara gére farklilik géstermekle birlikte normalin alt sinirinda
hesaplanmigtir. Calismamizda literatur ile uyumlu olarak s, e, a degerlerinde
azalma olmasi ile PKR oOncesi donemde SV sistolik ve diyastolik fonksiyon

bozuklugu oldugu gosterilmistir. Azalmis s degeri ile SV sistolik fonksiyon
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bozuklugu, azalmis e degeri ile SV gecikmis relaksasyonu ve azalmis a degeri
ile SV restriktif fizyolojisi gosterilmistir. Ancak ventrikil dilatasyonu ve
disfonksiyonu gelisen hastalarda artmasi gereken IVRZ ve IVKZ degerleri ile
MPI yiikselmemis aksine literatiirde bildirilen normal degerlerden de disik
olarak bulunmustur. Bu durumun Abd El Rahman ve arkadaslarinin belirttigi gibi
SV’deki restriktif fizyolojinin devam etmesi, SV kompliyans bozukluguna ve
IVKZ'nin  azalmasina, sonugta MPi'nin paradoksal olarak disik
hesaplanmasina neden olmasi sonucu olustugu duasuntlmastir (78).
Replasman sonrasi 1. ayda EZ’'nin PKR 6ncesi doneme gore anlaml olarak
azalmasina ragmen MPI degeri artmistir. Replasman sonrasi 3. ayda bakilan
IVRZ'nin PKR éncesine gore azaldidi, 6. ayda bakilan s velositesi, IVKZ ve MPI
deg@erlerinin PKR 6Oncesine gore arttigi gortlmustur. Bu sonuglara gore PKR
sonrasi 6. ayda da SV miyokardinda sistolik ve diyastolik fonksiyon
bozuklugunun devam ettigi saptanmistir. Bu sonug¢ bize PKR sonrasi 6. ayda
SV yeniden yapilanmasinin henlz gergeklesmedigini gostermistir. Replasman
sonrasi SV fonksiyonlarindaki dizelmeyi ve SV yeniden yapilanmasinin
oldugunu DD goruntuleme ile gdsterebilmek i¢cin PKR sonrasi daha uzun izlem
siiresine ihtiyag oldugu gorulmistir. Ozet olarak, DD gérintileme FTli
hastalarda PKR o&ncesi SV disfonksiyonunu gdstermede etkili ancak PKR
sonrasi 6. aya kadar olan izlemde SV fonksiyonlarindaki duizelmeyi

gOstermede yetersiz kalmistir.

Calismamizda ayrica, VS alt bdlgesinden de DD degerleri alinmistir.
Replasman 6ncesi IVS'dan alinan s, e, a velositeleri ve EZ, trikiispit lateral
kenarindan alinan degerlerden daha disik, IVKZ, IVRZ, MPi degerleri ise daha
yiksek bulunmustur. Bu durum PKR 6éncesi IVS DD degerlerinin trikiispit
anulusa go6re miyokart disfonksiyonunu daha belirgin olarak gosterdigini

dusundurmasgtar.

Doku Doppler gérinttileme Uzerinden yapilan segmenter duvar hareketi
degerlendirmesinin operator bagiml, subjektif ve yari kantitatif olusundan
kaynaklanan kisittamalar nedeni ile son yillarda S ve SH goéruntileme

tekniklerinin Uzerinde yogun olarak c¢aligilmaya baglanmigtir. Renkli Doppler
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miyokardiyal goruntileme SV’Un bolgesel longitudinal miyokardiyal S ve SH’nin
hesaplanmasini saglamaktadir. Weidemann F. ve arkadaslar 2002 yilinda 33
saglhkh cocuk Ustinde yaptiklari calismada SV S ve SH degerlerinin oldukca
heterojen oldugunu ve en yuksek degerin SVSD’nin orta bodlgesinde oldugunu
bulmuslardir (84). Ayni galismada SVSD’nin bazal bdlgesinde ortalama S
degerini -36x11, SH'n1 -2.4+0.6, orta bdlgede S degerini -43+13, SH'nI -2.8+0.7,
apikal bolgede S degerini -34+11, SH'ni -2.5+0.6 olarak saptamislardir.
Weidemann ve arkadaslari TD ameliyati yapilmig FT’li 30 asemptomatik hasta
ustinde yaptiklari baska bir calismada SVSD’nda bazal, orta ve apikal
segmentlerin S ve SH’larini hesaplamislar ve bu degerlerin normalden daha
dusuk oldugunu gérmusglerdir (85). Eyskens ve arkadaslari da TD yapilmig FT'li
asemptomatik hastalarda SVSD bazal, orta ve apikal segmentlerinde bélgesel S
ve SH degderlerini hesaplamislar ve normalden dusuk bulmuslardir. Boylece
asemptomatik hastalarda da S ve SH’n1 hesaplayarak bdlgesel sistolik miyokart
fonksiyon bozuklugu oldugunu gdstermislerdir (66). Knirsch ve arkadaslari,
2008 yilinda yayinladiklari ¢calismada, TD ameliyati sonrasinda agir PKY
gelismis ve PKR yapilmig 16 pediyatrik hastanin miyokart fonksiyonlarini iki
boyutlu strain EKO ile incelemislerdir. Apikal 4 bosluk pozisyonda, SVSD
apikal, orta ve bazal segmentlerinin longitidinal fonksiyonlarini, PKR’ndan
once, 1 ve 6 ay sonra 6lcmuslerdir. Replasman 6ncesi, SV bolgesel longittidinal
sistolik strain degerlerinin, 6zellikle SVSD’'nda azaldigini, SV diyastol sonu
hacminin ve boyutunun arttigini gérmusglerdir (58). Knirsch’in calismasinda,
PKR &ncesi IVS miyokardiyal fonksiyonu saglikli kontrol grubu ile benzer
bulunmus ve PKR sonrasi bu durumun degismedigi saptanmistir. Solarz ve
arkadaslarn 2004 yilinda yayinladiklari ¢alismada apikal 4 bosluk pozisyonda
SVSD ve iVS'da S ve SH degerlerini hesaplamislar ve PKR 6éncesi SV'de global
miyokardiyal fonksiyon bozuklugu olmasina ragmen [VS'de miyokardiyal
fonksiyonun korundugunu gérmuslerdir. Solarz ve arkadaslari, bu calismada,
SH’nin SVSD’nin tiim segmentlerinde azalmasina ragmen IVS’da degismedigini
gbstermiglerdir (86). Ramos ve arkadaglari IVS’nin miyokardiyal fonksiyonunun,
azalmig SVSD fonksiyonuna karsi kompansatuar bir mekanizma olarak

korundugunu dastinmdasglerdir (87). Kendi galismamizda da Knirsch’in galismasi
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ile uyumlu olarak SVSD bazal segmenti disinda SVSD orta ve apikal
segmentlerinde S ve SH degerlerinin PKR 06ncesi donemde azaldigini
gézlemledik. Ancak, calismamizda literatiir verileri ile uyumsuz olarak VS’da
miyokardiyal fonksiyonun bozuldugunu, S ve SH degderlerinin PKR 6ncesi dusuk
oldugunu gorduk. Replasman sonrasi 1. ve 3. aylarda yapilan kontrollerde de
IVS‘da S ve SH degerlerinin azalmaya devam etmesine ragmen 6. ayda yapilan
kontrolde iVS’da hem S hem SH degerlerinde artis oldugu goriimustir. Diger
segmentlerde ise PKR sonrasi 6. ayda S ve SH dederlerinde anlaml yikselme
g6rilmemistir. Boylece PKR operasyonuna en iyi yanit veren segmentin 1IVS
oldugu gorulmuastur. Yine PKR o6ncesi en yuksek S ve SH degerlerini SVSD
bazal segmentinde bularak Weidemann ve arkadaslarinin TD yapilmig FTli
cocuklarda SVSD orta bodlgesinin S ve SH degerlerinin SV’Un diger
segmentlerine gbre daha yuksek oldugunu belirttikleri g¢alismalar ile
uyumsuzluk saptanmistir. Ayni sekilde VS fonksiyonlarinin korundugunu

belirten Knirsch ve Solarz ¢alismari ile de uyumsuzluk oldugu goriimustar.

Scherptong ve arkadaglari 2009 yilinda yayinladiklari ¢alismada 18
eriskin hastayi incelemislerdir. Apikal 4 bosluk pencereden VS, apeks ve
SVSD’nin sistolik S ve SH degerlerini hesaplamiglardir. Sag ventriklil serbest
duvarinin bazal segmentinde S degerini -17.6£1.7, orta segmentinde -15.8+1.0,
apikal segmentte -13.242.0 ve [VS'da -14.4+1.0 olarak bulmuslardir.
Replasman oncesi longitudinal sistolik strain degerlerinde azalma, KMR
goruntileme ile elde edilen SVDSH ve SVSSH’nde artis olmasina ragmen SV
EF'nun degismedigini belirlemiglerdir (87). Ayni c¢alismada SVSD bazal
bdlgesinin S degerlerinin apikal ve orta segmentlere gore daha yuksek oldugu
saptanmistir. Bu sonu¢ SVSD bazal segmentinde S ve SH’nin, iVS disinda,
diger segmentlere gore daha yuksek, apikal segmentte de diger segmentlere
goére daha dusik bulundugu kendi c¢alismamizla uyumludur. Strain
parametrelerinin, SV performansi ile ilgili olarak KMR ile elde edilen SV EF, SV
diyastol ve sistol sonu hacimleri ile karsilastirildiginda daha duyarh oldugunu
bulmuslardir. Scherptong’un ¢alismasinda PKR éncesinde tim segmentlerde S
ve SH azalmis iken g¢alismamizda PKR 6éncesi SVSD bazal segmenti disinda
kalan segmentlerde longittdinal sistolik S degerlerinde azalma, buna karsilik
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Scherptong’un calismasi ile uyumlu olarak KMR ile elde edilen SVDSH ve
SVSSH’nde artis saptadik.

Calismamizda apikal 4 bosluk pozisyonda SVSD’nin bazal, orta ve apikal
segmentleri ile iVS’'nin orta segmentinin bdlgesel miyokardiyal fonksiyonlarini
PKR’ndan énce, 1, 3 ve 6 ay sonra hesapladik. Replasman éncesi SVSD bazal
segmentinin ortalama S degeri -11.9+7.1, SH degeri -1.0x0.42, orta
segmentinin ortalama S degeri -17.847.0, SH degeri -1.09+0.53, apikal
segmentin ortalama S degeri -3.7+5.5, SH degeri -0.41+0.22, IVS'un orta
segmentinin ortalama S degeri -9.745.0, SH degeri -0.92+0.53 olarak
bulunmustur. Goraldugu gibi SV‘Un farkli segmentlerinde farkli S ve SH
degerleri saptanmistir. Bu durum literatur ile uyumlu olarak hem saglikli
cocuklarda hem de FT TD ameliyati yapilmis olanlarda SV’in S ve SH
degerlerinin oldukgca heterojen oldugunu ve segmentler arasinda fonksiyon
farkinin bulundugunu goéstermistir. Bu ytzden SV fonksiyonu incelenirken SV’ln
bdlgesel miyokart fonksiyonlarini gosterebilen bir tetkik olarak bélgesel miyokart
deformasyonunu gdsteren S ve SH gérintlileme ortaya gikmistir.

Calismamizda elde ettigimiz degerler Weidemann ve arkadaslarinin
saglikli ¢ocuklarda buldugu degerlerin ¢ok altinda saptanmigtir. Bu durum
SV’de S ve SH degerlerinin hesaplanmasi sonucunda sadglikli miyokart ile
fonksiyonu bozulmaya baslamis veya bozulmus miyokardin ayrimini
saglamistir. Yine galismamizda asemptomatik olan hastalarda da semptomatik
olanlar gibi PKR éncesi S ve SH degerlerinin azaldi§i saptanmistir. Hatta VS
disinda tim segmentlerde S ve SH degerleri asemptomatik hastalarda
semptomatik olanlara goére daha dusuk bulunmus ancak anlamh fark
saptanmamistir. Boylece TD yapilmis FT’li asemptomatik hastalarda global
miyokart fonksiyonu bozulmadan ve semptomlar gelismeden bdlgesel miyokart
segmentlerinin fonksiyonu incelenerek SV disfonksiyonu tanisinin daha erken
konulabilecegi dusunulmustur. Bu ancak hastalarin S ve SH degerlerinin seri

halde calisiimasi ile mimkun olacaktir.

Knirsch ve arkadaslari g¢alismalarinda PKR’nindan bir ay sonra QRS

suresinde azalmanin basladigini, standart ekokardiyografik inceleme ile SV
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boyutunda belirgin azalma oldugunu, SV global fonksiyonu ve EF’nda ise
belirgin degisiklik olmadigini, SV’un 2B longittdinal sistolik strain incelemesinde
elde edilen S ve SH degerlerinin azaldidini, ancak postoperatif 6 ay sonra
preoperatif degerlere tekrar yukseldigini géstermiglerdir (58). Postoperatif 1. ay,
longitudinal SV fonksiyonundaki bu dusus bolgesel sistolik strain ve atim
volimu arasindaki pozitif korelasyon ile iligkili olabilmektedir (88). Sag
ventriklldeki hacim yuklenmesinin PKR sonrasi akut olarak azalmasi, SV atim
volimunde akut duslUse ve longitidinal SV sistolik strain dederlerinde azalmaya
neden olmaktadir. PKR sonrasi 6. aydaki longitudinal SV strain degerlerindeki
artisin ise SV’Un perioperatif travma sonrasi yeniden yapilanmasina bagli
oldugu duisuntlmustir (89). Biz de calismamizda PKR sonrasi ilk ay SVSD
bazal segmenti disindaki tim segmentlerde S ve SHnin azaldigini, 3. ay
kontrolinde S degerinin azalmaya devam ettigini ama SH’nin artmaya
basladigini, 6. ayda ise en belirgin olarak IVS’da olmak tizere tiim segmentlerde
S ve SHnin arttigini tespit ettik. Bu durum literatlr ile uyumlu olarak SV
fonksiyonunun PKR sonrasi 6. aydan itibaren dizelmeye basladiginin S ve
SH'daki artigla gosterilebilecedini ortaya koymustur. Bunun aksine DD
goruntiuleme ile PKR sonrasi 6. ayda SV fonksiyonlarindaki duzelme
gosterilememigtir. Dolayisi ile strain DD’den daha etkili olarak SV’de yeniden
yapilanmanin erken bir belirteci olarak kullanilabilir. Tedaviye yanitin

deg@erlendiriimesinde DD’e gore daha degerli oldugu gorulmustur.

Sag§ ventrikll dilatasyonu ve kalp yetmezligine neden olan PKY QRS
suresindeki artisin en dnemli nedenlerinden birisidir. Sag ventrikul dilatasyonu,
duvar geriliminin artmasina, bu da SV duvarinda fibrozise neden olmaktadir.
Fibrotik alanlar da iletim yollarinda blokaja yol agmakta ve reentran
tasikardilerin gelismesini kolaylastirmaktadir. Ayrica, ventrikiler dilatasyon
elektriksel aktivitenin gitmesi gereken mesafeyi artiracagi icin QRS suresi uzar.
Bu nedenlerden dolayr EKG, opere edilmis hastalarin izleminde o6zellikle
aritmilerin, dal blogu ve QRS suresindeki artigin gdésterilmesinde ¢cok 6nemlidir
(89). Birgcok calismada QRS suresinin 180 msn Uzerinde olmasi ile SV
disfonksiyonu, ventrikiler aritmi ve ani Olum arasinda iligki bulundugu

gosterilmigtir (91-93). Yeni bir galisma QRS>180 msn oldugunda ventrikiler
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aritmi riskinin %25 oldugunu gostermigtir (67). Bu nedenle PKR’'nin QRS suresi
180 msn’ye ulasmadan uygulanmasi oOnerilmektedir. Replasman sonrasi SV
hacmindeki azalmayla baglantili olarak QRS suresinin de azaldigi gézlenmistir
(94, 95).

Doughan ve arkadaslari PKR sonrasi QRS suresinin 176x15’den 160+18
msn’ye geriledigini, ayni zamanda SVDSH'nin de azaldigini gérmuslerdir.
Boylece PKR ile hem SV hacmi hem de eszamanli olarak QRS suresi
azalmaktadir (96). van Huysduynen ve arkadaslari da PKR sonrasi
SVDSH’ndeki degisikliklerle korele olarak QRS siresinin de degistigini ve
151+30’dan 144129 ms’ye gerileyerek istatistiksel olarak anlamli bir dizelme
oldugunu gostermislerdir (94). Therrien ve arkadaslar ise PKR vyapilan
hastalarda QRS suresinde anlamli degisiklik olmadigini ancak PKR yapilmayan
TD yapilmis FT’li hastalarda QRS’in belirgin sekilde uzadigini saptamiglardir.
Ayni calismada PKR 6ncesi %22 olan VT insidansinin PKR sonrasi %9a, %17
olan atriyal flutter/fibrilasyon insidansinin da %12’ye geriledigi gosterilmistir
(15). Gengsakul ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise PKR 6ncesi ve sonrasi
arasinda QRS sulresi bakimindan anlamli fark bulunamamigstir (97). Oosterhof
ve arkadaslarinin galismasinda PKR 6ncesi 155£29 msn olan QRS suresinin
PKR sonrasi 144129 msn’ye istatistiksel olarak anlamli sekilde geriledigi
gorulmastur (68). Calismamizda QRS suresini PKR 6ncesinde 174124 msn,
sonrasinda 158+31 msn olarak bulduk. Replasman 6ncesi ve sonrasi arasinda
QRS suresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli digus saptadik. Ayrica PKR
oncesi SVDSH>160 ml/m? olanlarda PKR sonrasinda anlaml diislis olmasina
ragmen SVDSH>180 ml/m? olanlarda PKR sonrasinda anlamh disUs
saptanmamistir. Bu durum PKR igin esik deder olarak 180 ml/m?nin altinin

alinabilecegini gostermektedir.

Cerrahi olarak TD yapilmigs FT’li hastalarda ge¢ ddénemde ortaya
cikabilecek 6nemli komplikasyonlardan biri de aritmiler ve iletim bozukluklaridir.
Ozellikle ventrikiller aritmiler ani &lim nedeni olabilmektedir. Ritim
bozukluklarindan o&zellikle Unifokal VES’ler, kompleks coupletlar, mdaltifokal

ekstrasistoller, asemptomatik kisa sureli VT'ler hastalarin 2/5'inde 24 saatlik
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holter monitorizasyonunda saptanmaktadir (98). Calismamizda hastalarin
hepsine PKR 6ncesi holter tetkiki yapiimistir. Hastalarin %80’inin 24 saatlik
holter monitérizasyonunda aritmi gortimustir. Ug hastanin ise holter tetkiki
normaldir. En sik gorulen aritmi VEA (%40) idi.

Pulmoner kapak replasmani mortalite ve morbiditesi oldukg¢a dusuk bir
ameliyattir. Oosterhof ve arkadaglarinin g¢alismasinda PKR vyapilmis 71
hastadan sadece biri ameliyattan 18 ay sonra kaybedilmistir. Bir hastaya
ameliyattan 10 ay sonra ventrikller aritmi nedeni ile implante edilebilir
kardiyovertor-defibrilatdr yerlestiriimis, bir hastaya da uzun sureli VT nedeni ile
radyofrekans ablasyon yapilmistir. Ug hastaya ikinci kez PKR yapilmis,
bunlardan ikisine ilk PKR'ndan sonraki ilk 6 ay icinde ikinci replasman
yapilmistir (68). Discigil ve arkadaslari PKR yapilimig 42 hastada mortalite
oranini %2, Lim ve arkadaslari 58 hastada %2.5, Yemets ve arkadaslari 85
hastada %1.1 olarak bulmuslardir (61, 99,100). Tsang ve arkadaslarn 16
hastada, Dave ve arkadaslari ise 39 hastada mortalite oranini %0 olarak
saptamiglardir (55, 101). Dos ve arkadaslari ise 116 hastada mortalite oranini
%2.5, ameliyat sonrasi aritmi oranini %20, reoperasyon oranini da %14 olarak
bildirmiglerdir. Kaybedilen 3 hasta da ameliyat sonrasi ilk 6 ayda kaybedilmigstir
(56). Jacquet ve arkadaslarinin galismasinda postoperatif aritmi sikhgr %18
olarak tespit edilmistir (102). Biz calismamizda ameliyat sonrasi ilk 6 ay iginde
mortalite oranini %0 olarak bulduk. iki hastamizda da ameliyat éncesi dénemde
varolan ventrikuler aritmilerin devam ettigini gorduk. Butun bu caligmalar
PKR’nin mortalite hizinin oldukga diusuk ve hastalarin buyuk bir kisminda erken
postoperatif donem komplikasyonlarinin goérilmedigi bir ameliyat oldugunu

gbstermektedir.

Sonug olarak FT TD ameliyati sonrasi PKR, dusik mortalite ve morbidite
oranlari olan, SV fonksiyonunu, hastanin fonksiyonel sinifini ve fiziksel
aktivitesini artiran, ayni zamanda hayati tehdit eden aritmileri ve ani 6limi
azaltan bir girisimdir. Fallot tetralojisi nedeniyle TD ameliyati yapilimis ve PKY
gelismis hastalarin sik kontrolleri gerekmektedir. Gecikmis ve semptomatik

hastalarda yapilacak olan PKR’nin etkinligi, sag ventrikulin geri donusumsuz
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disfonksiyonu nedeniyle disulk olabilir. Yapilan ¢alismalar degdisik metodlar ile
bu kritik dénemi yakalamaya yéneliktir. Ozellikle KMR ile SV fonksiyonlari
degerlendiriimeye calisiimaktadir. Calismamizda biz de DD gérintileme ve
yeni ekokardiyografi teknikleri ile SV dilatasyon ve disfonksiyonu gelismis olan
hastalarin erken donemde taninmasina ve tedavi sonrasinda tedavinin
etkinliginin degerlendiriimesine nasil etkileri olabilecedini gostermeye calistik.
Literatirde ilk olarak PKR sonrasi SV fonksiyonlarini strain goruntileme
yontemi ile gostermeye calistik. Kardiyak MR’in hala altin standart tani yéntemi
oldugunu kabul etmekle birlikte S ve SH gériintlileme konusundaki deneyimlerin
artmasinin, daha fazla sayida hasta ve daha uzun sureli izlemlerle bu yontemin
de tanida oldukga etkin oldugunun goésterilmesini saglayacagini ve KMR'in
yerine kullanilabilecek invazif olmayan, kolay bir tetkik olarak literatirde yer

alacagini dusinmekteyiz.
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SONUGLAR

1)Calismaya alinan 15 hastanin 8'i erkek, 7’si kizdi. Literaturdeki diger
calismalarla karsilastirildiginda erkeklerde PKR oraninin daha ylksek oldugu

g6ralda.

2)Fallot tetralojisi TD ameliyati ile PKR arasindaki ortalama sure 11.7+2.3 yil
olarak bulundu. Bu zaman araliginin erkek hastalarda daha uzun kizlarda ise

daha kisa oldugu goruldu.

3)Tam duzeltme yasi, PKR yasi veya TD ile PKR arasinda gegen zaman
arahginin PKR sonrasi SV hacim ve fonksiyonundaki duzelme orani Uzerine

etkisi olmadigi goraldu.

4)Tam duzeltme yapilmig FT’li hastalarda PKR oncesi KMR ile elde edilen
SVDSH ve SVSSH’nin normal degerlerden yuksek, SV EF’nun ise dusuk
oldugu saptandi. Bdylece PKR o6ncesi SV boyut ve hacminin arttigi,

fonksiyonunun ise azaldigi KMR ile saptandi.

5)Calismamizda PKR oOncesi ve sonrasi arasinda SVDSH ve SVSSH
bakimindan istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark saptanmasina ragmen
SV EF agisindan anlamli fark saptanmadi. Replasman dncesi duzeltiimis EF’nin

hesaplanmasi onerilmektedir.

6)Replasman 6ncesi SVDSH’nin 160 ml/m? ve altinda olmasi ile istiinde olmasi
arasinda PKR sonrasi SVDSH, SVSSH ve SV EF'nda dizelme miktari
acisindan fark bulunmadi. Sag ventrikil diyastol sonu hacminin 180 ml/m?
ustinde olmasi durumunda PKR sonrasi SVDSH ve SVSSH'nde azalma
olmasina ragmen QRS slresinde anlamh disus olmadigi ve SV EF’nda ise
belirgin dusls oldugu goéruldi. Replasman sonrasi vyeterli SV yeniden
yapilanmasini saglayacak esik SVDSH olarak 180 ml/m? kabul edildi.

7)Replasman d6ncesi pulse wave DD ile SV bazal segmentinden alinan s, e, ve
a miyokardiyal velositelerinin normal degerlere gore dusik oldugu saptandi.

Bdylece s, e, a deg@erlerindeki azalma ile PKR 6ncesi donemde SV’de sistolik
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ve diyastolik fonksiyon bozuklugu oldugu gosterildi. Ancak PKR sonrasi bakilan

DD degerlerinde yeterli duzelme olmadigi goraldu.

8) Sag ventriktldeki restriktif fizyolojinin devam etmesi ve SV kompliyans
bozuklugu nedeni ile , IVRZ, IVKZ ve MPi PKR &éncesi dénemde diisiik olarak

hesaplandi.

9)Replasman sonrasi 1. ayda EZ'nin azalmasi ve MPI’nin artmasi, 6. ayda da
IVKZ ve MPi'nin artmasi PKR sonrasi dénemde de SV'de sistolik ve diyastolik
disfonksiyonun devam ettigi veya DD yontemi ile SV’de yeniden yapilanmanin

yeterince gosterilemedigi seklinde yorumlandi.

10)Doku Doppler goérintileme PKR éncesi SV disfonksiyonunu gdstermede
etkili ancak PKR sonrasi 6. aya kadar olan izlemde SV fonksiyonlarindaki

dizelmeyi gostermede yetersiz kaldi.

11)Replasman éncesi SVSD’nin orta ve apikal segmentleri ile [VS'da S ve SH
degerlerinin normalin altina distiaga, SVSD bazal segmentinde ise belirgin
dusus olmadigi goéraldu. Bdoylece PKR dncesi SV'de birgok segmentte sistolik

disfonksiyon gelisirken bazal bolgede gelismedigi goruldu.

12) Replasman sonrasi 1. ve 3. aylarda yapilan kontrollerde de iVS'da S ve SH
degerlerinin azalmaya devam etmesine ragmen 6. ayda yapilan kontrolde
IVS’da hem S hem SH degerlerinde artis oldugu gériildii. Béylece PKR sonrasi
sistolik fonksiyonu en fazla diizelen segmentin VS oldugu ve segmentler

arasinda PKR sonrasi iyilesme duzeyleri bakimindan fark oldugu gorulda.

13)interventrikiler septumun miyokardiyal fonksiyonunun, PKR sonrasi 6. ayda
henlz tam olarak dizelmemis SVSD fonksiyonuna karsi kompansatuar bir

mekanizma olarak iyilestigi distnuldd.

14)Sag ventrikilde incelenen segmentlerde S ve SH degerleri oldukca
heterojen olarak bulundu. Sag ventrikul fonksiyonu i¢cin SV’ln bdlgesel miyokart
fonksiyonlarinin strain gérintileme ile incelenmesinin SV fonksiyonunun global

olarak degerlendiriimesinden daha dogru olacagi saptandi.
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15)Replasman 6ncesi SVSD’nda en ylksek S ve SH degerleri bazal segmentte,

en dusuk degerler ise apikal segmentte elde edildi.

16)Tam dizeltme yapilmis hastalarda SV S ve SH degerlerinin normal
degerlerden daha dusuk olarak hesaplanmasi saglikli miyokart ile fonksiyonu
bozulmaya baslamig veya bozulmus miyokardin ayriminin bu ydntemle

yapilabilecegini gosterdi.

17)Asemptomatik olan hastalarda da semptomatik olanlar gibi PKR éncesi S ve
SH degerlerinin azaldigi saptanmigtir. Bdylece TD yapilmis asemptomatik
hastalarda global miyokart fonksiyonu bozulmadan veya semptomlar
gelismeden bdlgesel miyokart segmentlerinin fonksiyonu incelenerek SV

disfonksiyonu tanisinin daha erken konulabilecegi goruldu.

18)Doku Doppler'de oldugu gibi strain gorintilemede de PKR sonrasi 1. ay S
ve SH degerlerinin azaldigi ve SV sistolik disfonksiyonunun artarak devam ettigi
goruldi. Ancak PKR sonrasi 6. ayda DD sonuglarinda tam duzelme
olmamasina ragmen S ve SH dederlerinde artis saptandi. Dolayisi ile strain

goruntileme DD’e gore tedaviye yaniti degerlendirmede daha etkili bulundu.

19)Replasman dncesi ve sonrasi arasinda QRS slresi bakimindan istatistiksel

olarak anlamli dugus saptandi.

20)Postoperatif 6 aylik izlem slresince higbir hastada 6lim goérilmedi. Onbes
hastadan ikisinde preoperatif ddnemde varolan aritminin devam ettigi, baska bir
sorun ve onemli kapak kacagi olmadigi goruldl. Pulmoner kapak replasmani

ameliyatinin mortalite ve morbiditesinin dusuk oldugu dusunuldu.
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