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OZET

GIRIS VE AMAC: Pulse oksimetri tarama testi, 10.000 canli dogumda 8-10 bebekte
karsimiza c¢ikan konjenital kalp hastaliklarinin (KKH) taramasinda kullanilmaktadir.
Konjenital kalp hastalikli  bebeklerin yaris1 ilk yaglarini tamamlamadan
kaybedilmektedir. Pulse oksimetre tarama testinin hastanemiz verilerini sunmak
amaclanmaktadir.

GEREC VE YONTEM: Eyliil 2020 ile Aralik 2023 tarihleri arasinda Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Dogum Servisinde anne yaninda
takip edilen, gestasyonel 34 haftadan biiyiik olan tiim yenidogan bebekler calismaya
dahil edildi. Caligmaya alinan bebeklere yasamin 24. Saatinde pulse oksimetri cihazi
(Masimo Radikal-7®) ile saturasyonu Olglimii yapildi. Amerikan Pediatri
Akademisinin Onerileri dogrultusunda testi kalan ve gecen bebekler belirlendi. Tiim
bebeklere ayn1 zamanda ayrintili fizik muayene yapildi. Testten kalan yenidoganlara
cocuk kardiyoloji uzmani tarafindan yapilan ekokardiyografi ile kritik konjenital kalp
hastalig1 olan hastalar tespit edildi. Test Amerikan Pediatri Akademisi’nin rehberine
gore uygulandi.

BULGULAR: Aragtirmamizi yiiriittiigiimiiz zaman diliminde Sakarya Universitesi
Egitim ve Aragtirma Hastanesi’'nde 21.778 canli dogum gergeklesmistir. 21.778
bebekten 2700’1 yenidogan yogun bakima yattig1 igin tarama yapilamamistir. Kalan
19078 bebege tarama yapildi. 66 bebek (%0,34) taramay1 gecemedigi i¢in pediatrik
kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Taramay1 gegemeyen 66 bebegin 13’1 (%19°u,
tarama yapilan bebeklerin tiimiiniin %0,06’s1) kritik KKH tanis1 almistir. Taramay1
gecemeyen bebeklerin %48°1 bagka klinik tanilar almistir. Taramadan 6nce kotiilesen
16, intrauterin donemdeki 22 bebek kritik KKH tanist almigtir. Taramayr gegen
bebeklerden daha sonraki zamanlarda kritik KKH tanis1 alanlarin sayis1 8°dir.

Pulse oksimetri testinin sensitivitesi %61,9 spesifitesi %99,7 pozitif prediktif degeri
%19 negatif prediktif degeri ise %99,9 olarak hesaplanmustir. Pozitif olabilirlik degeri
%222,5 iken negatif olabilirlik oran1 %38,2 olarak hesaplanmis olup literatiirle yakin
sonuglar elde edilmistir.

SONUC: Pulse oksimetri testi kritik KKH taramada maliyeti diisiik, kolay
uygulanabilir ve bagka tanilara da yardimci olabilecek bir test olarak 6ne ¢ikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kritik Konjenital Kalp Hastaliklar1 Taramasi, Konjenital Kalp
Hastaliklari, Pulse Oksimetre Test
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ABSTRACT

Results of congenital heart disease screening using pulse oximeter in newborn

without symptoms

AIM: Pulse oximetry screening test is used to diagnose of congenital heart diseases
(CHD), which is seen in 8-10 babies per 10,000 live births.

MATERIALS AND METHODS: Newborn babies with a gestational age of more
than 34 weeks who were followed up with their mothers in Sakarya University
Training and Research Hospital Gynecology Clinic between September 2020 and
December 2023 were included the study. Oxygen saturation of the babies included in
the study was performed with a pulse oximetry device (Masimo Radical-7®) 24th hour
after birth. The screening was performed in accordance with the recommendations of
the American Academy of Pediatrics. Critical congenital heart disease were detected
by echocardiography performed by a pediatric cardiologist to the babies who failed in
the test.

RESULTS: During our research, there were 21,778 live births at Sakarya University
Training and Research Hospital. 2700 of 21,778 babies could not be tested because
they were admitted to neonatal intensive care. 66 infants (0.34%) were evaluated by a
pediatric cardiologist because they did not pass the screening. Of the 66 data that failed
screening, 13 (19%, 0.06% of all screened infants) were diagnosed with critical CHD.
The sensitivity of the pulse oximetry test is calculated as 61.9%, the specificity is
99.7%, the positive predictive value is 19% and the negative predictive value is 99.9%
and results close to the literature were obtained.

CONCLUSIONS: Pulse oximetry test is a test that is of vital importance in critical
CHD screening and stands out as a test that is low-cost, easily applicable and can also
help in other diagnoses. More studies are needed to determine whether the test should
be included in screening programs.

Keywords: Congenital Heart Diseases, Critical Congenital Heart Diseases Screening,
Pulse Oximetry Test

Xiii



1. GIRIS VE AMAC

Konjenital kalp hastaliklarinin insidanst 1000 canli dogumda yaklasik 8-10 olup
yenidoganlarin %40-50si ilk bir haftada, %50-60’1 ilk bir ayda tan1 almaktadir. Farkli
klinik seyirlere sahip olmalarina kargin konjenital kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin yaris1
bir yasina girmeden kaybedilmektedir. Bu nedenle erken tan1 morbidite ve mortalite

tizerinde olumlu etki yaratacaktir (R. M. Kliegman ve ark., 2007).

Yenidogan ve erken siit ¢ocuklugu déneminde konjenital kalp hastaliklarinin klinik
tablosu, semptomsuz hastaliktan kardiyojenik sok ve o6lime kadar degismektedir.
Yenidogan doneminde hemodinamik degisikliklerin tamamlanmamis olmasi
nedeniyle fizik muayene ve yardimci inceleme yontemleriyle konjenital kalp
hastaliklarinin tanisin1 koymak zorlasmaktadir. Son zamanlarda bu zorluklar nedeniyle
kritik konjenital kalp hastaliklarini tanimlamada hekime yardimci olabilecek tarama
yontemleri giindeme gelmistir (Mahle ve ark., 2009; Thangaratinam ve ark., 2012).
Pulse oksimetre, oksijen ile doymus hemoglobin yiizdesini 6lgen kolay, noninvaziv
aragtirma yontemidir, bu nedenle konjenital kalp hastaliklarinin erken tanisinda tarama
amagl kullanilabilecegi Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan onerilmektedir

(Mahle ve ark., 2009).

Pulse oksimetre ile SpO2 Sl¢iimd, iiflirimii veya kardiyak agidan diger semptomlari
olmayan ve rutin fizik muayene sirasinda fark edilemeyen konjenital kalp hastalig
olan bebeklerin tan1 almasini saglamaktadir (Talner, 1998). Bu nedenle her bebekte
hastaneden taburcu edilmeden oOnce dikkatli rutin muayenenin yani sira, pulse
oksimetri ile oksijen saturasyonu 6l¢iimii tavsiye edilmektedir (Mahle ve ark., 2009;

Thangaratinam ve ark., 2012).

Calismamizda amacimiz, pulse oksimetre tarama testinin hastanemizdeki verilerini
sunmak, avantajlar1 ve dezavantajlarin1 degerlendirmek, tarama testinin sensitivite,
spesivite, pozitif prediktif deger, negatif prediktif degerleri gibi verilerini hesaplayarak

bilimsel verilere katki saglamaktir.


https://paperpile.com/c/s4qKCn/PNRv
https://paperpile.com/c/s4qKCn/84FN
https://paperpile.com/c/s4qKCn/dEuw
https://paperpile.com/c/s4qKCn/84FN
https://paperpile.com/c/s4qKCn/LCiv
https://paperpile.com/c/s4qKCn/84FN
https://paperpile.com/c/s4qKCn/dEuw

2. GENEL BIiLGILER

2.1. Fetal ve Neonatal Dolasim
2.1.1. Fetal Dolasim

Fetal donemde metabolit ve O gereksinimi arteriyel yapinin bir pargasi olan plesenta
araciligiyla saglanir. Fetal dolagimin en belirgin 6zelliklerinden biri dokulara saglanan
O i¢in kanin akcigerlerden gecis yapmasinin gerekmemesidir. Fetal donemdeki
olusan santlar, gelisimini tamamlamamis akcigere kanin gidisini engeller, bu sayede
kalp, beyin benzeri major yapilar i¢in kan akigini saglar. Fetal dolasimdaki santlar
vendz sistemde, kalpte ve arteriyel sistemde sirasiyla duktus venozus, foramen ovale
(FO) ve duktus arteriozus olarak adlandirilir. Bu santlarin varligi, eriskin dénemde
hayatta kalamayacak kadar ciddi kalp anomalisine sahip fetiislerin bile dogum
slirecine kadar hayatta kalmasini saglar (Yegen, 2021). Postnatal ilk hafta iginde
santlar fonksiyonel olarak kapanirlar (Matei, 2019). Fetal dolasimda kanin Oz basinci
en yiiksek (30-36 mmHg) yapisi plesentadan fetiise tek umblikal ven araciligiyla gelen
kanda mevcuttur. Umblikal venin ana dali olan duktus venozus karacigeri bypass
ederek vena kava inferiora (VKI) dokiiliir. Bypass ettigi dokulara O, vermeden gelen
duktus venozus sayesinde VKI ile sag atriuma dokiilen kan yiiksek O
konsantrasyonuna sahiptir. Abdomen ve pelvisin vendz kanlarinin VKI’ye dokiilmesi,
VKI'nin umblikal vene gére oksijen saturasyonunu (SpQO) bir miktar diisiiriir. Sag
atriumdaki kan VKI ve interatrial septumun yapisi sayesinde FO’ya aktarilir. VKI’deki
kanin biiyiikk ¢ogunlugu FO {izerinden sol atriuma aktarilarak akcigerlerden gelen
SpO: diisiik olan az miktarda kanla karisir. Bu kan sol atrium — sol ventrikiil — asenden
aort seklinde bir yol izler ve O2’si yiiksek olan bu kan boylece st ekstremite arterleri,
koroner arterler, serebral arterler olmak tizere fetiisiin {ist kismini besler (Moore ve
ark., 2011; R. M. Kliegman ve ark., 2007). Vena Kava Superior (VKS) fetal donemde
SpO: diisiik kan tasir. Bu kan sag atriumdan sag ventrikiile gecer. Basing sebebiyle
cok az miktar1 FO ile sol atriuma gecger. Sag ventrikiilden pulmoner arterlere kan gitse
de pulmoner arterler vazokonstriikte durumdadir. Bu vazokonstruksiyon kanin

yalnizca %8-15 kadarinin akcigerlere ugramasina olanak saglar. Geri kalan kan ise


https://paperpile.com/c/s4qKCn/WxkU
https://paperpile.com/c/s4qKCn/dIp3
https://paperpile.com/c/s4qKCn/3IE5
https://paperpile.com/c/s4qKCn/3IE5
https://paperpile.com/c/s4qKCn/PNRv

duktus arteriozus-iki umblikal arter araciligiyla plesantaya geri doner. Duktus
arteriozusun varligr akcigerlerdeki yiliksek vaskiiler direncin devamlilifina katki
saglar. Bu vaskiiler direng sebebiyle pulmoner akim yavas olarak devam eder.
Asendan aorttan desenden aorta gegis bu sebeple oldukea diisiiktiir. Desenden aorttaki
kanin yaklasik tgte ikisi plesentaya donmiis olur. Geri kalan {igte birlik kan fetal

organlara dagilir (Allen ve ark., 2016; Carlson, 2023).
2.1.2. Neonatal Dolasim

Dogum sonras1 donem kardiyovaskiiler sistemde ciddi degisimler bebegin ilk nefes
alisiyla birlikte hizla gerceklesmeye baslar. Dogum sonrasi beraber kapanan yapilar
FO’ya, umblikal arterler ve ductus arteriozustur. Pulmoner basinglardaki degisimler
stirerken gecis doneminde FO’dan sag-sol santlar1 gormek miimkiindiir. FO ve fetal
damarlarin kapanmasi ilk asamada fonksiyonelken belirli bir siire sonra endotel
prolifere olur ve sonrasinda fibroz bir doku bu yapilarin anatomik olarak da
kapanmasini saglar (Sansoucie ve Cavaliere, 1997). Perinatal donem igine
kardiyovaskiiler sistemdeki olusabilecek degisiklikler ~dogumun akabinde
gbzlemlenirken, baz1 degisikliklerde ise giinler sonra hatta saatler sonra bile olusabilir

(Allen ve ark., 2016).

Bebegin ilk nefes alisiyla akcigerlerin agilmasi ve fonksiyonel olarak kapanmis duktus
arteriozus sebebiyle pulmoner damalara giden kan sol kalbe gelen kan oksijenlenmis
olur. Neonatal donemde duktusun kapanisi Oz seviyesine duyarlidir (Allen ve ark.,
2016). Postpartum prostaglandin E2’nin diismesi duktusta kontraksiyona sebebiyet
verir (Park ve Salamat, 2020). Konjenital kalp hastaliklari (KKH) genellikle hipoksi,
ventikiildeki voliim/basing yiikiine gore farkli mekanizmalarla hastaliklara yol acar.
Bu hastalikalar sant lezyonleri, obstriiktif lezyonlar veya regiirjitan lezyonlar olarak 3

sinifta incelenir (Yegen, 2021).

2.2. Konjenital Kalp Hastaliklar:
2.2.1. Konjenital Kalp Hastaliklarinin Epidemiyolojisi

KKH’lar dogum esnasinda veya sonrasinda tanimlanabilen, fonksiyonel ya da yapisal

kalp hastaliklar1 olarak tanimlanmaktadir. Ayni1 zamanda kardiyovaskuler
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malformasyon ve konjenital kalp defekti olarak isimlendirilmistir (Botto ve Correa,
2003; Kanberoglu ve ark., 2014). KKH major anomaliler arasinda en sik olan gruptur.
KKH, her 1000 canli dogumda 4,6 ile 12,2 arasinda goriiliirken, prematiirelerde PDA,
bikiispit aort, mitral kapak prolapsusu, oranlara eklenmediginde, canli dogumlarin
%0,5-0,8’1 KKH’na sahip bebeklerdir. KKH 6lii dogumlarda %3-4, prematiirelerde
%?2 oraninda ve spontan abortuslarda %10-25 oraninda rastlanmaktadir (Balci ve
Akdemir, 2011; Sadler, 2022; Suchy ve ark., 2001). Postpartum birinci haftada bu
bebeklerin %40-50’si, birinci ayda ise %50-60’1 tan1 alabilmektedir. Kritik KKH’lerin
erken tanis1 bebeklerin yasam veye daha kaliteli yasam sanslar1 agisindan son derece
onemlidir (R. M. Kliegman ve ark., 2007). Malformasyon kaynakli oliimlerin
neredeyse yarisindan, bebek oOliimlerin tamaminin ise %3 kadar1 KKH’larina bagl
olmaktadir (Samanek, 1992). Mortalite ve morbidite KKH tipi ile alakalidir. Siyanotik
KKH daha agir gidis gosterir (Saméanek, 1992; Ferencz ve ark., 1985). Ulkemizde
yillik canli dogum sayis1 1.250.000’dir. Bu bilgiden hareketle oranlarsak her yil
yaklasik 6000 KKH na sahip bebek iilkemizde dogmaktadir (TUIK Kurumsal, n.d.).
Konjenital kalp hastaliklar1 erkeklerde kizlardan daha sik goriiliir. (Bernstein, 2011;
Gliney Varal ve ark., 2015).

2.2.2. Konjenital Kalp Hastaliklarinin Etyolojisi

Etiyolojide pek ¢ok genetik veya gevresel etmenin katkida bulundugu diisiiniilse de bu
hastaliklarin etiyolojilerin hala net olarak tanimlanamamistir (Hoffman, 1995;
Hoffman ve Kaplan, 2002). Hastalarin %3-5’1 ailesel ya da kalitimsal sendrom, %5’
kromozom anomalileri i¢erisinde birliktedir (Hoffman, 1995; Godfrey ve ark., 2010).
Etyolojik sebepler ¢evresel, genetik ve multifaktoryel olarak siralanabilir (Friedman
ve George, 1984; Nora ve ark., 1981)

Cevresel etmenler; annenin maruz kaldig: etmenler veya teratojenlerin KKH sebep
oldugu diisiincesi hakimdir. Gebelikte sigara kullanimi veya maruziyeti, radyasyona
maruziyet, kimyasallara maruziyet veya alkol kullanimi ¢evresel etmenler arasinda
sayilabilir (Jenkins ve ark., 2007).

Anne yasmin ilerlemesi, Ebstein anormallikleri ve Biiyiik Arter Transpozisyonu

(BAT) gibi kalp anomalileri riskini artirabilir; daha ileri yaslarda (>34 yas), bikiispit
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aortik kapak ve ASD gibi durumlarin olusma riski de artmaktadir (Becerra ve ark.,
1990).

Annenin kullandig1 ilaglardan hidantoinin %2-3 oraninda AD, aort koarktasyonu
(AK) ve PDA ile iligkilendirildigi bilinmektedir. Lityumun Ebstein anomalisi (EA) ve
ASD ile, talidomidin ise kaudal displazi sendromu (KDS), TA gibi durumlarla
iliskilendirildigi gézlemlenmistir. Hormon tedavisi alan annelerin ¢ocuklarinda ise
bazi biiyiik arter anomalilerinin goriildiigi tespit edilmistir (Loffredo, 2000; Morris,
2004). Yiiksek oranda alkol tiiketen kadmnlarin hamilelikleri sirasinda, her 1000
dogumda 49 gibi bir oranda eslik eden kalp malformasyonlart bildirilmektedir.
Gebelikte tiitiin kullanimi ise TA, PDA, ASD gibi hastaliklarin riskini 6nemli 6lgiide
artirmaktadir (Kéllén, 1999).

Organogenezis ve fetal malformasyonlarla seker kontrolii arasinda iligki vardir
(Cousins, 1991; Ylinen ve ark., 1984; Ray ve ark., 2001). Diyabetin teratojenik
mekanizmast net bir sekilde tanimlanamamakla birlikte multifaktdriyel oldugu
diistiniilmektedir. Diyabetik annelerin yasayan g¢ocuklarinda %8,5 oraninda KKH
goriilmektedir. Kromozomal olmayan ASD, kardiyomiyopati, HSKS, BAT, PDA
diyabet ile iligkili olan defektlerdir (Becerra ve ark., 1990). Diyabet annede
gestasyonel 7. haftadan once mevcutsa KKH sebep olma ihtimali daha fazladir
(Kousseff, 1999). Atesli hastalik ve influenza gibi viriislerin apopitoz ile etkilesime
gecerek dogum defektlerinin sebebi olabilecegi belirtilmistir (Botto ve ark., 2001).
Gebelik sirasinda rubella enfeksiyonunun KKH’ya neden oldugu iyi bilinirken,
yapilan caligmalar gebeligin ilk trimesterinda gecirilen diger atesli hastaliklarin da
kalp defektlerine yol agabilecegini gostermistir (Tikkanen ve Heinonen, 1991; Zhang
ve Cai, 1993). Bu defektlerden en fazla PDA, pulmoner kapak anomalileri, periferik
PD ve VSD goriilmektedir (Campbell, 1961; Stuckey, 1956).

Gebelik sirasinda lamotrijin, fenilhidantoin veya valproik asit gibi antikonviilzan
ilaglarin kullanimi, ¢esitli malformasyonlara ve 6zellikle kardiyak defektlere, 6rnegin
VSD'ye neden olabilir. Sodyum valproat kullanimi HSKS ve ASD gibi kardiyak
defektlere neden olabilir (Meador ve ark., 2006). A vitamini tiirevleri embriyonik
gelisim ve morfogenezde 6nemli rol oynar (Sporn ve ark., 1994). Malformasyonla

sonuglanabilecek izotretinoin dozu net bilinmemektedir (Lammer ve ark., 1985). Akne
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tedavisinde i¢in Onerilen dozlarda isotretinoin kullanimi, spontan diistiklere ve ciddi
malformasyonlara neden olabilir. Bu anomaliler arasinda mikrognati, orta hat

defektleri, konjenital kalp hastaliklar1 ve merkezi sinir sistemi malformasyonlari

bulunmaktadir (Lammer ve ark., 1985; Hathcock ve ark., 1990).

Ailelerde KKH siklig1 (prevalansi), akraba evliligi sayisinin artmasiyla birlikte ve
hastaligin tekrarlama riskinin yiikselmesiyle iligkilidir. KKH riski genel olarak
toplumda %0,4-0,8 arasinda iken, bir ¢ocukta KKH bulunan bir ailenin ikinci
¢ocugunda bu risk %2-6'ya kadar artabilir. En fazla tekrar eden KKH’lar sol kalbin
obstriiktif lezyonlar1 ve Total Pulmoner Vendéz Doniis Anamolisi (TPVDA) dir.
Birinci derece akrabalarda KKH varsa, ihtimal %30'a kadar artabilir (Karagdl ve ark.,
2015). DiGeorge Sendromu (22q11.2 delesyonu) dogumsal kalp hastaliginin yaygin
genetik nedenlerinden biridir. Bu sendromda 6zellikle konotrunkal defektler (FT, ¢ift
¢ikili sag ventrikiil (CCSV), TA, VSD) ve aortik arkin anomalileri goriiliir. Anne veya
babadan birinde 22ql1.2 delesyonu mevcutsa, risk orani %50'ye ¢ikar (R. M.
Kliegman ve ark., 2007). Down sendromlu bireylerin %40''nda KKH bulunmaktadir
ve bunlarin arasinda AV kanal patolojileri, VSD, ASD ve PDA sayilabilir (Hoffman
ve Kaplan, 2002; Park ve Salamat, 2020). Patau sendromu (trizomi 13), Edwards
sendromu (Trizomi 18) ve vakalarinda da sik olarak KKH rastlanir. Ancak, bu
hastalarin ¢ogu yenidogan déoneminde yasamini yitirir. Bu vakalarda 6zellikle PDA,

ASD, VSD ve kalp pozisyon anomalileri sik¢a goriiliir (Atalay ve ark. 1996).

Turner sendromu ve Cat-eye Sendromu (22p) da KKH ile iliskili kromozomal
anomalilerdir. TPVDA tetrazomi 22 ile beraber goriiliirken, obstriiktif lezyonlar
Turner Sendromunda karsimiza ¢ikmatadir (Morris, 2004). Marfan Sendromuna sahip
hastalarda, bikiispit aort, aort dilatasyonu, mitral kapak hastaliklar1 ve aort

anevrizmasina sik¢a rastlanir (Park ve Salamat, 2020).
2.2.3. Konjental Kalp Hastaliklarinin Patofizyolojisi

Soldan saga santli hastalarda pulmoner ve sistemik dolagim kan gecisi olmakta ve bu
nedenle akcigerden donen kan sant aracilifiyla tekrar akcigerlere donmektedir.
Saglikli bebeklerde santin olmamasi ve sistemik dolagimdaki kan akimi ile pulmoner

kan akimi birbirine esit olmasi gerekmektedir. (Nichols ve ark., 2006). Kalp
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hastaliklarinda tani yontemi olarak ilk tercih edilen ekokardiyografi (EKO) dir.
Kardiyak bilgisayarli tomografi (BT), BT anjiografisi ve manyetik rezonans
gorintiileme (MRG) gibi goriintiileme teknikleri de rontgen ve EKO bulgularim
degerlendirmede yardimci olabilir (Yoo ve ark., 2010). Konjenital kalp hastaliklarinin
smiflandirilmasi Tablo 2.1.’de listelenmistir (R. M. Kliegman ve ark., 2007; Allen ve
ark., 2016).

Tablo 2.1. Konjenital Kalp Hastaliklar1 Siniflamasi1 (R. M. Kliegman ve ark., 2007;
Allen ve ark., 2016 ‘dan kullanilmustir.)

Asiyanotik Konjenital Kalp
Hastaliklar1

Siyanotik Konjenital Kalp
Hastaliklar1

1- Artmis Voliim Ykiine Yol
Acanlar

1- Pulmoner Kan Akim1 Azalmig

(Pulmoner Darlik veya Atrezi ile Birlikte)

A- Soldan saga sant lezyonlar1
Ventrikiiler septal defekt (VSD)

Atriyal septal defekt (ASD)
Atriyoventrikiiler septal defekt (AVSD)
Patent duktus arteriyosus (PDA)

B- Regiirjitan lezyonlar

Konjenital mitral kapak yetmezligi

Konjenital trikiispid kapak yetmezligi

Pulmoner kapak yoklugu

Fallot tetralojisi

Trikispid atrezisi

Mitral kapak atrezi

Pulmoner atrezi

Pulmoner darliklt BAT, Tek ventrikiil,
Trunkus arteriyozus

Cift cikisl sag ventrikiil

Ebstein anomalisi

Kritik pulmoner kapak darlig1

Asiyanotik Konjenital Kalp
Hastaliklar1

Siyanotik Konjenital Kalp
Hastaliklar1

2- Artmis Basing Yiikiine Yol Aganlar-Obstriiktif

Lezyonlar

Pulmoner kapak darlig1 (PD)
Aort kapak darligi (AD)
Aort koarktasyonu (AK)
Mitral kapak darlig1 (MD)
Kardiyomiyopatiler
Asimetrik septal hipertrofi
Dilate kardiyomiyopati

2- Pulmoner Kan Akimi Artmig (Pulmoner

darligin eslik etmedigi)
Biiyiik arter transpozisyonu
Hipoplastik sol kalp sendromu
Trunkus arteriyozus

Tek ventrikiil

Cift ¢ikisl sag ventrikiil

Cift girisli sol ventrikiil

Total anormal pulmoner vendz doniis
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Tablo 2.2. KKH Goriilme Sikliklar1 (R. M. Kliegman et al., 2007’ den kullanilmistir).

Lezyon Goriilme sikligi (%)
Ventrikiiler septal defekt 35-40
Atrial septal defekt 6-8
Patent duktus arteriozus 6-8
Aort koarktasyonu 5-7
Fallot tetralojisi 5-7
Pulmoner kapak darlig 5-7
Aort kapak darligi 4-7
Biiyiik arter transpozisyonu 3-5
Hipoplastik sol ventrikiil 1-3
Hipoplastik sag ventrikiil 1-3
Trunkus arteriozus 1-2
Total anormal pulmoner ven6z doniis anomalisi 1-2
Trikispit atrezisi 1-2
Digerleri 5-10

*Prematiire yenidoganlarda PDA, bikiispit aortik kapak, fizyolojik periferik pulmoner darlik ve mitral

kapak prolapsusu harig.
2.2.4. Kritik Konjenital Kalp Hastaliklar:

Kritik KKH, neonatal donemde kateterizasyon temelli veya cerrahi islem gerektiren
KKH’lardir. Bu hastaliklar 10 bin dogumda 20 oraninda goriilmektedir. Tan1 koymada
yasanan gecikme daha kotii preoperatif klinik durumlara veya tedavi sonrast daha kotii
kardiyopulmoner veya norolojik sonuglara yol agmaktadir. Prenatal USG ile bu
hastalarin yarisindan azi yakalanabilmektedir. Taburculuktan 6nce bazi bebeklerin
muayeneleri normal olabilmekte ve klinikleri hastaneden taburcu olduktan sonra
kotiilesebilmektedir (Stallings ve ark., 2022).

2.2.5. Asiyanotik Konjenital Kalp Hastahklar

2.2.5.1. Artms Voliim Yiikiine Yol Acan Konjenital Kalp Hastahklar:

2.2.5.1.1. Soldan Saga Sant Lezyonlar:

Pulmoner vaskiiler direng diisiisiiyle pulmoner basing yiikselir ve diismesiyle birlikte,

pulmoner soldan saga santlarla seyreden hastaliklar olusabilir. Bu lezyonlar santlarin
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boyutlarina ve pulmoner ve sistemik dolasima gecen kan miktar1 ve Oz igeriginin

yarattig1 degisikliklere gore farkli kliniklerle seyreder (Park ve Salamat, 2020).

Dogumla beraber gergeklesen vaskiiler direng dengelerindeki degisim hizi santtan
gecen akim miktarini belirleyen en 6nemli etkendir. Normal sartlarda yasamin ilk
haftasinda eriskin degerlerine ulasmasi gereken basing dengesi genis santi olan
bebeklerde 1-3 aya kadar saglanamayabilir. Voliim yiikii ventrikiillerde dilatasyona
sebep olur. Artmis pulmoner akim pulmoner 6deme sebep olabilir. Odemle beraber sol
atrium ve ventrikiildeki genisleme ayrica solunum yollarinda basi yaparak amfizem ve

atelektazilere sebep olabilir (Stanger ve ark., 1969).

2.2.5.1.1.1. Atriyal Septal Defekt (ASD)

Atriyumlar arasi septumun tam kapanmamasiyla karakterizedir. Her 1500 canli
dogumda bir goriiliir. ASD’nin 4 alt tipi mevcuttur (Samanek, 1992; Ergiin, 2006).
Kizlarda, erkeklerden 2 kat fazla rastlanir (Allen ve ark., 2016; Park ve Salamat, 2020).
ASD’ler genellikle sporadik olarak goriilse de genetik gegisle de goriilebilir (Mh ve
ark., 1965). Noonan Sendromunda ASD %25 oraninda gériiliip OD kalitilir. Bunlarin
yani sira Di George Sendromu ve Down Sendromunda da ASD goriilebilmektedir

(Allen ve ark., 2016).

Erken bebeklik caginda belirti gostermeyebilir. Ancak primum ASD’ye eskik eden
major mitral kapak yetmezligi ve diger kardiyak defektler oldugunda bebeklik ¢caginda
kalp yetmezligi (KY) ortaya ¢ikabilir (Ergiin, 2006). Eisenmenger Sendromu
gelismesinin ardindan konjestif K'Y 6liimlerin en sik sebebidir (Goetschmann ve ark.,
2008). Semptomatik bir hasta ise ASD kapatilmalidir. Cerrahi disinda perkiitan
secenek secilmis vakalara uygulanabilir (Goetschmann ve ark., 2008; Canbaz, 2006).

2.2.5.1.1.2. Ventrikiiler Septal Defekt (VSD)

Ventrikiiller arasindaki septum defektleridir. Bu defektler dogumsal veya sonradan
kazanilmis olabilir; tekil veya ¢oklu olabilir. izole VSD'ler, pediatrik popiilasyonda en
fazla rastlanilan dogumsal malformasyonlardandir. Tim KKH’lerin %20-30’u
Olusturur (Samanek ve Voriskova, 1999). Diger KKH’ler eslik edebilir. VSD

boyutlar1 degiskenlik gostermekle beraber nadiren ventrikiiler septumun tam yoklugu
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seklinde de olabilir (R. M. Kliegman ve ark., 2007). VSD’ler septum igindeki
pozisyona gore siniflandirilirlar (Allen ve ark., 2016).

Yasamin ilk 2 senesinde (6zellikle miiskiiler tip VSD) olgularin dortte {i¢iine yakin
spontan kapanir (Allen ve ark., 2016). Konjestif KY ile iliskili VSD'ler, 6liim riskini
yaklasik %11 oraninda artirir (Kasap ve ark., 2014). Kiiciik defektler genellikle tedavi
gerektirmez. Medikal tedaviye yanit alinamayan vakalarda ya da biiyiik boyutlu

santlarda cerrahi miidahale gerekebilir (Artman ve ark., 2002).
2.2.5.1.1.3. Patent Duktus Arteriyozus (PDA)

Inen aortla sol pulmoner arter ile arasindaki baglantinin dogum sonras1 devam etmesi
durumudur (Bernstein, 2011; Park ve Salamat, 2021). PDA, biitiin KKH’lerin %5-
10’unu meydana gelir (Park ve Salamat, 2020). Dogumdaki gebelik haftasi
kiigiildiikce DA’un kapanis siiresi uzar. Bununla birlikte, miyadinda dogan ve
beklenen siirede kapanmayan DA'larin spontan kapanma ihtimali disiiktiir. Bir
yasindan biiyiikk bebeklerde DA’nin kapanmasi beklenmez (Matei, 2019). Ilk
trimestrde gegirilen rubella enfeksiyonu, PDA'nin goriilme olasiligini artirir (Mitchell

ve ark., 1971).

BAT olan yenidoganlarda, ventrikiiler septum intakt oldugunda, FO’daki ¢ift tarafh
sant, yasami siirdiirmek i¢in yeterli olmayabilir. Bu durumda, duktus arteriyozus agik
tutulmalidir ve bu amagla prostaglandin infiizyonuna baslanmasi gerekebilir. infiizyon

bu bebeklerin hayatta kalmasini saglar (Dice ve Bhatia, 2007).

Spontan kapanmayan biiylik PDA hastalarinda pulmoner arterlerdeki voliim ve basing
artist PHT ve sonrasinda Eisenmenger Sendromu gelisebilir (Ergiin, 2006). PDA’I1
bebeklerde KY varliginda antikonjestif tedavi oOnerilir. Duktus arteriyozusunun
kapanmadigi durumlarda IV veya oral ibuprofen indometazinle benzer sekilde
verilebilir (Erglin, 2006; Wyllie, 2003). KY tedaviyle diizelemez veya PHT mevcutsa
her yasta (neonatal déonem dahil) cerrahi secenek degerlendirilmelidir. Hastalarin

cogunluguna perkiitan yolla duktus kapatilir (Ergiin, 2006).
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2.2.5.1.1.4. Atriyoventrikiiler Septal Defekt (AVSD)

Biitiin KKH’larin %4-5’idirler (Artman ve ark., 2002; Matei, 2019). Down sendroma
sahip bebeklerin neredeyse %40’inda KKH vardir. Down sendromlu bebeklerdeki
KKH’lerin yariya yakini endokoardiyal yastik defektleridir (Park ve Salamat, 2021).

Komplet AVSD'si olan bebeklerde postpartum 1-2 ay sonra KY gelisebilir. Bu
hastalarda tekrarlayan pndmoniler sik goriiliir. Cerrahisiz survi 2-3 yil kadardir. 6-12

aylik bebeklerde pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik gdriilme olasilig1 yiiksektir
(Park ve Salamat, 2021).

2.2.5.2. Artms Basing Yiikiine Yol Acanlar (Obstriiktif Lezyonlar)

2.2.5.2.1. Pulmoner Kan Akiminin Obstriiksiyonu ile beraber Sagdan Sola Santh

Lezyonlar

Genellikle ventrikiil ¢itkimin1 daraltan lezyonlardir. Sag ventrikiil ¢ikis yolundaki
darligin ilerlemedigi durumlar disinda genel olarak fetal veya kardiyovaskiiler gelisim
genellikle normale yakin seyreder. Bu hastalarin duktus arteriozuslar1 daha vertikal
yerlesimli ve kisadir. Pulmoner artere akim genel olarak duktus yoluyla saglanir ve
pulmoner akimda belirgin oranda azalmistir. Bu yiizden alveoller ve bronsial yapilar
iyi gelisemez ve akciger hipoplazisi goriilebilir (Abbag, 1998). SpO2’deki azalma
solunum derinligi ve hizinin artmasina yol acar. Bir diger adaptasyon mekanizmasi
olan ¢omelme diger KKH’lerden 6nce goézlenebilir. Hasta ¢dmelince yer c¢ekimi
etkisini azaltarak sistemik vaskiiler direng yiikseltilir. Boylece sagdan sola santin
miktar1 azaltilarak istirahatteki saturasyon seviyesi yakalanabilir (Ainsworth ve ark.,
1999).

2.2.5.2.1.1. Pulmoner Kapak Darhg: (PD)

Biitin KKH’lerin arasinda %8-12 oraninda PD goriiliir (Park ve Salamat, 2021).
Genellikle tek ventrikiil ve FT ile beraber goriilmektedir. Darligin seviyesi valviiler,
supravalviiler veya infindibuler olabilmektedir (Park ve Salamat, 2021). Displastik
kapaklar, Noonan Sendromu, genis VSD, Williams Sendromu veya konjenital rubella

gibi hastaliklarla beraber gézlemlenir. (Park ve Salamat, 2021).
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Hafif PD genellikle asemptomatik olur. Ancak, kritik PD durumunda KY gelisebilir.
Hastalarin ¢cogunlugu asiyanotiktir, ancak kritik PD’de hastalarda takipne ve siyanoz
vardir (Artman ve ark., 2002). Kritik PD’li olgularda ve siyanotik yenidoganlarda
PGEI1 infiizyonuyla duktus arteriozus agilarak mortalite azaltilabilir. Bu hastalarda ilk
tercih balon valviiloplasti igslemi olmakla beraber bazi vakalarda cerrahiyle

valviilotomi uygulanabilir (Allen ve ark., 2016).
2.2.5.2.1.2. Aort Kapak Darhg (AD)

Valviiler AD en sik rastlanan bu tipte yapralgiklar kalinlagir, komissuralar birlesmistir.
Kapak 1/3 oraninda dararlirsa ciddi hemodinamik ve kardiyak belirtiler goriliir
(Bernstein, 2011). Subvalviiler AD sol ventikiildeki jet akimi bir siire sonra aort
yetmezligine yol agabilir (Ergiin, 2006). Supravalviiler AD daha nadir goriiliir. Diffliz
veya lokal tipleri olup genelde Williams Sendromuyla birlikte seyreder (Allen ve ark.,
2016; Park ve Salamat, 2021).

Hastalar yillarca asemptomatik seyreder. Semptomlar olustuktan sonra hastalarin
prognozu kotiilesir. Tedavide duktusu agik tutmak gerekir. Kritik darlik mevcutsa
KKY gelisen hastalarda valviiloplasti ya da cerrahi uygulanmalidir (Soran Tiirkcan ve

ark., 2023).
2.2.5.2.1.3. Aort Koarktasyonu (AK)

AK kritik KKH’dan biridir ve tiim KKH’nin yaklasik %5'ini olusturur. Bu durumda,
aort arteri daralmistir. Genellikle, darlik sol subklaviyan arterin aorttan ¢iktig1 yerin
hemen distalinde ve duktusun aorta agildig1 yerin hemen karsisinda yer alir. Ancak
daha nadir durumlarda, koarktasyon asenden aort ya da abdominal aort gibi diger
bolgelerde gozlenebilir. AK olan hastalarda birlikte bikiispit aort goriilmesi yaygindir.
PDA, VSD, AD, VSD, MD ile de es zamanlh goriilmektedir (Artman ve ark., 2002).

AK’li bebeklerde koartraksyon aortu tamamen kapatana kadar alt ekstremitelerin
perflizyonunun bozulmasi goze c¢arpmayabilir. Yasamin ilk birka¢ giliniinde bu
hastalarin tan1 almasi bu yiizden zordur. Interskapular alanda (sirtta), sternumun sol
iist kenarinda kisa ejeksiyon ifiirimii alinabilir. Sistolik kan basmer st

ekstremitelerde alt ekstremitedekilerden az 20 mmHg daha ytiksektir. Bebekte takipne
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ve metabolik asidoz alt ekstremitelerdeki perfiizyonun sadece birkag saat bozulmasiyla
ortaya ¢ikabilir. Kritik AK vakalarinda KY, duktus arteriozus kapandiginda nekrotizan
enterokolit, akut bobrek yetmezligi, sok ve multipl organ yetmezligi goriilebilir (Allen
ve ark., 2016). Kritik vakalarda duktus arteriozusun agik tutulmasi i¢in PGEq
inflizyonu baslanip akabinde ivedi sekilde kateter ya da cerrahi planlanmalidir (Park
ve Salamat, 2021). Balon valviiloplasti kateterizasyon yoluyla tedavi amagl
uygulanabilir (Allen ve ark., 2016).

2.2.6. Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar:

2.2.6.1. Pulmoner Kan Akimi Azalmis Konjenital Kalp Hastahklar:
2.2.6.1.1. Fallot Tetralojisi (FT)

En ¢ok goriilen siyanotik KKH olup kritik KKH’lar arasindadir. Iki yastan biiyiik
siyanozu olan ¢ocuklarin hastaliklar1 %75 oraninda FT ile iligkilidir. Bebeklerin iicte
biri dogumda siyanotik dogar, ticte biri ilk alt1 ayda siyanoz gelistirirken, geri kalan
ticte biri ise ilk iki yasinda siyanoz yasar. FT, 10.000 canli dogumda yaklasik 2,6
oraninda goriilir ve KKH’larin %5-6'sin1  olusturur (Vittorini ve ark., 2007).
Ventrikiiller arasi genis defekt, sag ventrikiil ¢ikim yolu darligi, aortun saga
biikiilmesiyle olusan dekstrapozisyon ve sag ventrikiil hipertrofisi tipik 6zellikleridir.
Eger bunlara ek olarak ASD varsa, bu duruma Fallot pentalojisi denir. Hastalarin
prognozu pulmoner hipoplazinin ve infindibuler valviiler darligin siddetiyle paralellik
gosterir. Siyanoz PD’si hafif seyreden vakalarda olmadigi i¢in bu hastalik “’Pembe
Fallot Tetraolojisi’’ olarak bilinir. PD’si ciddi olan vakalarda siyanoz ¢ok belirgindir

(Allen ve ark., 2016; Ergiin, 20006).

Agir siyanoz goriinen vakalarda duktus acikligini saglamak i¢in PGE uygulamasi
faydali olabilir. Miidahale gerektiren bebeklere oOncelikle palyatif prosediirler
uygulanir. Bu prosediirler arasinda valvuloplasti, duktus arteriyozusa stent yerlestirme

veya sistemik pulmoner santin cerrahi olarak olusturulmasi bulunabilir (Dindar, 2020).

2.2.6.1.2. Pulmoner Atrezi (PA)

Fetal donemde sol atrium ile ana pulmoner ven arasindaki birlesimin aksamasiyla

sistemik ve pulmoner vendz doniis arasindaki gecislerin olmamasi sonucunda kalp ile
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pulmoner venlerin baglantisinin olmamasi durumuna PA denir. Intakt ventrikiiler
septum ya da VSD ile beraber rastlanabilen nadir rastlanan kritik KKH’larindan
biridir. Pulmoner venler sol atriumun posteriorunda drene olamadan obstriikte olarak
kalir. Bu duruma bagli olarak pulmoner arter ve venler medial hipertrofiye sebep olur

ve kalinlasir (MacDonald ve ark., 2005).

Duktus arteriozus aracilifiyla gerceklesen pulmoner dolagimin durumu prognozu
belirler. Hastalarin tedavisinde duktusun agik tutulmasii saglamak onceliklidir. Bu
yiizden cerrahi olana kadar PGE infiizyonu uygulanmalidir (Wheeler ve ark., 2022).
Transkateterik valviilotomi ve valviiloplasti eger sag ventikiil kavitesi yeterli
boyutlardaysa oldukga iyi bir segenektir. Sag atriumdaki kanin ¢ogu sol atriuma sag
ventikiiliin elastikiyet kaybi sebebiyle yonlenir. Pulmoner arter-aort baglanyisini
(Blaock-Taussing sant1) saglayacak yapay bir sant cerrahi ile yapilabilmektedir
(Behrman ve ark., 2004).

2.2.6.1.3. Trikiispid Atrezisi (TA)

Trikiispit kapagin kaynasmamasi veya hi¢ olmamasi ile seyreden siyanotik, kritik
KKH’lardan biridir. Her 100.000 dogumda 5 vaka goriiliir. Kapak disfonksiyonu
sebebiyle sistemik vendz kanin timii FO’den kalbin sol odaciklarina geger. Sol
ventrikiilden sonra PDA veya VSD araciliiyla dolayli yoldan akcigerlere kan akimi
devam eder. Biiyiik arterler genellikle normaldir. TA’nin yagamla bagdasabilmesi i¢in

PDA, VSD veya ASD’nin olmasi gerekir (Allen ve ark., 2016; Behrman ve ark., 2004).

Ciddi PA ve PD durumunda yagamin ilk giinlerinde pek ¢ok vakada sistemik pulmoner
sant gerekir. Duktusun acik kalmasi i¢in PGE infiizyonu hipoksik tabloyu hafiletebilir
(Aykanat ve ark.,, 2016) PGE tedavisinin akabinde Blalock-Taussing santi
uygulanabilir(Yuan ve ark., 2009). Ayrica sag pulmoner arter-VKS anastomozuyla
(Glenn operasyonu) ger¢eklestirilebilir. TA durumunda ideal cerrahi girisimlerden biri

Fontan operasyonudur. (Kanakis ve ark., 2009).
2.2.6.1.4. Ebstein Anomalisi (EA)

Trikitispit kapagin posterior ve septal yapraklarinin sag ventrikiil bosluguna

yerlesmesiyle seyreden kritik KKH’larindan biridir. Cogunlukla TY bulunur ve sag
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ventrikiilde fonksiyonel olarak hipoplaziktir. Ciddi siyanozun sebebi duktus
arteriyozusunun kapanmasidir. Periferal perfiizyon ve nabizlar dogaldir. Ufiiriim

duyulmaz (Artman ve ark., 2002).

Aritmilerin tedavisi gereklidir. Dogumla birlikte pulmoner vaskiiler direngteki azalma
siyanoz siddetini diiglirebilir. Cerrahiden 6nce haftalarca PGE: infiizyonuyla takip
edilmesinin sebebi budur. Trikiispit kapak replasmani veya onarimi, ASD kapatilmasi
gibi cerrahi islemler gerekebilir. Fontan prosediirii sag ventrikiil hacmi yetersizse veya
trikiispit kapak tamir edilemeyecek kadar bozuksa uygulanabilir (Behrman ve ark.,
2004).

2.2.6.2. Pulmoner Kan Akimi Artmis Konjenital Kalp Hastaliklari
2.2.6.2.1. Biiyiik Arterlerin Transpozisyonu (BAT)

Bat1 toplumlarinda yenidoganin siyanotik hastaliklar1 arasinda en sik rastlanan
KKH’lerden biridir. KKH’lerin %5’it BAT tanist alir. Diyabetik annelerin
bebeklerinde ve erkek bebeklerde daha sik goriilme egilimindedir (Allen ve ark., 2013;
Behrman ve ark., 2004). Biiyiik arterlerin basit d-transpozisyonu, en yaygin goriilen
seklidir ve kritik KKH’lar1 arasindadir. Bu durumda, kalp normal veya d-lup seklinde
olabilir. AV konkordans ad1 verilen sag atriumla sag ventrikiiliin normal olarak bagh
olma durumu mevcuttur. Fakat pulmoner arterin ¢ikisi sol ventrikiilden olurken aort
sag ventrikiilden kalbi terk eder (Artman ve ark., 2002). Fakat aorta sag ventrikiilden,
pulmoner arterde sol ventrikiilden ¢ikar. Bu baglanti sayesinde sistemik dolagimla
pulmoner dolasim paralel sistem olusturmuslardir (Behrman ve ark., 2004). Ek
anomali varlig1 (PDA, VSD, ASD vb) hastaligin yasamla bagdasmasi i¢in olmazsa
olmazlardandir (Allen ve ark., 2013).

2.2.6.2.2. Total Pulmoner Venoz Doniis Anomalisi (TPVDA)

Sol atriuma agilmas1 gerekirken pulmoner venlerin direkt olarak VKS, duktus
venozus, azigos ven veya koroner siniis yoluyla dolayli yoldan sag atriuma agilmasina
TPVDA denir. KKH’ler arasinda %1 oraninda goriilmektedir (Mishra ve ark., 2015;
Park, 2014; Dindar, 2020). Pulmoner venlerin drene oldugu tarafa gore
siiflandirilirlar. Dort tipi mevcuttur. VKS’a agiliyorsa suprakardiyak tip, VKS’ye

drene oluyorsa infrakardiyak tip, koroner siniise drene oluyorsa kardiyak tip olarak
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adlandirilir. Ayrica miks tipi mevcuttur. En sik suprakardiyak tip (%45) goriliir (Park,
2014; Mishra ve ark., 2015).

En kisa siirede prostaglandin E1 tedavisine baslanmali ve ardindan hizli bir diizeltme
operasyonu yapilmalidir. Postoperatif 6liim oranlari, farkli literatiirlerde %2 ila %20
araliginda bildirilmistir (Dindar, 2020).

2.2.6.2.3. Trunkus Arteriyozus (TA)

Fetal gelisim esnasinda asenden aort, koroner arterler ve pulmoner arterlerin tek bir
govdeden ¢ikmasina TA adi verilen kritik KKH’larindan biridir. TA’un inferiorunda
perimembrandz infindibuler VSD yer alir. Biitiin KKH’larinin %1 ’ini meydana getirir.
Bu hastalarin {igte birine Di George sendromu tanis1 konur (Behrman ve ark., 2004;
Park, 2014).

Siyanozun belirgin hale gelmesi hemen dogumun akabinde gergeklesir. Hastalarin
klinigi bir siire sonra KY’ne evrilebilir ve tedavisiz kalan oldularda Eisenmenger
Sendromu goriilebilir (Behrman ve ark., 2004; Park, 2014). Pulmoner akim durumu
prognozu belirler. Bu yiizden genellikle operasyon gereklidir ve prognoz degiskendir.
Opere olmamis hastalarin 4°te 3’1 3-12 ay arasinda KY ’ne bagli olarak vefat eder. Her
vaka Rastelli Operasyonu ad1 verilen, sol ventrikiil ¢ikiminin TA’ya agilmasini ve

VSD onarimini igerir (Dindar, 2020).

2.2.6.2.4. Hipoplastik Sol Kalp Sendromu (HSKS)

HSKS, KKH’larin nadir goriilen ancak 6nemli bir alt tipidir ve yenidogan evresindeki
6liimlerin 6nemli bir nedenidir. Bu sendrom, kalbin sol tarafinin gelisimindeki kritik
bir anormallik sonucunda ortaya ¢ikar (Samanek, 1992). HSKS’da kalbin sol yarisi
normalden kiigiiktiir ya da gelismemistir. Ayrica, aort ve mitral kapaklar daralmis ve
bazen tamamen kapanmistir. Cikan aort da genellikle daralmis veya hipoplaziktir
(Ferencz ve ark., 1985). Yeterli sistemik kan akisi, genellikle yeterli biiytikliikteki
duktus arteriyozus ve yiiksek pulmoner damar direnci tarafindan saglanir. Ancak,
yeterli interatriyal baglanti olmadiginda pulmoner 6dem ciddi olabilir ve arteriyel
SpO: diisiik olabilir. Yenidoganlarda, HSKS olan bebeklerin hayatin ilk saatlerinde
genellikle semptomlar ortaya ¢ikar (Behrman ve ark., 2004; Park, 2014). Bebeklerin
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cogu yasamlarinin ilk haftasinda vefat ederler. Kritik KKH’ler arasinda yer alan bu

sendrom 6liimle sonuglanan KKH’lerin %25’inin sebebidir (Samanek, 1992).

Hipoksi ¢ok ciddi boyutlarda oldugundan pulmoner 6demi diizeltip O tiiketimini
azaltmak icin bebeklere ventilasyon, sedasyon ve entlibasyon gibi Onlemler
gerekebilir. Duktusun agik tutulmasi biiyilk 6nem tasir. Bu ylizden PGE; infiizyou
sarttir. Metabolik sorunlar giderilmelidir. Cerrahi uygulama genellikle zorlu bir
stirectir ve cerrahi miidahale sonrasinda genellikle ciddi seyirler gosterirler (Behrman

ve ark., 2004).

2.2.6.2.5. Cift Cikish Sag Ventrikiil (CCSV)

Aort ve pulmoner arterin ikisinin de sag ventrikiilden ¢ikmasi durumu olup kritik
KKH’ler arasinda yer alir. Genis VSD ile sol ventrikiil tahliye edilir. Biitiin KKH’lerin
%]1’inden azi CCSV hastalaridir (Park, 2014). Hastanin hemodinamisi VSD’nin
lokalizasyonu ve PD siddetine baglidir. PD olmaksizin subaortik VSD olan vakalarin
klinigi genis VSD’ye benzerdir. PD ile beraber subaortik VSD olan olgularda FT

benzeri klinik gozlenir.
2.2.6.2.6. Tek Ventrikiil

Tek bir ventrikiile agilan ortak AV kapak, trikiispit veya mitral kapakla karakterize
kritik KKH’larindan birisidir. KKH arasindaki siklig1 %1'in altindadir. Anatomisi sol
ventrikiile benzer bir ventrikiil olgularin %80’inde sagda bulunur ve buna cift girisli

sol ventrikiil denir. Ayrica, vakalarin %85'inde BAT vardir (Dindar, 2020).

[k olarak prostaglandin E:1 infiizyonu gerekir. Cesitli yontemlerle pulmoner ve
sistemik dolasim ayrilmaya c¢alisilir. Ancak vakalarin c¢ogu ilk yas icinde

kaybedilmektedir (Dindar, 2020).

2.3. Pulse Oksimetre (PO)
2.3.1. Tanim

PO periferal arter kaninda O2’ye doymus hemoglobinin yiizdesini 6l¢en (Das ve ark.,
2018; Huijgen ve ark., 2011), hastalarin 6zellikle saturasyonlari %75'in iizerinde
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oldugu durumlarda, solunum ve periferal dolagim islevlerini degerlendirmeye yarayan
bir metodtur (Louie ve ark., 2018; Comisso ve ark., 2018). Ilk kullanildig1 alan
ameliyat esnasinda olmus ve akabinde pediatrik/yetiskin yogun bakimlarda
kullanilarak devam etmistir. Sonraki yillarda vital bulgular arasinda SpO» de yer
almaktadir. Invaziv kan gazi testlerinin sayisin1 onemli bir bicimde diisiiren ve
kalibrasyona gerek olmayan bir aractir (DeMeulenaere, 2007; Lee ve ark., 2016).
Hastaya invaziv bir girisim yapilmadan hastanin SpO2, nabzini, solunum hizini
devamli bir sekilde takip etmeyi saglayan, apne gibi degisiklikleri pratik bir bigimde
gosterebilen PO’ler hizli ve giivenilir bilgiler saglamak gibi artilar1 sebebiyle kritik
hastalarin bakiminda siklikla kullanilir (Chan ve ark., 2013). PO degerinin giivenilir
ve dogru olmasi; fizyolojik, cevresel, Ol¢lim cihazina has teknik ve teknolojik
ozellikler gibi etkenlerden etkilendigi gibi 6zellikle saglik ¢alisanlarinin hasta kaynakli
yetersiz perfiizyon, diisiik hemoglobin diizeyi, hipotermi gibi faktorleri yetersiz
yorumlamast veya PO’yi yanlis uygulamasi gibi sebeplerden de etkilenebilmektedir

(Ascha ve ark., 2018; Seifi ve ark., 2018; A. K. Singh ve ark., 2017).
2.3.2. Calisma sistemi

PO’ler oksijenize hemoglobinin 640 nm dalga boyundaki kizil ve deoksijenize
hemoglobinin 940 nm dalga boyundaki kizil6tesi 1sinlar1 absorbe etme 6zelliginden
yararlanarak c¢alisir. Bu cihazlar, bu iki farkli dalga boyundaki 15181 yayarak ve
dokudaki kanin bu 15181 absorbe etme oraninit Slgen fotodedektdrlerden olusur.
Oksihemoglobin ve deoksihemoglobin miktarlarinin birbirlerine oran1 hesaplanarak
SpO: diizeyi belirlenir ve sonug ekrana yansitilir (Dawson ve Morley, 2010; Frank ve
ark., 2013). Piyasada iki tiir PO cihazi bulunmaktadir. Bunlardan biri fonksiyonel
satlirasyonu (oksihemoglobin / oksihemoglobin + deoksihemoglobin) 6lgerken, digeri
ise fraksiyonel satiirasyonu (oksihemoglobin / oksihemoglobin + deoksihemoglobin +
yaklasik olarak karboksihemoglobin + methemoglobin) 6lgmektedir (Valmari, 2007).
APA’nm tavsiyesi fonksiyonel satiirasyonun kullanilmasi yoniindedir (Ward ve ark.,
1990).
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2.3.3. Kullanim Endikasyonlar:

Saglik personelinin, uygulama protokolii ve PO’nun 6zel kullanimiyla ilgili teorik ve
pratik bilgi iceren bir egitim almalar1 gerekmektedir. Bu egitimde, saglik ¢alisanlarina
kalbin yapisi, fetal, yenidogan ve yetiskin dolasim sistemi farkliliklar1 hakkinda
detayli bilgi verilmelidir. Ayrica kritik KKH ile ilgili kapsamli bilgi sunulmalidir. Bu
bilgiler, dogru teshis koyma ve etkili tedavi planlama siireclerinde saglik personeline
rehberlik edecektir (Farner ve ark., 2014; Mahle ve ark., 2012). Ol¢iimde basarili
sonuglar elde edebilmek i¢in bebegin uyanik ancak sakin olmasi énemlidir. Olgiim,
postnatal ilk giin sonunda ve bebek taburcu olmadan once 48 saat i¢inde yapilmalidir.
Uygulama sirasinda Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) Olgiitlerine uyulmasi
onemlidir. Verilerin dogru sekilde belgelenmesi i¢in Ol¢lim tarihleri ve saatleri
kaydedilmelidir. Ayrica kullanilacak proplarin sterilizasyonuna 6zen gosterilmelidir,
¢iinkii kirli veya kurumus maddeler PO &l¢iimlerini etkileyebilir. Ol¢iim yapilacak oda
sicakliginin 20-24°C arasinda olmasi tercih edilir. Gerekirse bebek isitilmali ve
hipotermi  énlenmelidir. Olgiimiin gergeklestirilecegi ortamda bebegi rahatsiz
edebilecek giiriiltii ve 151k olmamasina dikkat edilmelidir. Ayrica, gerektiginde
annenin bebegi sakinlestirmesi ve rahatlatmasi i¢in izin verilmelidir. Bu Onlemler,
dogru ve giivenilir PO 6l¢iimlerinin yapilmasina yardimer olacaktir (Kemper ve ark.,
2011).

2.3.4. Avantajlar ve Dezavantajlari

Uygulamas1 son derece kolay olan PO, hastanin anlik durumu ve oksijenlenmesi
hakkinda hizli ve dogru bilgi saglarlar. Non-invaziv olmalar1 nedeniyle arter kan gazi
Olctimlerinde oldugu gibi artere giris zorlugu ve bu sebeple damar travmalar1 gibi
komplikasyonlarla karsilasilmazlar. Bu 6zellikleri sayesinde PO’ler, hastalarin takibi
ve tedavisinde 6nemli bir arag olarak kullanilir (Aygencel, 2014). Ayn1 zamanda PO
hipoksinin erken teshisinde ve siiphelenilmeyen hipoksiyi belirleme konusunda ciddi
kazang saglamaktadir (Chan ve ark., 2013). Tasmabilir ve sarj edilebilir olan bu
cihazlar, genellikle ¢cok az bir zamanda sonuglar1 saglarlar. Ozel bir ekipmana veya
laboratuvar analizine gerek duymadan, ucuz maliyetle oksijenlenme diizeyini 6lgmek
i¢cin kullanilabilirler. Bu 6zellikleriyle, klinik ortamlarda pratik ve etkili bir sekilde
kullanilabilirler (Hakemi ve Bender, 2005).
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PO’larin kullanimiyla ilgili biiylik bir dezavantaj, araliksiz SpOz2 takibi sirasinda PO
probunun uygulandig1 yerde diizenli araliklarla degistirilmemesinden kaynaklanan
yaniklarin olugma riskidir. PO’larin dikkatli kullanimi ve probun cilde diizgiin bir
sekilde yerlestirilmesi 6nemlidir. Yanik riskini azaltmak i¢in probun uygulandigi yerin
belli araliklarla takip edilmesi ve farkli ekstremiteye yerlestirilmesi gerekmektedir
(Kwak ve Kim, 2009). PO kullanimi sirasinda karsilasilabilecek istenmeyen
durumlardan biri, yapiskan problarin kullanildig1r bolgede yapiskan maddeye karsi
alerjik reaksiyonlarin gelismesi ve dokularda iskemi riskidir. Ayrica, probun asir1 siki
veya uzun siireli kullanim1 dokularda kan akisini engelleyerek iskemiye yol acabilir.
Alerjik reaksiyon belirtileri fark edildiginde veya dokularda kan dolagiminin
azaldigina dair isaretler ortaya ¢iktiginda, probun derhal ¢ikarilmasi ve cilt tizerindeki

durumun degerlendirilmesi gerekmektedir (Nitzan ve ark., 2014).

PO probunun yerinin zamaninda degistirilmesi, dijital ve mekanik yaralanmalarin
onlenmesi acisindan Onemlidir. Bu degisimin genellikle 2 ila 4 saat araliklarla
yapilmasi tavsiye edilir. Ayrica, probun uygun sekilde yerlestirilmesi ve cilde zarar
vermemesi i¢in dikkatli bir sekilde uygulanmasi 6nemlidir. Bu 6nlemler, PO probunun

kullanimi sirasinda hastanin konforunu ve giivenligini artirir (Lynn, 2018).

2.4. Yenidogan Doéneminde Pulse Oksimetre Kullanmm ve Konjenital Kalp

Hastalhiklar

Arastirmalar, PO Ol¢limiiniin saglikli oldugu diisiintilen tiim yenidoganlarda kritik
KKH’nin tespit edilmesi amaciyla dogum sonrasi tarama testi olarak
kullanilabilecegini belirtmektedir (Peterson ve ark., 2013; Thangaratinam ve ark.,
2012). Bu olgiimlerle tan1 konulabilen kritik KKH’lar arasinda; duktus bagimli
sistemik sirkiilasyon, kompleks/kritik aort stenozu, HSKS, duktus bagimli pulmoner
sirkiilasyon, biiyiik damar transpozisyonu ve kompleks siyanotik KKH gibi ¢esitli
formlar bulunmaktadir. Bu hastaliklarin erken tanisinda PO 6l¢iimlerinin etkili oldugu
bilinmektedir (Frank ve ark., 2013; Ozgiir ve ark., 2014; Riede ve ark., 2010). Bunun
yani sira, PO kullanilarak SpO2 yani sira nabiz atig hizi/pulse rate (PR) ve perflizyon
indeksi (PI) dlglilmektedir. PO, SpO2’yi saptamasinin yani sira, Sepsis, intrakranial

kanama, dolagim yetmezligi, akciger enfeksiyonu, mekonyum aspirasyon sendromu,
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PHT, kalitsal hemoglobinopatiler gibi SpO2’yi diisiiren ve kardiyak kaynakli olmayan
patolojik durumlarm tespit edilebilmesine de yardimei olur (Ewer, 2013; Ozgiir ve
ark., 2014). Gegici PHT nedeniyle heniiz sant yonii sol saga donmemis VSD, PDA,
ASD gibi agikliklar da tesadiifi olarak belirlenebilmektedir (Valmari, 2007). PO
Ol¢iimlerinin, kardiyak kaynakli olmayan ancak Onemli sistemik hastalik veya
enfeksiyonlara bagli yenidoganlarda goriildiigii belirtilmistir. Bu hastaliklarin erken
tanisi i¢in PO 6l¢iimlerinin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (de-Wahl ve ark., 2009;
Ewer, 2013; Frank ve ark., 2013). Test uygulama protokoliine uygun bir sekilde
yapildiginda %75’in iizerinde bir oraninda giivenilirlige sahip oldugu Amerikan Kalp
Birligi (American Heart Association/AHA), Amerikan Pediatri Akademisi (APA)
tarafindan da kabul edilmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nin bir¢ok eyaletinde 2011
yilinda rutin uygulama yapilmaya baslanmistir. Test, birgok Avrupa iilkesinde de
(Almanya, Norveg, Ingiltere, Isvigre) rutin yenidogan tarama programlarinda aktif

olarak kullanilmaktadir (Kemper ve ark., 2011; Mahle ve ark., 2012).
Pulse Oksimetre Testiyle Taranabilecek Kritik Konjential Kalp Hastaliklar1;

1. Aort koarktasyonu

2. Cift ¢ikigh sag ventrikiil

3. Ebstein anomalisi

4. Hipoplastik sol kalp sendromu

5. Pulmoner atrezi

6. Tek ventrikiil

7. Fallot Tetralojisi

8. Total pulmoner vendz doniis anomalisi

9. Biiyiik arterlerin d-transpozisyonu

10. Trikiispit artrezisi

11. Trunkus ateriozus

12. Yasamin ilk yilinda tedavi gerektiren diger kritik KKH’lar (Jegatheesan ve ark.
2013)
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Pulse Oksimetre Testiyle Tan1 Konabilecek Kritik KKH Dig1 Durumlar;

Hemoglobinopatiler

Hipotermi

Sepsis dahil enfeksiyonlar

Akciger hastaliklar1 (dogustan veya edinsel)
Kritik olmayan konjenital kalp hastaliklar

Persistan pulmoner hipertansiyon

N o a s~ w Db oE

Diger hipoksik durumlar

Bebek, sag el veya ayakta SpO. yiizde 95 veya daha fazla olmasi ve sag el veya ayak
arasindaki farkin yiizde ii¢ veya daha az olmas1 durumunda taramay geger. Sag el veya
ayakta SpO; yiizde 90'in altindaysa tarama hemen basarisiz kabul edilir. Sag el ve
ayakta SpO; yiizde 90'dan fazla ve ylizde 95'ten az ise ya da sag el ile ayak arasinda
yiizde 3'ten fazla fark varsa tarama bir saat sonra tekrarlanir ve ayn1 islem uygulanir.
Nadiren, bazi bebeklerin ii¢ taramaya ihtiyaci olacaktir (6rnegin, ilk tarama ve iki
tekrar taramasi, birer saat arayla uygulanmalidir). Sag elinde ve ayaginda SpO2 ylizde
90 ila ylizde 95'in altinda olan veya ii¢lincii taramadan sonra sag el ile ayagi arasinda

yiizde 3'ten fazla fark olan bir bebek taramadan kalacaktir (Jegatheesan ve ark., 2013).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz T.C. Saglik Bakanlhigi, Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Dogum Servisinde anne yaninda takip edilen bebeklerde, 01.09.2020-
31.12.2023 tarihleri arasinda, retrospektif olarak yapildi. Sakarya Universitesi Tip
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Etik Kurulun’dan (Etik kurul no: E-71522473-050.04-
330194-09) onay alindi. Gestasyon yas1 34 haftadan biiyiik olan tiim bebeklere KKKH
taramas1 amaciyla Masimo Radikal-7® cihazi ile SpO2 Ol¢limii yapildi. Calismaya
dahil edilen bebeklere en erken 24. saatte tarama yapildi. Tarama APA’nin Onerileri
dogrultusunda gergeklestirildi. Tarama sonuglari Pulse Oksimetre ile Kritik Konjenital
Kalp Hastaligi Tarama ve Kayit formuna kaydedildi (Ek-1). Taramaya alinan tiim
bebekler fizik muayene ile degerlendirildi. Taramada saturasyon diisiikligi tespit
edilip taramayr gegemeyen bebeklere ¢ocuk kardiyoloji uzmani tarafindan fizik

muayene ve ekokardiyografik degerlendirme yapilarak kaydedildi.

Gestason yas1 34 hafta ve lizerinde olan, anne yani servisinde takip edilen ve

ebeveynlerinden onam alinan bebekler ¢alismaya dahil edildi.

Gestason yas1 34 haftadan kii¢iik olan, yenidogan yogun bakima kabul edilen

ve gebelikte konjenital kalp hastalig1 tanist alanlar ¢alisma harici birakildi.

Pulse oksimetre cihazi ile saturasyon dl¢iimleri preduktal olarak sag elden ve

postduktal olarak alt ekstremiteden yapildi.
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Postpartum 24-48. saatler

Pulse Oksimetri Testi

Sag el veya ayakta saturasyon Saturasyon sag el veya ayakta
%90-94 >%95
Sag el veya ayakta saturasyon
<%90 veya 3
Sag el ve ayak arasi saturasyon Sag el ve ayak arasi saturasyon

farki >%3 farki < %3

Testi Gegemedi 1 saat sonra test tekrari (2 defaya

Yo Testi Gegti

Belirgin nonkardiyak hipoksi
sebebi yoksa Pediatrik Kardiyoloji Farklar devam ederse testi
konsiltasyonu onerilir gecemedi

Kritik konjenital kalp hastaliklari
tam olarak ekarte edilmis degil

Sekil 3.1. Pulse oksimetre ile kritik konjenital kalp hastalig1 tarama algoritmasi
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Resim 3.3. Alt ekstremite SpO, 6l¢iimii

25



3.1. Istatistiksel Degerlendirme

Bu calismada istatistiksel analizler SPSS 22 programi (IBM SPSS Statistics, Version
23.0. Armonk, NY: IBM Corp.) ve MedCalc(MedCalc® Statistical Software version
20.114, MedCalc Software Ltd, Ostend, Belgium; https://www.medcalc.org; 2022)
uygulamalar ile yapilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel
metotlarin (ortalama, standart sapma, minimum-maksimum medyan, persantil 25-75)
yani sira gruplarin karsilastirmasinda Mann Whitney-U ve Kruskall Wallis testleri
kullanilmistir. Nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare ve Fisher exact testleri
kullanilmistir. Istatiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir. Calismamizda
MedCalc ile hesaplanan; sensivite, testin gercekte hasta olanlar arasinda testin pozitif
sonu¢ verme oranint, spesifite ise gercekte hastaliga sahip olmayanlar arasinda testin
negatif sonu¢ verme oranini gostermektedir. Pozitif olabilirlik oranit (+LR) tam
testinin, her dogru pozitif sonuca karsilik ka¢ tane yanlis pozitif sonu¢ verdigini
gosterir. Negatif olabilirlik oran1 (-LR) ise hasta kiside negatif ¢ikma olasiliginin,

saglam kiside negatif ¢ikma olasiligina oranidir.
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4. BULGULAR

Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Eyliil 2020-Aralik 2023
tarihleri arasinda 21.778 canli dogum gerceklesti. Canli dogan 21.778 bebekten 2700’1
(%12,39) yenidogan yogun bakima yattig1 i¢in tarama yapilamadi. Kalan 19078
bebege (%87,61) KKH taramasi yapildi (Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Bebeklerin tarama dagilimi

n (kisi sayisi) % (yiizde)
Dogan bebeklerin toplam sayisi 21778 100
Dogum Yogun bakima yatis1 yapildigt igin tarama 12.39
sayi1si yapilamayan bebek sayisi
Tarama yapilan bebek sayisi 19078 87,61
Taramalardan gegen bebek sayisi 19012 99,66
1. taramadan gecen bebek sayisi 18724 98,15
Tarama 1. taramadan kalip 2. taramadan gegen bebek sayi1s1244 1,28
sonug [lk iki taramadan kalip 3. taramadan gecen bebek
44 0,23
say1sl
Her ii¢ taramadan kalan bebek sayist 66 0,34

Tarama yapilan 19078 bebekten 354 bebek (9%1,85) 1. taramadan kaldig: i¢in bir saat
sonra ikinci tarama yapildi. 244 bebek (%1,27) 2. taramadan gecti, kalan 110 bebege
bir saat sonra {i¢iincii tarama yapildi. Bebeklerden 44’1 (%0,23) 3. taramayi gecti, {i¢
taramay1r da gegcemeyen 66 bebek (%0,34) pediatrik kardiyolog tarafindan
degerlendirildi (Tablo 4.1). Ug taramayr da gegemeyen 66 bebegin 13’iine (tarama
yapilan bebeklerin %0,06’s1) KKKH tanis1 koyuldu. 1. ve 2. taramadan kalan ve
liclincii taramadan gecgen 288 (%1,5) bebek kontroller sonrasinda taburcu edildi.
Taburculuk sonrasi devam eden poliklinik takiplerinde 286 bebek KKKH tanisi
almazken, 2 bebek ise klinik durumu kotiileserek acile bagvurmalari sonucunda

KKKH tanist aldi.
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Tablo 4.2. Taramadan Kalan Bebeklerin Tan1 Dagilimi

n (kisi sayist) % (ylizde)

Kritik KKH 13 19,6

Erken neonatal sepsis 9 13,7
Tanilarin  Neonatal pndmoni 7 10,6
Dagilimi  Ozefagus atrezisi 1 15

Her 3 taramadan da kalan ve altta yatan bir problem tespit 54.6

edilemeyen

Toplam 66 100

3 taramadan kalan 66 bebekten 13’line (%19,6) KKKH tanis1 koyuldu. Bebeklerden
9’una (%13,7) erken neonatal sepsis, 7’sine (%10,6) neonatal pndmoni, birine
ozefagus atrezisi (%1,5) tanist koyuldu ve yenidogan yogun bakim {initesine yatirildi.
Her 3 taramadan da kalan 66 bebekten 36’sinda (%54,6) altta yatan herhangi bir
problem tespit edilmedi, bu bebeklerin satlirasyon degerleri zamanla diizeldi (Tablo

4.2.).

Tablo 4.3. Bebeklerin demografik 6zellikleri

n (kisi say1si) % (ylizde)

Kiz 8324 43,64
Cinsiyet

Erkek 10754 56,36

<2500 gram 1215 6,36
Dogum Agirligi

2500 iistii 17863 93,64

Geg preterm 2122 11,12
Gebelik haftasi

Term 16956 88,88

NSD 8633 45,25
Dogum Sekli

CIS 10445 54,75
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Tablo 4.4. Taramadan gegen ve kalan bebeklerin demografik 6zellikleri

Taramadan gegen Taramadan kalanlar
n(%) n(%) P
o Kiz 8293(43,61) 31(46,96) 0,571
Cinsiyet
Erkek 10719(56,39) 35(53,04) 0,651
Medyan(p25-75) Medyan(p25-75) p
Dogum haftasi 39(38-39) 38(38-39) 0,241
Dogum agirligi 3.265(2968-3600) 3.400(2880-3600) 0,721

Taramadan gecen bebekler ile taramadan kalan bebekler arasinda cinsiyet, dogum
haftas1 ve dogum agirlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamastir

(Tablo 4.4.).

Tablo 4.5. Intrauterin tanili ve tarama oncesi kotiilesen bebeklerin demografik

ozellikleri

Intrauterin tanililar Taramadan Once koétiilesenler

n(%) n(%6) p
Cinsiyet Kiz 10(45,45) 6(37,5) 0,741

Erkek 12(54,55) 10(62,5) 0,612

Medyan(p25-75) Medyan(p25-75) p
Dogum haftasi 38(37-39) 38(36-38) 0,303
Dogum agirhigi 3,010(2653-3610) 3,060(2360-3540) 0,613
APGAR 1.dk 9(8-9) 8(8-9) 0,762
APGAR 5.dk 10(9-10) 9(9-10) 0,593

Intrauterin tamlilar ile taramadan 6nce kotiilesenler karsilastirihiginda cinsiyet,
APGAR 1dk, APGAR 5dk, dogum haftast ve dogum agirlig1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamistir (Tablo 4.5.).
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Tablo 4.6. Bebeklerin kritik KKH tan1 alma siiregleri

n (kisi sayis1) % (ylizde)

Intrauterin KKKH tanis1 alan 22 37,3
Taramadan once kotiileserek tani alan 16 27,1
Taramadan kalarak tani alan 13 22

Kritik KKH
Taramadan gegip taburculuk
sonrast kotiilesip KKKH tanisi alan 8 13,6
Toplam KKKH tanilt 59 100

Tarama zamanindan Once kotiilesen ve taramayr gecemeyen bebeklere ek tetkikler
yapild1 ve kritik KKH agisindan ekokardiyografi ile degerlendirildi. Taramadan 6nce
kotiilesen 16 bebege kritik KKH tanis1 konuldu, bu bebeklerin intrauterin donemde
konjenital kalp hastali§i olduguna dair tanilari bulunmamaktadir. Calismamizin
yapildig1 donemde intrauterin KKKH tanili 22 bebek diinyaya geldi. Taramay1 gegen
bebeklerden daha sonraki zamanlarda hastanemiz acil servisine basvurarak KKKH
tanist alanlarin sayis1 8’dir. Toplam KKKH tanis1 aldigi bilinen bebek sayist 59°dur
(Tablo 4.6.).

Tablo 4.7. Taramadan Gegen Taburculuk Sonrasi Kétiilesip Kritik KKH Tanist Alan
Bebekler

n (kisi sayist)
Aort Koartraksyonu 3
Genis VSD 2
Fallot Tetralojisi 2

Aort ve Pulmoner Arter Arasinda Genis Defekt 1
(Ap Window)

Taramadan ge¢ip, taburculuk sonrasi kotiilesen 8 bebekten bir tanesi ilk iki taramadan
kalip, 3. taramadan ge¢cmis, bir bebek ise ilk taramadan kalmis 2. taramadan gegerek
taburcu edilmistir. Diger 6 bebek taramayi ilk seferde gecti. Taramadan gecip,
taburculuk sonrasi kotiilesen ve kritik KKH tanis1 alan bebeklerin tanilar1 Tablo

4.7.’de verilmistir.
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Tablo 4.8. Intrauterin Tanis1 Olmayan Taramadan Once Kotiilesen ve Kritik KKH

Tanis1 Alan Bebekler

n (kisi sayist)

Biiyiik Arter Transpozisyonu
Fallot Tetralojisi

Aort Koartraksyonu

Komplet AVSD

Pulmoner Stenoz

Cift Cikigh Sag Ventrikiil
Aortik Interruption

Aort Stenozu + Aort Yetmezligi

5

3
2
2
1
1
1
1

Taramadan once kotiilesen ve kritik KKH tanisit alan bebeklerin 5’1 biiyiik arter

transpozisyonu, 3’1 fallot tetralojisi, 2’ser bebek aort koarktasyonu ve komplet AVSD

ve 1’er bebek ise pulmoner stenoz, ¢ift ¢ikislt sag ventrikiil, aortik interruption ve aort

stenozu ile aort yetmezligi tanilarini aldi (Tablo 4.8.).

Tablo 4.9. Tarama yapilan gruplarda fizik muayene bulgusu ve kritik KKH iligkisi

Fizik Muayene Bulgusu Olan

Fizik Muayene Bulgusu

Olmayan
Taramadan gecen KKKH Tanisi olan 7
KKKH Tanisi olmayan 16.876
Taramadan kalan KKKH Tanisi olan 3
KKKH Tanis1 olmayan 34

Tarama yapilan tiim bebeklere ayrintili fizik muayene yapildi ve kaydedildi. 2158

bebegin fizik muayene bulgusu olup bunlarin 10 tanesine tarama ile KKKH tanisi

koyuldu. 1 bebek ise taramayir gecerek taburcu edildikten sonra acil servise

bagvurararak KKKH tanisi aldi. Tarama yapilan grup igerisinde fizik muayene ile

kritik KKH tespit etme oranimiz %47,6 iken tarama ile bu oran %61,9’a yiikselmistir

(Tablo 4.9.).
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Tablo 4.10. Hasta gruplarina gére dogum giinii ve dogum agirliklart dagilimi

Ortalama Min-maks Median(p25-p75)
Intrauterin tanihlar 269,35+8,9 (251-286) 269,5(264-274)
Taramadan once

264,94+10,3 (242-289) 267(257-272)
kotiilesenler

Dogum giinii Taramadan kalanlar 270,29+11,6 (242-284) 273,5(268-278)

Taramadan gecip sonra
270,75+8,6 (256-280) 273(264-278)

Kritik KKH tanisi alanlar

Taramadan gegenler 273,1+£8,6 (248-292) 273(270-278)
Intrauterin tanililar 3,085.7+£580,5 (2000-4040)  3,010.0(2653-3610)
Taramadan

once
2,943.9+779,9 (1630-4460)  3,060.0(2360-3540)
kotiilesenler

Dogum Agirhg Taramadan kalanlar 3,318.0£632,3 (1855-5440)  3,325.0(2940-3610)
Taramadan gecip sonra

3,250.6+£365,4 (2800-3900)  3,160.0(2993-3500)
Kritik KKH tanisi alanlar

Taramadan gegenler 3,287.4+414,5 (2350-4320) 3,275.0(2968-3605)

Calismaya dahil edilen bebeklerin dogum agirliklar1 ve dogum giinii ortalama ve

dagilimlar1 Tablo 4.10.’da verilmistir.

Tablo 4.11. Hasta gruplarina gore APGAR 1. ve 5. dk dagilimi

Ortalama Min-maks Median(p25-p75)
Intrauterin tanililar 8,35+0,9 (6-9) 9(8-9)
Taramadan sonra Kritik
8,11+1,3 (4-9) 8(8-9)
KKH tanisi
APGAR 1.dk Taramadan kalanlar 8,77+0,7 (6-9) 9(9-9)
Taramadan gecip sonra
8,75+0,5 (8-9) 9(8,5-9)
Kritik KKH tanisi alanlar
Taramadan gegenler 8,92+0,4 (7-9) 9(9-9)
Intrauterin tanililar 9,4+0,9 (7-10) 10(9-10)
Taramadan once
9,17+1,2 (6-10) 9(9-10)
kotiilesenler
APGAR 5.dk  Taramadan kalanlar 9,79+0,6 (7-10) 10(10-10)
Taramadan gegip sonra
9,75+0,5 (9-10) 10(9,5-10)
Kritik KKH tanisi alanlar
Taramadan gegenler 9,94+0,3 (8-10) 10(10-10)
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Calismaya dahil edilen bebeklerin 1. ve 5. dk. APGAR skoru ortalama ve dagilimlari

Tablo 4.11.’de verilmistir.

Tablo 4.12. Hasta gruplarina gore dogum giinii ve dogum agirliklar1 karsilastirilmasi

Tarama
Tarama
yapilan ve
) yapilan 3
Ortalama Median(p25-p75) tarama
ru
yapilmayan P
p
p
Intrauterin tanililar ~ 269,35+8,9 269,5(264-274)
Taramadan once
264,94+10,3 267(257-272)
Kotiilesenler
Dogum Taramadan kalanlar ~ 270,29+11,6 273,5(268-278)
0,011 0,518
giinii Taramadan gecip
sonra Kritik KKH 270,75+8.6 273(264-278)
tanis1 alanlar
Taramadan gecenler  273,148,6 273(270-278)
Intrauterin tanililar ~ 3,085.7+580,5 3,010.0(2653-3610)
Taramadan once
2,943.9+779,9  3,060.0(2360-3540)
Koétiilesenler
Dogum  Taramadan kalanlar ~ 3,318.0£632,3  3,325.0(2940-3610)
0,307 0,952
Agirhigt  Taramadan gecip

sonra Kritik KKH
tanis1 alanlar

Taramadan gecenler

3,250.6+365,4

3,287.4+414,5

3,160.0(2993-3500)

3,275.0(2968-3605)

Tiim gruplarin dogum giinii Kruskall Wallis testi karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmistir (p=0,011). Yapilan post hoc tamhane testinde taramadan

once kotiilesen gruptaki bebeklerin, taramadan gecen gruptan daha erken dogduklari

saptanmustir (Tablo 4.12.).

Tarama testi yapilan gruplar karsilastirildiginda dogum giinii, dogum agirlig1 arasinda

anlamli farklilik saptanmamustir (Tablo 4.12.).
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Tablo 4.13. Hasta gruplarina gore APGAR 1. ve 5. dk dagilimi karsilastiriimasi

Tarama yapilan 3

. Sgrup
Ortalama  Median(p25-p75) grup
p
p

Intrauterin tanihlar ~ 8,35+0,9  9(8-9)
Taramadan once

8,11£1,3 8,5(8-9)
kotiilesenler
Taramadan kalanlar  8,77+0,7 9(9-9)

APGAR 1.dk <0,001 0,097

Taramadan gecip
sonra Kritik KKHS,75+0,5 9(8,5-9)
tanis1 alanlar
Taramadan gegenler 8,92+0,4  9(9-9)
Intrauterin tanililar ~ 9,4+0,9 10(9-10)
Taramadan once

9,17+1,2 9,5(9-10)
kotiilesenler
Taramadan kalanlar  9,79+0,6 10(10-10)

APGAR 5.dk <0,001 0,035

Taramadan gegip
sonra Kritik KKH9,75+0,5 10(9,5-10)
tanisi alanlar
Taramadan gegenler 9,94+0,3 10(10-10)

Tim gruplarin APGAR 1.dk Kruskall Wallis testi karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<<0,001). Yapilan post hoc tamhane testinde

farki yaratan grup saptanmamuistir.

Ug gruplu olarak ele alinan APGAR 5.dk Kruskall Wallis testi ile karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir (p=0,035). Yapilan post hoc tamhane

testinde farki yaratan grup saptanmamustir.

Tarama testi yapilan gruplarin tamami Kruskall Wallis testi karsilastirildiginda

APGAR 5.dk anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001). Yapilan post hoc tamhane

testinde farki yaratan grup saptanmamustir (Tablo 4.13.).
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Tablo 4.14. Tarama testi yapilan gruplarin oksimetre degerlerinin karsilastirilmasi

Taramada kalanlar

Taramadan gegip sonra

Taramadan gegenler

Kritik KKH tanisi alanlar
(@) ()
(b) p
Median(p25- Median(p25- )
Ortalama Ortalama OrtalamaMedian(p25-p75)
p75) p75)
a_
b<0,001
1.Tarama
sag el 92,3+1,3  92(91-94) 95,5+1,4 96(94,5-96,5) 97,3+1,4  98(96-99) 0.001
<0,
satiirasyon
b-c
0,215
a_
b<0,001
1.Tarama
a_
ayak 92,21£1,1  92(91-93) 95+2,1 95,5(93,5-96) 97,5+1,2  97(97-99)
€<0,001
satiirasyon
b-c
0,312
a-b
0,419
1.Tarama
perfiizyon 1,83+0,6  2(1,3-2,3) 1,49+0,5 1,5(1,05-1,75) 3,56+1,3 3,6(2,55-4,55) 0.001
<0,
indeksi
b-
€<0,001
2.Tarama
sag el 92,55+1,3  93(92-93) 94+1.4 94(93-95) 0,115
satiirasyon
2.Tarama
ayak 92,33+1,2  92(91-93) 934+2,8 93(91-95) 0,681
satiirasyon
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Tablo 4.14. Tarama testi yapilan gruplarin oksimetre degerlerinin
karsilastirilmasi(devami)

2. Tarama

satlirasyon 1,03+1,1  1(0-2) 1+1,4 1(0-2) 0,985
farki

2. Tarama

perfiizyon 1,96+0,7 1,9(1-2) 1,4+0,1 1,4(1-2) 0,244

indeksi

3.Tarama
sagel 923816 93(91-94) 95+,  95(95-95) 0,085

satlirasyon

3.Tarama
ayak  91,9241,591,5(91-93) 96+,  96(96-96) 0,077

satlirasyon

3.Tarama
satiirasyon 1,42+1,1  1(1-2) 1+, 1(1-1) 0,706
farki

3.Tarama
perfiizyon 1,81+0,7 1,9(1-2) 0,7+,  0,7(1-1) 0,120
indeksi

Tarama testi yapilan gruplarin Kruskall Wallis testi karsilagtirildiginda 1.Tarama sag
el satiirasyon degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p<0,001). Yapilan post hoc tamhane testinde taramadan kalan grubun taramadan
gecip sonra tami alanlar ve taramadan gecenler gruplarina gore diisiik satlirasyon

ortalamasina sahip oldugu saptanmustir.

Tarama testi yapilan gruplarin Kruskall Wallis testi karsilastirildiginda 1. Tarama ayak
satlirasyon degerleri arasinda istatiksel olarak anlaml farklilik saptanmistir (p<0,001).
Yapilan post hoc tamhane testinde taramadan kalan grubun taramadan ge¢ip sonra
kotiilesenler ve taramadan gecenler gruplarina gore diisiik satiirasyon ortalamasina

sahip oldugu saptanmuistir.
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Tarama testi yapilan gruplarin Kruskall Wallis testi karsilastirildiginda perfiizyon
indeksi degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001).
Yapilan post hoc tamhane testinde taramadan gegenlerin diger gruplara gore yiiksek

perfiizyon indeksine sahip oldugu saptanmistir (Tablo 4.14.).

Tablo 4.15. Tiim gruplarin kategorik verilerin karsilagtiritlmasi

Taramadan
Taramadan .
. Taramada  gegip sonra
Intrauterin once Taramadan
kalanlar  Kritik KKH
tanililar n(%) kotiilesenler gecenler n(%)
n(%) tanis1 alanlar
n(%)
(%)
Cinsivet Kiz 10(45,45)  6(37,5) 25(37,88) 2(25) 8206(43,16)
Insiye
Y Erkek 12(54,55)  10(62,5) 41(62,12)  6(75) 10856(56,84)
Dogum  NSD 2(9,1) 4(25) 32(48,48) 6(75) 8711(45,82) 0.001
<l
Sekli CIS 20(90,90)  12(75) 34(51,52) 2(25) 10301(54,18)
Normal 4(18,18) 2(12,50) 37(56,06) 7(87,5) 16883(88,81)
Eizik Ufiirim ~ 9(40,90) 9(56,25) 12(18,19) 1(12,5) 2129(11,19)
izi
Siyanoz 6(27,28) 5(31,25) 9(13,63) 0(0) 0(0) <0,001
Muayene
Ufiirim
) 3(13,64) 0(0) 8(12,12) 0(0) 0(0)
ve siyanoz
~ Yok 17(77,27)  14(87,50) 60(90,90) 8(100) 19012(100
Anomali <0,001
Var 5(22,73) 2(12,5) 6(9,10) 0(0) 0(0)
Konjenital v, 0(0,0) 0(0,0) 53(80,30)  0(0,0) 19004(99,96)
kalp <0,001
hastahgr ~ Var 22(100,00) 16(100,00)  13(19,70)  8(100,00) 8(0,04)

Tim gruplarin dogum sekli ki kare testi ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001). Intrauterin tan1 alanlarmn sezaryen orani diger

gruplardan yiiksek saptanmistir.

Tiim gruplarin fizik muayene bulgular1 ki kare testi ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001). Taramadan once kotiilesenlerin

ifiirlim ve siyanoz oran1 diger gruplardan yiiksek saptanmustir.
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Tiim gruplarin anomali varlig ki kare testi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001). Intrauterin tan1 alanlarin anomali orami diger
gruplardan yliksek saptanmustir. Tiim gruplarin KKH varligi ki kare testi ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001).
Taramadan gecenlerin hastalik oranmi diger gruplardan diisiik saptanmistir (Tablo
4.15.).

Tablo 4.16. Tarama testi yapilan gruplarin kategorik verileri karsilastirilmasi

Taramadan gecip sonra

Taramada kalanlar Taramadan
%) Kritik KKH tanisi ler 1(%) X2
n(% ecenler n(?
alanlar n(%) 8¢ ’
o Kiz 31(46,96) 2(25) 8315(43,16)
Cinsiyet 0,254
Erkek 35(53,04) 6(75) 10746(56,84)
NSD 23(34,84) 6(75) 8692(45,82)
Dogum Sekli 0,366
C/S 43(65,16) 2(25) 10276(54,18)
Normal 37(56,06) 7(87,5) 16883(88,81)
Eizik Ufiiriim 12(18,19) 1(12,5) 2129(11,19)
izi
Siyanoz 9(13,63) 0(0) 0(0) <0,001
Muayene .
Uflirim ve
. 8(12,12) 0(0) 0(0)
siyanoz
) Yok 60(90,90) 8(100) 19018(100)
Anomali 0,002
Var 6(9,10) 0(0) 0(0)
Konjenital Yok 53(80,30) 0(0,0) 19004(99,96) 0.001
< il
kalp hastaligi Var 13(19,70) 8(100,00) 8(0,04)

Tarama testi yapilan gruplarin fizik muayene bulgulari ki kare testi (Fisher exact) ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmistir (p<0,001).

Taramadan kalanlarin fizik muayene bulgu orani yiiksek saptanmistir.

Tarama testi yapilan gruplarin anomali varligi ki kare testi ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,002). Taramadan kalanlarin

anomali oram yliksek saptanmustir.
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Tarama testi yapilan gruplarin KKH varligi ki kare testi ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001). Taramadan sonra

kotiilesenlerin hastalik orani yliksek saptanmistir (Tablo 4.16.).

Tablo 4.17. Konjenital kalp hastaligi ile test verelerinin karsilastirilmasi

Yok Var

Ortalama Medyan  Ortalama Medyan P
1.Tarama sag el satlirasyon 96,2+2,37 96,00 92,56+1,98 92,00 <0,001
1.Tarama ayak satiirasyon 96,23+2,53 97,00 92,81+1,8 92,00 <0,001
1.Tarama satiirasyon farki 1,16+0,79 1,00 1,08+0,65 1,00 0,530
1.Tarama perfiizyon indeksi 3,19+1,37 3,00 1,56+0,6 1,40 <0,001
2.Tarama sag el satlirasyon 92,1+1 92
2.Tarama ayak satiirasyon 92,1741 92
2.Tarama satiirasyon farki 0,93+1 1
2.Tarama perfiizyon indeksi 1,67+1 2
3.Tarama sag el satlirasyon 91,93+2 92
3.Tarama ayak satiirasyon 91,62+2 91
3.Tarama satiirasyon farki 1,55+1 1
3.Tarama perfiizyon indeksi 1,54+1 2

KKH olan bebekler ile saglikli bebekler Mann Whitney-U testi ile karsilastirildiginda
1. tarama sag el satiirasyon Ol¢iimiinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir

(p<0,001). KKH olan bebeklerin SpO2 degeri diisiik saptanmustir.

KKH olan bebekler ile saglikli bebekler Mann Whitney-U testi ile karsilastirildiginda
1. tarama ayak satlirasyon 6l¢iimiinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir

(p<0,001). KKH olan bebeklerin SpO2 degeri diisiik saptanmustir.

KKH olan bebekler ile saglikli bebekler Mann Whitney-U testi ile karsilastirildiginda
1. tarama perfiizyon indeksi Ol¢iimiinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p<0,001). KKH olan bebeklerin perfiizyon indeksi degeri diisiik
saptanmustir (Tablo 4.17.).
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Tablo 4.18. Konjenital kalp hastaligi ile test sonuglart dagilimi

Konjenital kalp hastalig1 Toplam
Yok Var
Grup Taramada kalanlar 53 13 66
Taramadan gegenler 19004 8 19012
Toplam 19042 36 19078
0,001 95% Giiven aralig1
Sensitivite 0,619 0,409 0,792
Spesifite 0,997 0,996 0,998
Yanlis negatif 0,381
Yanlis pozitif 0,003
PPV* 0,197 0,119 0,308
NPV* 0,99958 0,999 1,000
LR+" 222,588
LR-" 0,382

*PPV: Pozitif prediktif deger NPV: Negatif prediktif Deger LR+: Pozitif Olabilirlik Orani

*LR-: Negatif olabilirlik orani

Taramadan ge¢cme durumu ile KKH varligi incelendiginde 19078 test yapilan bebegin
53’inde (%0,27) kalp hastalig1 olmamasina ragmen taramadan kaligi, 8’inde (%0,04)
kalp hastaligi olmasina ragmen testten kalmadig1 saptanmistir. 3 asamali tarama
sonuclar1 birlikte degerlendirildiginde sensivite %61,9 spesifite %99,7 olarak
saptanmistir. Tarama testinin pozitif prediktif degeri %19,7 olarak, negatif prediktif

degeri ise %99,9 olarak saptanmustir (Tablo 4.18.).
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5. TARTISMA VE SONUC

Konjenital kalp hastaliklar1 agir klinik sonuglar1 olan hastaliklar olup erken dénemde
miidahale edilmezse end-organ hasarlarina veya bebegin hayatini1 kaybetmesine sebep
olabilmektedir. Yapilan arastirmalar tek basina fizik muayene ile kritik KKH’larin
ticte ikisinin atlandigin1 géstermektedir. Peterson ve arkadaslarinin yaptigi arastirmada
(Engel ve Kochilas, 2016; Peterson ve ark., 2013) pulse oksimetre taramasiyla her yil
20 ¢ocugun hayatinin kurtarilabilecegi ve ¢ocuklarin yasadiklari yil basia yaklasik
40.000 dolar maliyet tasarrufu da ek olarak elde edilebilecegi belirtilmistir. Ulkeler
heniiz tarama yapilip yapilmamasi konusunda fikir birligine varamamustir (S. Brown
ve ark., 2020). Erken miidahale veya cerrahi islemle bu bebeklerin hatir1 sayilir
kisminin normal bir hayat siirdiirebilecek kadar dramatik yiiz giildiiriicii sonuglar
alinabilmesi tarama testlerini giindemde tutmaktadir. Bu yiizden bebek, aileler ve
hekimler agisindan erken tan1 yontemleri 6nemini artirmaktadir. Yaptigimiz aragtirma
noninvaziv, uzun egitim gerektirmeyen, kolay uygulanabilir olan pulse oksimetre ile
kritik konjenital kalp hastaligi tarama testinin hastanemiz verilerini ortaya

koymaktadir.

Genis capli bir arastirmada PO taramasi yapilan semptomatik ve asemptomatik
bebeklerin ayr1 ayr1 dogum haftalari ortalamasi 38 olarak belirtilmistir (Zhao ve ark.,
2014). Hamilgikan ve arkadaslarinin (Hamilgikan ve Can, 2018) yaptig1 arastirmada
(n:4518) PO testi yapilan bebeklerden 24 saat sonrasinda taranan bebeklerin ortalama
dogum haftasi 38 olarak belirtilmistir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada (n:623) PO
taramasindan gecen ve kalan cocuklarin dogum agirliklart ve dogum zamanlar
arasinda fark olmadigi ve ortanca dogum haftasinin 38 oldugu belirtilmistir (Aybar ve
ark., 2018). Calismamizda bebeklerin ortalama dogum haftas1 38 olarak saptanmustir.
Taramadan kalan, intrauterin kritik KKH tanili, taramadan sonra kritik KKH tanisi
aldig1 bilinenler ve taramadan once kétiilesip kritik KKH tanisi alan bebeklerin dogum
zamanlar arasinda bir fark saptanmamistir. Bu durum fetal donemdeki santlarin; kritik
konjenital kalp hastaliklarina ragmen bebegin canliligini idame ettirmesini, dokularin

beslenmesinin normal sayilabilecek diizeyde saglayabildigini gostermektedir.
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Taramadan kalan, intrauterin kritik KKH tanili, taramadan sonra kritik KKH tanisi
aldig1 bilinen ve taramadan once kotiilesip kritik KKH tanist alan bebeklerin 1. dakika
ve 5. dakika APGAR skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.
Dogumdan sonraki saatlerde intra ve extrakardiyak santlarin belirgin olmamasi

dokularin oksijenizasyonunu etkilememis olabilir.

Taramadan Once kdtiilesen veya intrauterin tani alan bebekler ayr1 tutularak taramadan
kalanlar, taramadan sonra tan1 aldig1 tespit edilenler ve taramadan gecenler sekilde
ticlii grup olarak ayri bir degerlendirme yapilmistir. Tiim gruplarin 1. dakika APGAR
testlerini karsilastirdigimizda anlamli farka rastlanmis olup farki yaratan grup tespit
edilememistir. Tim gruplarin 5. Dakika APGAR testlerini karsilastirdigimizda
anlamli farka rastlanmis olup farki yaratan grup tespit edilememistir. Tarama testi
yapilan gruplar (iiglii grup) karsilastirildiginda da 5. dakika APGAR skorlarinda
anlamli farklilik saptanmis olup farki yaratan grup saptanamamistir. APGAR skorlari
verilerimize dayanarak test yaptigimiz grupta 1. dakika APGAR skorlar1 benzerken 5.
dakikada farkliligin olusmas1 bebegin ilk nefesiyle beraber akcigerdeki basinglarin
diismesinin 5. dk’da belirginlesmesine bagli olmasi olabilecegi akla gelmektedir.
Intrauterin tanil1 ya da test yapmamiza firsat olmadan kétiilesen bebeklerde ise diisen
akciger basincini tolore edemeyecek kadar hizli bozulmaya bagli hem 1. hem de 5. dk
da farklilik goriilmiis olabilir. Farklilik yaratan grubun saptanamamasi ise sadece fizik
muayene ile kritik KKH hakkinda erken fikir almanin zorlugunu, PO testiyle kombine

edildiginde daha basaril1 klinik sonuglar dogurabilecegini diistindiirmiistiir.

Tarama testi yapilan gruplar ele aldigimizda taramadan ge¢ip sonra koétiileserek tani
aldig1 bilinen bebeklerin ve taramadan gegen bebeklerin taramadan kalan gruba gore
1. taramadaki sag el satlirasyon degerleri daha yiiksek olarak 6l¢iilmiistiir. Yine ayni
sekilde 1. taramadaki ayak satiirasyon degerleri i¢in ayn1 durum s6z konusudur.
Taramadan gegen bebeklerin diger gruplara gore perfiizyon indeksi degerleri 1.

taramada daha yiiksek olarak saptanmustir.

2. ve 3. tarama testlerindeki satiirasyon degerleri ve perfiizyon indeksleri arasinda
anlamli fark saptanmamustir. Ik taramada bebeklerin biiyiik ¢ogunlugunun testi
gecmesi sebebiyle bebek sayisindaki azalmadan dolay1 ilk test ile 2. ve 3. testler

arasindaki farklar olusmus olabilir. Bir diger hipotezimiz ise 1. testten sonra 2. ve 3.
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teste kalan bebeklere test yapilmasinin gerekmeyebilecegi yoniindedir. Elimizdeki
verilerde ilk taramadan kalip 2. ve 3. testten gecen bebeklerin arasindaki kritik KKH
tanis1 alanlarin sayisi 2 iken kalan 6 bebek ilk taramadan direk olarak ge¢mislerdir. ilk
testte kalan 354 bebek arasinda saptadigimiz 13 hastaya ek olarak toplam 8 kagirilmis
vakadan ikisi bulunmaktadr. Ikinci testte kalan 110 bebek arasinda ise bu bebeklerden
biri kalmisken, son testte 66 vaka pozitif bulunurken negatif gelen 44 vakanin 1 tanesi
yalanci negatiftir. ilk test negatif geldiginde kagirdigimiz vakalarmn hali hazirda 4’te
3’{i atlanmist1. ilk testin 19078 bebege, ikinci testin 344 bebege, iiciincii testin de 110
bebege uygulandigini diisiinmek bile fiziki sartlar ve maliyeti 6n plana ¢ikarmaktadir.
[k test sonrasinda 344 bebege ¢ocuk kardiyologu tarafindan ekokardiyografi gibi
ozellesmis tetkik istenecegini de diisiindiiglimiizde vakit, hekime ulagim gibi faktorleri
ele aldigimizda ikinci ve {i¢iincii testin gerekli oldugunu séylemek afaki olmayacaktir.
Daha ¢ok bebegin daha hizli, uygulanabilir ve maliyeti ¢ok diisiik bir yontemle tarayip

hasta ailesine ve pediatristlerin ek ytikleri azaltilmis olacaktir.

Riede ve ark. (Riede ve ark., 2010) 2009 yilinda Almanya’ da 41445 bebek taramis.
Bu bebeklerin 54 bebek intrauterin donemde tani1 almis, 18’1 ise PO testi oncesinde
kotiilesip kritik KKH tanist almigtir. Yalanci negatif sayis1 bu aragtirmada 4 iken bizde
8’dir. Calismamiz bu arastirmanin yaklasik yari oraninda 6rnekleme sahip olup 22
bebege intrauterin kritik KKH tanis1 koyulmustur. 16 bebege ise dogumdan kisa siire
sonra, test yapilmasi miimkiin olmadan klinik durumu bozulmasi iizerine yenidogan
yogun bakima alindiktan sonra kritik KKH tanist koyulmustur. Intrauterin tanisi
olmayan dogum sonrasi kritik KKH tanis1 alan 16 bebegin 14’{inilin gebelikte diizenli
takibi mevcutken sadece 2’sinin diizenli takibi yapilmamisti. Bu bebeklerin antenatal
takiplerinde bu kadar hizli kétiilesebilecek klinige sahip durumlarin tespit edilip
edilemeyecegi daha derinlemesine incelenmelidir. Arastirmamizda literatiirdekine
oranla intrauterin tanilar daha az konulabilmis, daha cok yalanci negatif vaka
bulunmaktaydi. Burada ilk olarak intrauterin tanilarin daha c¢ok konuldugu
goriilmektedir. Ulkemizin cografi kosullari, sosyoekonomik etmenler dolayisiyla
kadin dogum hekimine ulagimlar tam olmasi gerektigi gibi yapilamamis olabilir. Riede
ve arkadaglar1 24-72 saatlerde, her iki bacaktan, tek asamali yaptiklar1 6l¢tim ile, %96
ve lizeri saturasyonu testi gegme Kriteri sayarken, bizim uyguladigimiz test sag el-ayak

Olgtimleri ile daha kompleks bir yapidadir. Yalanci negatiflik oranlarini ele
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aldigimizda satiirasyon Olgiimlerindeki test metodolojisinin standardize edilmesi

gerekliligi de goziimiize carpmaktadir.

Intrauterin tan1 alan bebeklerin sezaryen dogum oranlar1 diger tiim gruplardan daha
yiiksek oldugunu saptadik. Sezaryen dogum oranindaki yiiksekligin sebebi, hekimlerin
bebeklere daha erken miidahale etmis olmalari, annenin kliniginin daha koti
seyretmesi ya da antepartum taramalarin bu anne ve bebeklere ¢ok daha sik yapilarak

klinikteki bozulmanin daha ¢ok fark edilmesine bagli olabilecegi diisiintilmiistiir.

Hamilgikan ve Can’in 2018 yilinda iilkemizde yaptiklar1 bir calismada pulsoksimetre
taramasi yaptiklari bebeklerde fizik muayenede %13 oraninda iifiirim ve siyanoz
tespit ederken, bizim yaptigimiz ¢aligmada da bu oran %13 olarak bulunmustur
(Hamilgikan ve Can, 2018). Ayrica tarama yapilmadan once kotiilesen bebeklerde

iflirlim ve siyanozu diger tiim gruplara gore daha sik (%87,5) gozledik.

Tarama yapilmadan Once kotiileserek kritik KKH tanist alan bebeklerin sayisi
taramadan kalarak kritik KKH tanisi alanlardan daha fazladir. Klinigi daha agir
seyreden tanilarinin olmasi ve bu grupta diger gruplara gore daha yiiksek oranda hasta
bulunmasi PO testinin fizik muayene ile es zamanli degerlendirilmesinin 6nemli

oldugunu diistindiirmiistiir.

Sadece tarama testi yaptigimiz 3 grup arasinda taramadan kalan bebeklerin fizik
muayene pozitifligi diger gruplardan daha yiiksek tespit edilmistir. Yine 3 grup
arasinda taramadan kalan bebeklerin kritik KKH ve anomali birliktelikleri diger
gruplara gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ek anomalisi olan ve fizik muayaene
bulgusu olan bebeklerin erken tespitinde pulse oksimetre cihazi taramasi 6nemli bir

arac olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Kritik KKH olan bebeklerde sag el satiirasyon ve perfiizyon indeksleri saglikli
bebeklere gore daha diisiikken, ayaklardaki satiirasyon ve perfiizyon indekslerinin
benzer oldugu saptanmustir. Literatiirde testin asamalarin1 detayl bir sekilde ele alan
pek fazla calisma yoktur. Bu durum testlerin tiim asamalarinin gerekli oldugunu
diistindiirmekte ve daha ¢ok ¢aligmayla 3 asamanin detayli kiyaslamalar1 yapilmasi

gerektigini gostermektedir.
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Testin pozitiflik orani; toplamda 229.421 bebegi kapsayan bir meta-analizde %0,3
olarak belirtilmistir (Thangaratinam ve ark., 2012). Qui Ming Zhao ve arkadaslarinin
(Zhao ve ark., 2014) yaptig1 ¢calismada (n:122.738) pulse oksimetre testinin pozitiflik
oranit %0,42 olarak saptanmistir. Bu oran Meberg ve arkadaglariin (Meberg ve ark.,
2009) yaptig1 arastirmada ise %0,6 olarak belirtilmistir. Singh ve arkadaslarinin (A.
Singh ve ark., 2014) yenidogan {initesinde (n:3552) beklenmeyen yatisi olan bebeklere
yaptig1 arastirmada testin pozitiflik oran1 %12 olarak saptanmistir. Calismamizda ise
pozitif pulse oksimetre testi olan bebeklerin oran1 %0,34 olarak tespit edilmistir.
Literatiirde dahil etme kriterleri benzer olan ¢aligmalarin aragtirmamiza yakin sonug
verdigini gormekteyiz. Singh ve arkadaslarinin ¢alismasindaki farkliligin ise yogun
bakimda yatis1 olan bebeklerin dahil edilmis olmasindan kaynakli olabilecegi

distintilmustir (A. Singh ve ark., 2014).

Toplamda 229.421 bebegi kapsayan bir meta-analizde gergek pozitif bebeklerin orani
%0,05 olarak bildirilmistir (Thangaratinam ve ark., 2012). Meberg ve arkadaslarinin
(Meberg ve ark., 2009) yaptig1 ¢alismada (n:116.057) pulse oksimetre testinde gercek
pozitiflerin oran1 %0,05 olarak bildirilmistir. Ulkemizdeki bir ¢alismada ise (n: 623)
test yapilan tim bebeklerden EKO sonucunda kritik KKH tanisi alan yenidoganlarin
orani %0,9 oldugu gozlenmistir (Aybar ve ark., 2018). Arastirmamizda taradigimiz
bebeklerde pozitif test sonucu ve kritik KKH saptanma orani tiim hastalar arasinda
%0,06 ve literatiirle oldukca benzerdi. Ulkemizde yapilan diger ¢alismada test igin
pozitif kabul edilen saturasyon oranlarinin farkli olmasiin etkili olabilecegi
diisiiniilmistiir. Bir diger sebebin yalanci pozitifligin belirgin sekilde yiiksek oldugu
ilk 24 saatte yapilan testler oldugu goze carpmaktadir.

Aybar ve ark. (Aybar ve ark., 2018) 623 yenidogan1 pulse oksimetri testi ile taradiklar1
caligmalarinda, tarama yapilan bebeklerden 7’sinin KKH tanis1 aldigini, bu bebeklerin
6’s1nin testten kalan 23 bebegin arasindan oldugunu, 1 bebegin ise taramanin normal
olmasia ragmen dogum sonrasi takip edildikleri 6 hafta i¢inde KKH tanis1 aldigin
belirtmislerdir. Testi ge¢ip hasta olan bebegin tanisinin Ebstein Anomalisi oldugu
belirtilmistir. Calismamizda pulse oksimetri taramasindan kalan 13 hasta KKH tanis1
alirken, taramay1 gecen bebeklerden 8’1 daha sonra KKH tanis1 almistir. Bu 8 bebegin

6’s1 ilk taramadan gegmis; bir bebek ilk taramadan kalmais, ikinci taramadan ge¢cmis;
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bir bebek ise ilk iki taramadan kalmis ve ti¢iincii taramadan gegerek taburcu edilmistir.
Bu bebeklerin ti¢li Aort Koarktasyonu, ikisi genis VSD, ikisi FT ve bir tanesi AP
window tanilar1 almistir. Literatiirde yalanci negatif hastalarin tanilariyla ilgili oldukca
kisitli kaynak mevcuttur. Yapilan testin bir tarama olmasi, hastalarin sayisinin ¢oklugu
ve hastaneden ayrildiktan sonra hastayla ilgili net verilere ulagmanin giligliigii

sebebiyle degerlendirmesi gii¢ bir parametre olarak goriinmektedir.

Testin pozitif prediktif degeri De-Wahl Granelli ve arkadaslarinin arastirmasinda (de-
Wahl ve ark., 2009) %20, Riede ve arkadaslarinin aragtirmasinda (Riede ve ark., 2010)
%25, Meberg ve arkadaglarmin (Meberg ve ark., 2009) arastirmasinda ise %8 olarak
belirtilmistir. Aybar ve arkadaslarinin (Aybar ve ark., 2018) yaptigi arastirmada
(n:623) testi pozitif bebekler arasinda kritik KKH oraninin %20 oldugu belirtilmistir.
Calismamizda pozitif test sonucu gelen bebeklerin %19’unun kritik KKH oldugu
tespit edilmistir. Pozitif prediktif degeri elde ettigimiz bu hesaplamalarda literatiir ile
calismamiz arasinda benzerlikler olup ufak oynamalarin test yapilan hasta se¢ciminde
dislama kriterlerindeki ya da uygulama metodlarindaki farkliliktan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Ek olarak arastirmada ilk 24 saate testin uygulanip uygulanmamasi

da sonucu etkilemis olabilir.

Cesitli aragtirmalarda da yalanci pozitiflik oranlar1 %0,1 ile 0,84 arasinda degismekte
oldugu goriilmiistiir (de-Wahl ve ark., 2009; Ewer ve ark., 2011; Riede ve ark., 2010).
Bir bagka derlemede ise bu oran %0, 14 olarak, Cinde yapilan bir arastirmada ise %0,3
olarak belirtilmistir (Zhao ve ark., 2014). Arastirmamizda ise yalanci pozitilik orani
%0,2 olup literatiirle benzer oranlar saptanmistir. Testin uygulamasinda cesitli
arastirmalarda cut-off degerleri farkli alinirken kimi arastirmalarda tek ekstremite
Ol¢iimleri yapilmasi gibi etkenler literatiirle arastirmamiz arasindaki degiskenligi
saglamis olabilir. Santlarin heniiz tam kapanmadigi ilk 24 saatte veya hali hazirda
intrauterin déonem tanili bebekleri dahil eden ¢alismalar da bu degisimlere sebep

olabilir.

Singh ve arkadaslarinin yenidogan iinitesinde beklenmedik sekilde yatis yapilan
bebeklerde yaptig1 arastirmada pozitif test sonucu olan bebeklerin %79’unda ciddi
tanilara rastlandigi belirtilmistir (A. Singh ve ark., 2014). 2021 yilinda yayinlanan

genis capli bir arastirmada taramasi pozitif gelen bebeklerin %32’sinde baska ciddi
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klinik tanilar oldugu ifade edilmistir (Schwartz ve ark., 2021). Arastirmamiza dahil
edilen bebeklerden 66’s1 taramadan gegememis olup 32’sinde (testi pozitif bebeklerin
%48°1) ciddi klinik tanilar almislardir. Pozitif test sonuglar1 olan bebeklerin bu kadar
yiiksek oranda ciddi kliniklerinin olmasinin ana sebebi PO testinin KKH disinda
hipoksik durumlari yakalamada da basarisi olabilecegini diisiindiirmiistiir. Calismamiz
literatiirle benzer sonuglara sahip olup hastalarin segiminde tiim hastalarin dahil edilip
edilmedigi, yapilan klinikte takip edilen bebeklerin sadece postpartum izlem mi yoksa
baska hastaliklar agisindan mu takip edilmesine gore oranda degisiklikler goze
carpmaktadir. Caligmamizdan daha yiiksek pozitif test sonucu saptanan arastirmalarda
tarama gruplari belli sartlara gore secilmis olabilir. PO testinin kritik KKH tanisi
disinda da faydali olmasi, tarama testinin tek hastaliga yoénelik goriillmemesi
gerektigini diisiindlirmiistiir. Cogu tarama testinde (topuk kani taramasi gibi) pozitif
olmas1 demek tek bir tanty1 kapsamasi anlamina gelmektedir. PO testinde ise pozitif
test olmasi halinde hipoksik durumlar gibi tanis1 gecikebilecek bazi hastaliklarin tani
almasina katki saglayabilecektir. O yiizden testin sadece KKH agisindan hesaplanan

istatistiksel degerlerinin 6tesinde bir anlami1 vardir.

Literatiirde inceledigimiz arastirmalarda en tutarli sonuglardan biri negatif prediktif
degerlerdi. Neredeyse tiim ¢alismalarda (A. Singh ve ark., 2014; Thangaratinam ve
ark., 2012; Zhao ve ark., 2014) bu deger ¢alismamizada ¢ok yakin olarak %99’un
tizerindeydi. Calismalarin yapilma yontemlerindeki (problarin yerlesimi, uygulanma
saatleri, cut-off degerleri) tiim farkliliklara ragmen bu sonuglarin olmast PO tarama
testi olarak bagarili yonlerinden biri olarak géze carpmaktadir. Ornegin Plana ve ark.
(Plana ve ark., 2018) Birlesik Krallik’ta 2011-2013 yillar1 arasinda bir hastanede
gerceklesmis 10.260 canli dogum sonrasi yaptiklar: calismada 23 hastanin testlerinin
pozitif oldugunu ve bu bebeklerden 3 tanesine acil ekokardiyografi uygulandiginm
saptamistir. Acil ekokardiyografi yapilan 3 bebekten 2’sinde KKH saptandig
belirtilmistir. KKH tanis1 almayan bu 21 hastanin 16’sinin alternatif tanilar aldig
belirtilmistir. Calismanin yapildigi donemle es zamanli ulusal veritabanindan bu
stirede negatif gelen hi¢bir bebege KKH sebebiyle ameliyat edilmedigi belirtilmistir.
Jones ve ark. yaptiklar1 bu arastirmada calismamizdaki protokol disinda postpartum
ilk 2 saatte test yapildig1 bildirilmistir. Fakat negatif test sonuglar1 olan tiim bebeklerin

akibetinin net olarak izlenip izlenmemesi bazi ¢aligmalardaki sonuglarin daha iyi
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gelmesini saglamis olabilir. Arastirmamizdan 6rnek verecek olursak test sonucu
negatif 19012 bebekten 8 tanesinin sonradan kritik KKH tanis1 aldigi bilinen
hastalardir. Bu 8 bebek kendi hastanemize basvurarak tani alan bebekleri kapsayip
baska hastanelere gitmis olan ya da hastaneye basvuramadan vefat eden bebeklerin
prognozunu kapsamamaktadir. Bu verilerin yiiksek olmasina ragmen gercekleri tam

olarak yansitmiyor olabilecegi ¢calismamizin zayif yonii olarak degerlendirilmistir.

The Lancet dergisinde yayimlanan ve toplam 229.421 bebegi kapsayan 12
arastirmanin incelendigi bir sistematik derlemede PO testinin kritik KKH saptamada
sensitivitesi %76 (%60-%100), spesifitesi %99,9 (%98,2-%100) olarak bildirilmistir
(Thangaratinam ve ark., 2012). Qui Ming Zhao ve arkadaslarinin (Zhao ve ark., 2014)
yaptig1 calismada (n:122.738) PO taramasmin kritik KKH i¢in sensitivitesi %83,
spesifitesi ise %99,7 olarak bildirilmistir. Arastirma metodolojisi ve taranan bebek
sayist arastirmamiza gore ¢ok farkli olan (n:623) {ilkemizdeki bir calismada testin
sensitivitesi %85,7 spesifitesi %96,3 olarak bildirilmistir (Aybar ve ark., 2018).
Arastirmamizda ise %61,9 sensitivite ve %99,7 spesifite oranlar1 diisiiniildiiglinde
calismamizin sonuglarinin kritik KKH taramasinda oldukc¢a degerli ve isabetli oldugu
ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum elde ettigimiz diger sonuglarin da isabetli olma olasiligi

agisindan ele alinabilir.

Literatiirde tarama testlerinin uygulanmasindaki farkliliklarin (sadece alt ekstremite
Olclimii ya da sag tist ile bir alt ekstremite kullanimi, testlerin dogum sonrasi ilk 24
saatte yapilip yapilmamasi, cut-off degerlerindeki farkliliklar gibi) olusu bize heniiz
bu konuda fikir birligi saglayabilecek kanit diizeyinde verilerin olmadig1 ipucunu

vermektedir (de-Wahl ve ark., 2009; Ewer ve ark., 2011; Riede ve ark., 2010).

Sonug olarak arastirmamizi yiiriittiigiimiiz zaman diliminde Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde 21.778 canli dogum gerceklesmistir. 21.778
bebekten 2700’1 yenidogan yogun bakima yattif1 i¢in tarama yapilmamistir. Kalan
19078 bebege tarama yapildi. 66 bebek (9%0,34) taramay1 gecemedigi icin pediartrik
kardiyolog tarafindan degerlendirildi.
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Taramay1 gegemeyen 66 bebegin 13’1 (%19’u, tiim tarama yapilan bebeklerin
%0,06’s1) kritik KKH tanis1 almistir. Taramay1 gegemeyen bebeklerin (66) 30°u (%48)
bagka klinik tanilar almistir. Taramadan 6nce kotiilesen 16, intrauterin donemdeki 22
bebek kritik KKH tanis1 almistir. Taramayi gecen bebeklerden daha sonraki

zamanlarda kritik KKH tanis1 alanlarin sayis1 8’dir.

Taramadan gecen bebeklerin diger gruplara gore perfiizyon indeksi degerleri ilk
taramada daha yiiksek olarak saptanmustir. 2. ve 3. tarama testlerindeki satiirasyon

degerleri veya perfiizyon indeksleri arasinda anlamli fark saptanmamustir.
Pulse oksimetri testinin sensitivitesi %61,9 spesivitesi %99,7 olarak saptanmustir.

Tarama testinin pozitif prediktif degeri %19 negatif prediktif degeri ise %99,9 olarak

hesaplanmustir.
Pozitif olabilirlik degeri %222,5; negatif olabilirlik oran1 %38,2 olarak hesaplanmistir.

Literatiirden farkli sonuclar elde edilen testlerde ise ilk 24 saatte uygulama, farkl
ekstremiteden Ol¢iim, cut-off degerlerinde veya dahil edilme kriterlerinde farkliliklar

gbze carpmaktadir.

Pulse oksimetri testi hayati 6neme sahip kritik KKH taramada maliyeti diisiik, kolay

uygulanabilir ve baska tanilara da yardimci olabilecek bir test olarak 6ne ¢ikmaktadir.
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7. EKLER

EK 7.1. Pulse oksimetre ile kritik konjenital kalp hastaligi tarama ve kayit formu

T: C.
SAGLIK BAKANLIG!
SAKARYA iL SAGLIK MUDURLUGD
Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Dokuman Kodu:HB.FR.284 Yayn Tarihe:03.01.2014 Revizyon No: 00 Renzyon Tarihe « Saytal /1

PULSE OKSIMETRE iLE KRITIK KONJENITAL KALP HASTALIGI TARAMA VE KAYIT FORMU

Hasta Adi Soyadi:
Hasta No:
Dogum Tarihi:
Cinsiyet: © Kadin o Erkek
Telefon No:
*Tarama dogumdan sonraki 24-48 saat arasinga yapilir. Yenidogan 24 sastten dnce taburcu olacaksa, taburcu etmeden hemen 6nce tarama
yapimabidir,
DOBUM SONTASH YBF {SBAL): cocerceicsrrans s ssimssinn Tarama Tarihic.. cf e e
Yenidogan Muayenesl: o Normal o Anormal (Agiklamal:

1, TARAMA {Birinci Tarama)
SAG EL SATURASYON (36) - PerfzyOn INAEKS:...ocvo oo ccsressemsrcesmsecs
AYAKTAKI SATURASYON {%): PerfUzyen INAEKSE: ..o v esmessenroes
Fark: o Gegtl o Kald o Tekrar (Il Taramay 1 saat sonra yap)

Il. TARAMA (Ikinci Tarama)
** 1. Tarama stipheliyse 1|. Taramays 1 saat sonra yapine

SAG EL SATURASYON {%) !
SATURASYON {0 iniinicsias snncssismssassissiesisssiins Fark:
e o Gegti o Kald o Tekrar (11, Taramayr 1 saat sonra yap)

11, TARAMA {Ugiincii Tarama)
**1i. Tarama sipheliyse 1ll. Taramay 1 saat sonra yapimz
7. ) (ST O
SAG EL SATURASYON (%)
AYAKTAKI SATURASYON (%):...
AP o i bbbt 4

Perfuzyon indeksi:
Perfizyon indeks;
o Gegti o Kald

*Elde VEYA Ayakta {(herhangi birinde)
Satiirasyon %35-100 arasinda

VE
El-ayak arasindaki fark en fazla %3 veya daha digik ‘ GEGER » EVE GIDER/TABURCU OLABILIR .
VE
Perflizyon indeksi en az 0,7 veya daha yUksek
*Elde VEYA Ayakta (herhang| birinde) Pediatrik Kardiyolojiye gdnderilir
Satuirasyon %90°in altinda (%89 veya daha dusuk) ve
VEYA Saturasyon dusiklugune neden olan
Perfiizyon Indeksi 0,7 nin altinda (0,6 veya daha digok) bagka hastahklar aragtindir {sepsis,
‘ KALIR ‘ pimoni, pulmoner hipertansiyon gibi
*(1saat ara Ile yaplan 3 dlgiimde)
El VE Ayakta (her ikisinde)
Satiurasyon %90-94 arasi
VEYA
El-ayak arasindaki fark %3'ten blylk (%4 ve Uzerl)
* Testten gegme kalp hastaligi olmadid) anlamina gelmez Prob Yerlestirilecek Yerler:

 Testten kalma mutlaka kalp hastalig oldufiu antamina gelmez

« Kardiyolo|ik deferlendirmeyi gerektiren bir durum varsa (klinik bulgu, prenatal kalp
hastaligl tanise vs.) testten gegse bile kardiyolo)ik degerlendirme yapilmahdir

* Tarama ideal olarak 24 saatl doldurduktan sonra, efer daha &nce taburcu edllecekse
taburcu edilmeden hemen dnce yapiimalidir

* Satiirasyon %90-94 aras) VEYA fark %3'ten buylk oldugu durumda, bebek 24 saatten
kigk ise testin tekrars icin 24 saatin dolmas: beklenir, 24 saatten biyiik ise 1 saat sonra
test tekrarlanir.

-Sag el
-Ayak

SONUG: 0 Eve Gider/Taburcu Olabilic 0 Kardiyolojiye Sevk {Apiklaymaz):

Taramay Yapan Adr SoYads ... Muayeneyi Yapan Adi Soyadi:.
imza: .., imaac...
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EK 7.2. Etik kurul karan

Evrak Tarih ve Sayisi: 30.01.2024-E.330194
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Sayr
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lgi 15.01.2024 tarih ve 09 sayi

Bilgilerinize rica ederim.
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SAKARYA UNIVERSITESI REKTORLUGU

: E-71522473-050.04-330194
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Sayin Prof. Dr. [brahim CANER

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghg: ve Hastaliklar Anabilim Dah

11 bagvurunuz.

Destekleyicisi oldugunuz "Semptomsuz Yenidoganlarda Pulse Oksimetre Cihaz ile
Konjenital Kalp Hastahf Taramasi Sonuglar™ isimli caligmamn ilgili belgeler aragtirmanin gerekge,
amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis olup; caligmanin bagvuru dosyasinda belirtilen
sekilde etik ve bilimsel agidan sakinca bulunmadifina etik kurul diyelerince karar verilmistir.

Ancak ¢aligma bitig tarihinden itibaren en geg 3 ay igerisinde galigma sonug raporunun Girigimsel
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OZGECMIS

Ad1 Esra Soyadi Yiicel
Dogum Yeri Dogum Tarihi
Uyrugu
E-mail
Egitim Diizeyi Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Yili
Lisans
Is Deneyimi
Gorevi Kurum Siire (Y1l - Yil)
1
2
3
4
5
Okudugunu
Yabanci Dilleri Konusma* Yazma*
Anlama*
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