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GİRİŞ

Konjenital kalp hastalığı (KKH), yenidoğan-
larda en sık görülen doğumsal hastalıktır (1-3). 
KKH, bir kısmı asemptomatik seyredebileceği 
gibi bir kısmı da yaşamın ilk yılında cerrahi veya 
kateter girişim işlemi gerektirebilir. Cerrahi veya 
katater işlemi gerektiren KKH’ye kritik KKH de-
nir (Tablo 16.1.). Bu durum KKH’nin yaklaşık 
yüzde 25’inde görülür (4). Kritik KKH olan bir-
çok yenidoğan semptomatik olmasına ve doğum-
dan hemen sonra tanı almasına rağmen, bir kıs-
mı ise doğumdan sonra taburcu olup hastaneye 
gelene kadar teşhis edilemez (5-8). Semptomlar 
genellikle üfürüm, siyanoz ve konjestif kalp yet-
mezliği bulgularıdır. Kritik kardiyak lezyonları 
olan bebeklerin tanısında ve bu hastaların üçün-
cü basamak bir merkeze zamanında sevk edilme-
sinde gecikme olması durumunda morbidite ve 
mortalite riski artar (9,10). Bu durumu önlemek 
için çoğu merkezde nabız oksimetri ile KKH ta-
rama testi yapılmaktadır. Bu tarama testi ileriki 
bölümlerde anlatılacaktır.

FETAL DÖNEMDEN DOĞUM 
SONRASI DÖNEME GEÇİŞ 
DEĞİŞİKLİKLERİ

Fetal dönemdeki hemodinamik sistem ye-
nidoğan döneminden farklıdır. Fetal dönemde 
plasenta nedeniyle sistemik vasküler sistemde 
direnç düşük, pulmoner vasküler sistemde ise di-
renç yüksektir. Venöz sistemde duktus venozus, 

kalpte foramen ovale ve arteriyel sistemde duktus 
arteriyozus başlıca şantlar olup kan akımı için al-
ternatif yol oluştururlar.

Duktus venozus, oksijen ve besinden zengin 
kanı umblikal ven yoluyla plasentadan alarak sağ 
atriyuma ulaşmasını sağlar. Bu kan akışının az bir 
kısmı karaciğer ve portal venöz sisteme girer bü-
yük oranda burası duktus venozus aracılığı ile by-
pass edilir. Besin ve oksijenden zengin kan duk-
tus venozustan vena cava inferiora (VCI) oradan 
da foramen ovale aracılığı ile sol atriyuma geçer. 
VCI’un sağ atriyuma lateral seyri kanın büyük 
oranda foramen ovale aracılığı ile sol atriyum geç-
mesini sağlar. Sağ atriyuma gelen en düşük oksijen 
seviyesine sahip kan, venöz yolakta vena cava sü-
perior ile birleşen koroner sinüslerden gelir.

Fetüste restrikte olmayan duktus arteriyozus 
varlığı her iki ventrikülde de anlamlı bir afterload 
oluşmasına neden olur. Sol ventriküle gelen oks-
jenden ve besinden zengin kan önce beyin ve kal-
be gider. Sağ ventrikülden çıkan kanın az bir kısmı 
(toplam kardiyak output’un yaklaşık %8’i) akci-
ğerlere diğer kısmı ise duktus arteriyozus ile sağ-
dan sola şant yaparak vücudun alt kısmını besler.

Doğum sonrası dış hayata uyum sağlanması 
amacıyla fetal hemodinamik sistemde önemli de-
ğişiklikler olur. İlk olarak yenidoğanın ilk nefes 
alımıyla birlikte pulmoner vasküler yataktaki di-
rençte ani bir düşme olur. İkinci olarak kanın vü-
cuda pompalanması için ana şantlar kapanır. Son 
olarak vücudun metabolik isteklerinin karşılan-
ması amacıyla her iki ventriküldeki output artar.
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Akciğer Filmi
Siyanoz ve/veya solunum semptomları olan 

yenidoğanlarda kalp ve akciğer rahatsızlıklarını 
ayırt etmede yardımcı olabilir.

Pnömotoraks, pulmoner hipoplazi, diyafram 
hernisi, plevral efüzyon siyanozun kardiyak ol-
mayan nedenlerinin değerlendirilmesinde de 
faydalıdır.

Kardiyomegali, dekstrokardi veya anormal bir 
kalp silueti (örn. Fallot tetralojisinde çizme şek-
linde görüntü veya büyük arterlerin d-transpo-
zisyonunda [d-BAT] yumurta görüntüsü) KKH 
varlığına işaret eder.

Elektrokardiyogram (EKG)
Yenidoğan döneminde birçok siyanotik kalp 

lezyonunda EKG normal olmasına karşın, bazı 
lezyonlar spesifik EKG bulguları ile ilişkilidir.

Hiperoksi Testi
Geçmişte hiperoksi testi, kardiyak siyanozun 

pulmoner nedenlerden ayırt edilmesine yardımcı 
olmak için kullanılmıştır. Kritik KKH için rutin 
nabız oksimetre taramasının ortaya çıkması ve 
ekokardiyografiye erişimin kolaylaşması ile hipe-
roksi testi genellikle gerekli değildir.

Hiperoksi testinde, KKH düşünülen bir ye-
nidoğandan oda havası ve %100 oksijen uygula-
ması sırasında sağ radiyal arterde (preduktal) kan 
gazı ile arteriyel oksijen basıncı (PaO2) ölçülür. 
Eğer %100 oksijen uygulanması ile PaCO2 deği-
şimi olmuyorsa siyanoz büyük ihtimal kardiyak 
nedenlidir.

Ekokardiyografi (EKO)
EKO, kardiyak anatomi ve işlevi hakkında bil-

gi vermesi yanı sıra siyanozun bazı kardiyak ol-
mayan nedenlerinin (örn., yenidoğanın persistan 
pulmoner hipertansiyonu) tanısında da değerli 
olabilir.

Hasta Değerlendirmesi
KKH şüphesi olan bir yenidoğan başvurusun-

da ilk olarak;

i.	 Genel görünüm; siyanoz, şok, apne, solunum 
sıkıntısı (vücut ağırlığı dahil)

ii.	 Nabız, alt ve üst ekstremite tansiyon ölçümü
iii.	Kalp sesleri; KKH olan bazı bebeklerde ilk 

muayene sırasında üfürüm duyulmayabilir, 
ancak altı haftalıkken veya daha sonra sapta-
nabilir (6).

iv.	 Karaciğer palpasyonu (hepatomegalinin de-
ğerlendirilmesi)

v.	 Periferik nabızlar palpe edilmeli

SONUÇ

Kritik KKH doğum sonrası tarama testlerine 
rağmen gözden kaçabileceği için klinisyen, özel-
likle yenidoğanın taburculuk sonrası ilk muaye-
nesinde (postnatal 3-5. günler arası) kritik KKH 
bulguları açısından dikkatli olmalıdır. Semptom-
lar kardiyak hastalığa özgül olmayıp beslenme 
bozukluğu, takipne, siyanoz, kilo alım azlığı, bes-
lenirken terleme olabilir. Muayenede vücut ağır-
lığı, kalp atım hızı, alt ve üt ekstremite tansiyonu, 
anormal kardiyak ses/üfürüm, karaciğer palpas-
yonu, periferik nabızlar iyi değerlendirilmelidir. 
KKH şüphelenilen hasta ilk müdahalesi yapılarak 
en yakın kardiyak merkeze yönlendirilmelidir.
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