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ÖZET 
Bu çalışmanın amacı persistan pulmoner hiper­

tansiyonu olan 6 olgumuzdaki M-mode, iki-boyullu, 
kontrast ve Doppler ekokardiyografı bulgularını tar­
tışarak bu yöntemin tanıdaki ve hastalığın takibindeki 
yerini değerlendirmektir. 

Olgularımızın hepsinde sağ atriyum ve sağ venlri-
kül normalden geniş, SğPEP/SğVET 0.5'in üzerinde 
bulunmuş ve triküspit yetmezliği gösterilmiştir. 

Tedaviden sonra yaşayan 4 olgumuzun tekrarla­
nan ckokardiyogramlannda; hepsinde pulmoner hi­
pertansiyonun düzeldiği, 3'iinde triküspit yetmezliğinin 
kaybolduğu, birinde ise triküspit yetmezliği ve kalp yet­
mezliği bulgularının halen devam ettiği saptanmıştır. 

Bu çalışmada sonuç olarak ekokardiyografınin 
lanı, tedavinin değerlendirilmesi ve hastanın taki­
binde kullanılan çok önemli noninvaziv bir yöntem 
olduğu vurgulanmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Persistan pulmoner hipertansiyon, 
Persistan fötal sirkülasyon, İki-boyullu 
ekokardiyografi, Periferal ven koni rast 
ekokardiyografi. Doppler ekokardiyografi 
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SUMMARY 
Tlie purpose of this study is to evaluate the fin­

dings of M-niode, two-dimensional, peripheral vein 
contrast and Doppler echocardiography studies 
made on 6 patients with persistent pulmonary hyper­
tension. In all patients the right atrium and right ven­
tricle were enlarged, RPEPIRVET was greater than 
0.5 and tricuspid insufficiency was demonstrated by 
Doppler echocardiography. Repeated echocardio­
grams of four survived patients following treatment 
revealed improvement of pulmonary hypertension. 
Tricuspid insufficiency disappeared in three of them. 
These echocardiography methods were found to be 
very useful in the diagnosis and follow up of persistent 
fetal circulation. 

Key Words: Persistent pulmonary hypertension. Persistent 
fetal circulation. Two-dimensional 
echocardiography, Peripheral vein contrast 
echocardiography, Doppler echocardiography 

Turk.I Cardiol 1991.4:282-286 

Persistan pulmoner hipertansiyon (PPH) altta 
yatan belirgin bir kardiyak, pulmoner, hematolojik 
veya santral sinir sistemi hastalığı olmaksızın fötal 
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kanallar yolu ile sağdan sola şanlın devam elliği, 
ciddi santral siyanoz ve hipokseminin oluştuğu bir 
sendromdur (1-11). 

Çeşitli elyolojik nedenlerle meydana gelen bu 
hastalığın mümkün olabilen en erken dönemde 
teşhis edilip, uygun tedaviye başlanması gerekir. 

İki-boyutlu ve Doppler ekokardiyografi hasta­
lığın teşhisinde, konjcnilal kalp hastalıklarından 
ayırd edilmesinde ve takibinde çok önemli bir yön-
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arkus aorta ile inen aorlanın devamlılığı araştırıldı. 
Sağ ventrikül preejeksiyon periyodunun ejeksiyon 
zamanına oranı (SğPEP/SğVET), sol ventirkül pree­
jeksiyon periyodunun ejeksiyon zamanına 
(SİPEP/SIVET) oranı ölçüldü. 

Hastaların hepsinde devamlı Doppler ekokar-
diyografiylc triküspil yetmezliği araşlırıldı. 

SONUÇLAR 
Olguların klinik ve bazı laboratuvar bulguları 

Tablo-l'dc gösterilmiştir. 

Ekokardiyografi bulguları aşağıda özetlen­
miştir: 

İki-boyutlu ekokardiyografidc hastaların hep­
sinde sistemik vcnlerle sağ atriyumun, pulmoner 
vcnlerle sol atriyumun, atriyumlarla ventriküllerin, 
büyük damarlarla ventriküllerin ve büyük damarla­
rın birbirleriyle olan ilişkilerinin normal olduğu iz­
lendi. Arkus aorta ile inen aorta devamlılığı normal­
deki gibiydi. 

Olguların hepsinde sağ atriyum, sağ ventrikül 
ana pulmoner arter normalden genişti. Pulmoner 
kapak hipertansiyon örneği veriyordu. 
SğPEP/SğVET0.5'in üzerinde idi (Şekil-1). 2 olguda 
(olgu 4,5) S1PEP/S1VET 0.4'ün üzerinde bulundu. 

Tablo 1. Klinik ve bazı laboratuvar bulguları 

Olgu Hb Kan Gazlan ( mmHg) Telekar-
No Yaş Cins Öykü Semptom ve Bulgular (gr/di) Ted. Önce Ted. Sonra EKG diyografı 
1 5 saat E Miadında — respiratuar distres 18 p02:48.9 pÛ2: 55.0 Sağarrial KM 

sezaryenle —siyanoz pOfe: 40.0 pC02: 34.9 dilatasyon VaskN 
doğum — sistolik üfürüm SğVHT 
Anne yaşı: 32 
Apgar: 9 

2 25 gün E Doğum anoksisi — respiratuar distres 18 pfJ2: 35.1 p02: 90.1 Sağatriyal KM 
15 dakika mor —siyanoz pC02: 44.3 pC02: 34.6 dilatasyon VaskN 
kaldıktan sonra — krepitan railer SğVHT 
entübe edilmiş —sistolik üfürüm 
Apgar: 2 -SertS2 

3 36 gün E Doğum anoksisi —respiratuar distres 16 p02: 51.7 p02:54.0 Sağatriyal KM 
kordon dolanması —siyanoz pC02:47.6 pCOz 39.7 dilatasyon vask i 
oksijen çadırına —krepitan railer SğVHT Sağ diafragma 
konmuş — sistolik üfürüm evantrasyonu 
Apgar 3 -SertS2 

4 10 saat K Sezaryenle — respiratuar distres 18 p02: 36.0 p02: 40.0 Sağ atrial KM 
doğum —siyanoz pC02: 55.0 pC02: 52.0 dilatasyon pulmoner 
Antienflamatuar — gallop ritmi SğVHT ödem 
ilaç öyküsü -kalp yetmezliği 

5 22 saat K Mekonyumla — respiratuar distres 19 pfte 49.0 p02: 60.0 Sağatriyal KM 
boyalı —siyanoz pC02: 47.0 pOfe: 35.0 dilatasyon vask 1 
annede diabet — mekonyumla boyalı SğVHT 
öyküsü —gallop ritmi 

— kalp yetmezliği 
—siyanoz 

6 7 saat E Doğum anoksisi —respiratuar distres 18 pOr 67.1 p02: 67.1 Sağatriyal KM 
Düşük Apgar —siyanoz pCÜ2: 89.9 pCOr 79.9 dilatasyon vask N 

—krepitan railer SğVHT 
SgVHT: Sağ ventrikül hipertrofısi, Vask: vaskülarite, KM: kardiyomegali, N: normal, f: artmış 1: azalmış 

temdir (3,6,10,11). Kalp kateterizasyonu ancak tanı­
nın kesin olmadığı veya tedaviye cevap vermeyen 
olgularda endikedir (1,2). 

Bu makalede iki-boyutlu, Doppler vc kontrast 
ekokardiyografi ile kesin tanı alan 6 P P H olgusu 
sunulmuştur. 

MATERYAL VE METOD 
Çalışma grubunu Hacettepe Üniversitesi Çocuk 

Hastanesi Pcdiatrik Kardiyoloji vc Yenidoğan Üni­
telerine başvuran hastalarda M-modc, iki boyutlu, 
kontrast vc Doppler eko yöntemleriyle P P H tanısı 
alan 6 olgu oluşturmuştur. Olguların yaşları 5 saat 
ile 36 gün arasında değişmekte ölüp 2'si kız, 4'ü 
erkektir. 

Ekokardiyografik incelemeler Toshiba 60A 
SSH Sonolaycr ekokardiyografi vc 2.5-5 mHZ'lık 
transdüserler kullanılarak yapılmıştır. Pcrifcral ven 
kontrast ekokardiyografi için %3'lük NaCl vc diürc-
tik (furosemid) kullanılmıştır. 

İki-boyutlu ekokardiyografi ile sistemik vcnlerle 
sağ atriyumun, pulmoner vcnlerle sol atriyumun, 
atriyumlarla ventriküllerin, vcnlriküllcrlc büyük da­
marların vc büyük damarların birbirleri ile olan 
ilişkileri, sağ ve sol pulmoner arter dalları, çıkan ve 
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Şekil 1. M-Mode ve iki-boyutlu ekokardiyogramda pulmoncr 
kapak (solda) ve ana pulmoner arter (sağda) ekosu görülmekte­
dir. 
SğPCP/SğVET: 0.5'in üzerindedir. 

Kontrast ekokardiyografi çalışması 2 olguya (ol­
gu 1,3) uygulandı ve ikisinde de atriyal seviyede 
sağdan sola geçiş tespit edildi. Diğer 4(olgu 2,4,5,6) 
hastanın klinik durumları iyi olmadığından bu ça­
lışma yapılamadı. Hastaların hepsinde Dopplcr 
ckokardiyografiyle. triküspit yetmezliği gösterildi 
(ŞekiI-2) 

Olgularımızdan ikisi (olgu 2,5) oksijen ve hiper-
ventilasyon tedavisi ile biri (olgu 1) bu tedaviye tola-
zolin eklenerek düzeldi. Bir diğer hastamız (olgu 3) 
oksijen tedavisi ve diafragma evantrasyonu tanısını 
izleyerek iyileşti. Kalan iki olgu ise tedaviye cevap 
vermeyerek eksitus oldu (olgu 4,6). 

Şekil 2. İki boyutlu (sağda) ve Dopplcr (solda) ekokardiyo-
gram. Doppler ekogramda triküspit yetmezliğine ait sistolik akım 
örneği gösterilmiştir. 
RA: sağatrium, RV: sağ ventrikül, LA: sol atriyum, PV: pulmo­
ner ven 

İyileşen 4 hastamızın tekrarlanan ekokardiyo-
gramlarında SğPEP/SğVET'in 0.5'in altına düştüğü 
(olgu 1,2,3,5), 3'ündc triküspit yetmezliğinin kaybol­
duğu (olgu 1,3,5), birinde ise triküspit yetmezliği ve 
kalp yetmezliğinin halen devam ettiği görüldü 
(Olgu 2). 

TARTIŞMA 
İlk kez 1969 yılında Gersony ve arkadaşları her­

hangi bir konjenital kalp hastalığı olmaksızın, fötal 
kanallar yolu ile sağdan sola şantı devam eden ve 
ciddi santral siyanozu olan miadında doğmuş 3 be­
bek tanımlayarak bunu persistan fötal sirkülasyon 
olarak isimlendirdiler (8). İki yıl sonra Siassi ve ar­
kadaşları bu sendromu daha geniş bir terim kullana­
rak yenidoğanda persistan pulmoncr vasküler obs-
trüksiyon olarak tanımladılar (9). 

Hastalık pulmoner vasküler yatağın anatomik 
gelişimine göre 3 gruba ayrılabilir (1,2); 

1. Normal pulmoner vasküler gelişim: Bu has­
talarda pulmoncr vasküler yatağın anatomik ge­
lişimi normaldir. Mckonyurn aspirasyonu, doğum 
anoksisi, şok, B grubu streptokok enfeksiyonu, poli-
sitemi, respiratuar distres sendromu, hipokalsemi, 
hipoglisemi gibi nedenler pulmoner vazokonstrik-
siyon oluşturarak bu sendroma neden olurlar. B i ­
zim 1,2,5,6'nolu olgularımız bu gruba dahildir. 

2. Pulmoner damar düz kasında hipertrofi: Bu 
gruptaki hastalarda kronik intrauterin hipoksiye se-
konder olarak pulmoncr artcriyollerde medial hi­
pertrofi mevcuttur. Annenin hamilelik esnasında 
non-steroidal antienfiamatuvar ilaç alması prosta­
glandin sentezini inhibe ederek duktusun erken ka­
panmasına ve pulmoner arteriollerde medial hiper-
trofiyc neden olabilir. Büyük arterio-venöz fistül-
İcrde olduğu gibi artmış fötal kan akımı da pulmo­
ncr artcriyollerde hipertrofiye neden olarak bu gru­
ba dahil edilir. 

Bizim bir olgumuzda (olgu 4) annenin 2. ve 3. 
trimesterde zaman zaman anti-enflamatuvar ilaç 
kullanma öyküsü mevcuttur. Ancak otopsi bulgumuz 
olmadığından bu hastada medial hipertrofi olup ol­
madığını göstermek mümkün olmamıştır. 

3. Pulmoner vasküler yatak alanının azalması: 
Bu grupta konjenital diafragmatik herni, primer 
pulmoncr hipoplazi gibi hastalıklar mevcuttur. Bir 
olgumuzda (olgu 3) sağ diafragma evantrasyonu 
saptandığından bu gruba dahil edilmiştir. 

TKlin Kardiyoloji 1991, 4 
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P P H genellikle miadında doğmuş veya postma-
tür bebeklerde görülür. Çoğu kez öyküde perinatal 
stres, doğum asfiksisi, düşük Apgar skoru bulunur. 
Maternal diyabet, ilerlemiş anne yaşı, preeklampsi, 
sezaryen, polihidramnios, annede ilaç bağımlılığı, an­
nenin son trimesterde antienflamatuvar ilaç kullan­
ması, mekonyum aspirasyonu risk faktörleridir (1-
4). Olgularımızın hepsi miadında doğan bebeklerdi. 
4 olgumuzda (olgu 2,3,5,6) ciddi doğum asfiksisi 
mevcuttu ve Apgar skoru düşüktü. Diğer ikisinde 
(olgu 1,4) sezaryenle doğum öyküsü vardı, birinin 
(olgu 1) anne yaşı 32 idi. Bir hastamızda (olgu 5) 
annede diyabet, bir diğerinde (olgu 4) ise antienfla­
matuvar ilaç kullanma öyküsü vardı. 

1977 yılında Riggs ve arkadaşları P P H olan 17 
bebekte M-mode ekokardiyografiyle ölçtükleri 
ŞğPEP/SğVET oranının normaldekilere nazaran da­
ha yüksek olduğunu, bunun artmış pulmoner arter 
basıncı ve pulmoner vasküler rezistansı gösterdiğini 
bildirmişlerdir (10). Aynı çalışmada S1PEP/S1VET 
oranı yüksek bulunmuş, bunun da sol ventrikül dis-
fonksiyonunu gösterdiği ileri sürülmüştür (10). 
Johnson ve arkadaşları sağ ventrikül sistolik zaman 
intervali oranının 0.5 üzerinde olan ycnidoğanlarda 
büyük olasılıkla pulmoner hipertansiyon beklendiği­
ni öne sürmüşlerdir (11). Çalışmamızda olguların 
tümünde SğPEP/SgVET 0.5'in üzerinde bulunarak 
pulmoner hipertansiyonun varlığı gösterilmiş ve ay­
rıca 2 bebekte de (olgu 4,5) sol ventrikül disfonk-
siyonu saptanmıştır. 

Bu hastalarda iki-boyutlu ekokardiyografiyle 
normal kardiyak anatomi tespit edilir. Sağ atriyum ve 
sağ ventrikül genellikle genişlemiştir. Kalp yetmez­
liği ve miyokardiyal disfonksiyonu olan bebeklerde 
miyokardın kontraktilitesi azalmıştır. Kontrast eko-
kardiyografi foramen ovale yoluyla sağdan sola do­
ğru olan şantı göstermede yardımcıdır. Dopplcr 
ekokardiografide yine foramen ovale vc duktus yo­
luyla sağdan sola doğru olan akımı ve triküspit yet­
mezliğini göstermede çok yararlıdır (3,6,10,11). O l ­
gularımızın hepsinde iki-boyutlu ekokardiyografiyle 
normal kardiyak anatomi, normalden geniş sağ 
atriyum ve sağ ventrikül; Doppler ekokardiyografiyle 
de triküspit yetmezliği gösterilmiştir. 

Bu hastalarda gelişen triküspit yetmezliğinin 
etyolojisi hakkında değişik görüşler ileri sürül­
müştür. Ailen ve arkadaşları yenidoğan kuzularda 

yaptıkları çalışmada end-diastolik volümün arttığı, 
kalın duvarlı, genişleyemeyen sağ ventrikülün triküs­
pit yetmezliği meydana getirdiğini göstermişlerdir 
(12). Bucciarclli ve arkadaşları ise bu bebeklerde 
sıklıkla oluşan geçici triküspit yetmezliğinin papiller 
kas disfonksiyonu ile ilgili olduğunu ileri sürmüşler­
dir (13). Bu çalışmada ise tedaviye cevap veren olgu­
larımızın üçünde triküspit yetmezliğinin geçici ol-
duğuhalde birinde devam ediyor olmasını uzun sür­
en hipoksinin miyokardı etkilediği ve sağ ventrikül 
fonksiyon bozukluğunun devam ettiği şeklinde açık­
layabiliriz. 

Ayırıcı tanıda primer pulmoner hastalıklar ve 
konjenital kalp hastalıkları mutlaka ekarte edilmeli­
dir. Özellikle total pulmoner venöz dönüş anomalisi, 
konjenital pulmoner ven stenozu, kesintiye uğramış 
arkus aorta yenidoğan döneminde bu hastalığı taklit 
edebilirler (14,15,16). Bu konuda deneyimli bir uz­
man iki-boyutlu vc Dopplcr ekokardiyografi ile tüm 
bu anomalileri ayırt edebilir. Kimball ve arkadaşları, 
persistan pulmoner hipertansiyonu total pulmoner 
venöz dönüş anomalisinden ayırt etmede renkli 
Doppler ekonun konvansiyonel Dopplcr ekodan da­
ha üstün olduğunu göstermişlerdir (16). Ekokar­
diyografi ile kesin tanısı konamayan veya tedaviye 
cevap vermeyen olgularda kardiyak kateterizasyon 
ve anjiyokardiyografi önerilebilir (1,2). 

Olguların çoğu özellikle hafif formlar oksijen te­
davisine cevap verirler. Daha ciddi formlar respira-
tuar destek vc farmakolojik ajanlara ihtiyaç gösterir­
ler. Tedavi pulmoner vasküler rezistansı düşürüp, 
sağdan sola olan şantı azaltmaya, sistemik vasküler 
rezistansı yükseltme vc miyokard fonsiyonlarını dü­
zeltme esnasına dayanır (1,2,5). Bu hastalarda oksi-
jenizasyonun yanısıra, hipoglisemi, polisitemi, hipo-
kalsemi gibi metabolik anormallikler de düzeltilme­
lidir. İntravcnöz tolazolin kullanılmasının oksijeni-
zasyonu arttırdığı ve pulmoner vasküler rezistansı 
azalttığı gösterilmiştir (1,2,5). Son yayınlarda hiper-
vcntilasyon ve tolazolin tedavisine cevap vermeyen 
vakaların ekstrakorporeal membran oksijenizasyo-
nu ile düzeldiği bildirilmiştir (1,16,17). 

Sonuç olarak ekokardiyografinin tanı amacıyla 
olduğu kadar tedavinin değerlendirilmesi ve hastanın 
takibinde de çok önemli bir yöntem olduğunu vurgu-
layabiliriz. 
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