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onsils and adenoids are secondary lymphoid organs found in the mu-
cosa-associated lymphoid tissue. The enlargement of tonsils and ade-
noids is observed most commonly in children from 4-7 years of age

Pediatr Heart J 2014;1(2) 233

Evaluation of Carotid Intima-Media
Thickness and Carotid Arterial Stiffness in

Children Who Underwent an
Adenotonsillectomy

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  The aim of this study was to investigate the risk of subclinical atheroscle-
rosis and cardiovascular events in children who had undergone an adenotonsillectomy. MMaatteerriiaall  aanndd
MMeetthhooddss::  This study included 70 subjects from 14-19 years of age, who had previously undergone
an adenotonsillectomy, and 50 aged-match control subjects with a similar body mass index. Systolic
blood pressure, diastolic blood pressure, and pulse pressure were measured in all subjects. The
carotid intima media thickness was measured using a high-resolution ultrasound device. Carotid ar-
terial systolic diameter and carotid arterial diastolic diameter were also measured; these values were
used to calculate carotid arterial strain, beta stiffness index, elasticity modulus, and carotid artery
distensibility. RReessuullttss::  No significant differences were found among the following parameters in
the adenotonsillectomy and control groups: carotid intima media thickness (0.43±0.07 mm and
0.42±0.08 mm, p=0.43), beta stiffness index (2.72±0.96 and 2.85±1.29, p=0.96), elasticity modulus
(233.11±80.77 and 241.41±113.23, p=0.98), carotid arterial strain (0.19±0.07 and 0.20±0.09, p=0.97),
and carotid artery distensibility (16.37±6.53 and 17.05±7.98, p=0.79). CCoonncclluussiioonn::  The carotid intima
media thickness and carotid artery stiffness values in children with adenotonsillectomy were sim-
ilar to those of the control group. This indicates that there is not an increased risk of subclinical ath-
erosclerosis and cardiovascular events in children who undergo an adenotonsillectomy.  

KKeeyy  WWoorrddss::  Carotid intima-media thickness; carotid artery diseases; atherosclerosis 

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Bu çalışmanın amacı adenotonsillektomili çocuklarda subklinik ateroskleroz ve kar-
diyovasküler olay riskini araştırmaktır. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr:: Çalışmaya adenotonsillektomi yapılmış
yaşları 14-19 arasında olan 70 çocuk adenotonsillektomi grubu olarak, yaş ve beden kitle indeksi
benzer olan sağlıklı 50 çocuk ise kontrol grubu olarak çalışmaya alındı. Tüm kişilerden sistolik kan
basıncı, diyastolik kan basıncı ve nabız basıncı ölçüldü. Yüksek çözünürlüklü ultrason cihazı ile
karotis intima media kalınlığı, karotid arter sistolik çapı ve karotid arter diyastolik çapı ölçüldü. Bu
ölçümler ile karotid arter strain, beta sertlik indeks, elastisity modulus ve karotid arter distensibi-
lite belirlendi. BBuullgguullaarr::  Adenotonsillektomili ve kontrol grubu arasında karotis intima media
kalınlığı (0,43±0,07 mm ve 0,42±0,08 mm, p=0,43), beta sertlik indeks (2,72±0,96 ve 2,85±1,29,
p=0,96), elastisity modulus (233,11±80,77 ve 241,41±113,23, p=0,98), karotid arter strain (0,19±0,07
ve 0,20±0,09, p=0,97) ve karotid arter distensibilite (16,37±6,53 ve 17,05±7,98, p=0,79) bakımımdan
farklılık saptanmadı. SSoonnuuçç::  Adenotonsillektomili çocuklarda karotis intima media kalınlığı ve ka-
rotid arteriyel sertlik değerleri kontrol grubu ile benzer bulundu. Bu sonuç adenotonsillektomili ço-
cuklarda subklinik ateroskleroz ve kardiyovasküler olay riskinde artış olmadığının göstergisidir. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Karotis iç-orta kalınlığı; karotis arter hastalıkları; ateroskleroz  
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since the involution process has begun by pu-
berty.1,2 The tonsils and adenoids play an important
role in humoral and cellular immunity. They con-
stitute the first line of defense in the respiratory
and gastrointestinal tracts, while Waldeyer’s ton-
sillar ring, formed from the palatine, lingual, pha-
ryngeal (adenoid), and tubal tonsils, plays an
important role in host defense against bacterial and
viral infections.3

Adenotonsillectomy is one of the most com-
mon pediatric surgical procedures performed in the
United States and it may lead to changes in cellu-
lar and humoral immunity.4,5 These changes gen-
erally occur in the early period following
adenotonsillectomy and improve gradually over
time.6,7 Nevertheless, the possible immunological
effects of adenotonsillectomy remain controver-
sial.8 It is known that impaired immune defense
may lead to infections and chronic infections have
been linked to inflammation and atherogenesis.9 In
addition, chronic inflammation may play a role in
the initiation or progression of atherosclerosis.10,11

Surgical removal of the tonsils and appendix
was reported to be associated with increased risk of
premature acute myocardial infarction. The risk is
even higher if both tonsils and appendix are surgi-
cally removed.12 Recurrent tonsillitis and obstruc-
tive sleep apnea are the most common indications
for adenotonsillectomy. If recurrent tonsillitis and
obstructive sleep apnea are untreated, the risk of
atherosclerosis and cardiovascular events is higher
due to increased inflammation.13,14

Carotid intima-media thickness is used in-
creasingly as a surrogate marker for atherosclerosis.
Its use relies on its ability to predict future clinical
cardiovascular end points.15 Similarly, arterial stiff-
ness also has a strong predictive validity for future
cardiovascular events and atherosclerotic diseases.16

Thus, carotid intima-media thickness and arterial
stiffness represent different vessel wall properties,
and combined measurement of both parameters
provides optimal results.17 In this study, the aim
was to evaluate carotid intima-media thickness and
carotid arterial stiffness in children who under-
went adenotonsillectomy.

MATERIAL AND METHODS

STUDY POPULATION

The study was of a cross-sectional design and was
initiated upon approval from the Hospital Ethics
Committee (Erzurum Region Training and Re-
search Hospital, Erzurum, Turkey). The patients
and control subjects included in the study and their
parents were informed about the study, and in-
formed consent was obtained for each subject. The
study was conducted in accordance with the
Helsinki Declaration regulating biomedical inves-
tigations on humans, revised in 2000.

The study included 70 adolescent patients (38
males, 32 females) aged 14-19 years, who previ-
ously underwent an adenotonsillectomy at 4-9
years of age who had undergone an adenotonsil-
lectomy at least 5 year prior to the study. We ex-
cluded patients who underwent an
adenotonsillectomy less than 5 years prior to the
study. The control group included 50 age-matched
subjects (27 males, 23 females) with a similar body
mass index. 

Patients with congenital or acquired cardiac
anomalies, rheumatologic disorders, obesity, acute
and chronic liver disease, kidney insufficiency, di-
abetes mellitus, hypertension, and dysrhythmia
were excluded from the patient group. Patients
referred to the outpatient clinics of pediatric car-
diology due to cardiac murmur who were found
to have no cardiac disorder based on physical ex-
amination, electrocardiography, and echocardio-
graphy and diagnosed with an innocent murmur
were included in the control group. Patients with
congenital or acquired cardiac anomalies,
rheumatologic disorder, obesity, acute and
chronic liver disease, kidney insufficiency, dia-
betes mellitus, hypertension, dysrhythmia, ade-
notonsillar disease, respiratory tract infection, and
systemic and local infections were excluded from
the control group. 

Age, weight and height measurements were
conducted for all patients. Body mass index was
calculated by dividing body weight in kilograms by
the square of height in meters (kg/m2). In addition,



systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood
pressure (DSP) values were obtained in all patients,
and pulse pressure (PP) was calculated.

ECHOCARDIOGRAPHIC EXAMINATION

In all subjects, two-dimensional, M-mode, pulsed
and color flow Doppler echocardiographic exami-
nations (Vivid 7 pro, GE, Horten, Norway, 3-MHz
transducer) were performed by a cardiologist who
was blinded to the clinical details and to the results
of the other investigations of each patient and con-
trols. During echocardiography, a 12-lead electro-
cardiography was recorded continuously. The
systolic function of the left ventricle was evaluated
using M-mode echocardiography in the paraster-
nal long-axis view.18 

CAROTID INTIMA MEDIA THICKNESS MEASUREMENT

Following a resting period of 10 min prior to ultra-
sonography, carotid intima-media thickness meas-
urements were obtained under conditions of stable
temperature and silence. A 12-MHz transducer and
Siemens (ACUSON Antares Ultrasound System,
Siemens Medical Systems Corp., USA) echocardio-
graphy device was used for the ultrasonographic
evaluation. Measurements were obtained with
mild extension of the head and in a supine position
in the opposite direction of the carotid artery of in-
terest. Measurements were obtained in the distal
part of the right common carotid artery 1 cm prox-
imal to the bifurcation to evaluate the posterior
wall of the vessel. During measurements, the ves-
sel was imaged longitudinally. For carotid intima-
media thickness, the hypoechogenic area between
echogenic lines of the innermost two layers of the
arterial wall was measured.19 Mean values were cal-
culated from three measurements (Figure 1).  

CAROTID ARTERY STIFFNESS MEASUREMENT 

SBP and DBP values were measured and recorded
using a Dinamap Pro100 (Critikon Inc.) automatic
sphygmomanometer from the right brachial artery
after the participants had rested for 15 min in a
supine position. Mean values were calculated from
three measurements. PP was calculated as PP=SBP-
DBP. The best acoustic window was identified with
the jugular vein above the common carotid artery,

and a series of images were acquired over a 20-s pe-
riod. On average, 5-6 cardiac cycles were used for
the estimation of carotid diameters. The carotid ar-
tery luminal diameter 1-cm proximal to the com-
mon carotid artery bifurcation was measured in
both the systolic and diastolic phases of the cardiac
cycle using a high-resolution B-mode ultrasono-
graphic system (Xario, Toshiba Medical Systems
Corp., Tochigi, Japan) equipped with a 7.5-MHz
real-time B-mode scanner and pulsed-Doppler
mode scanner. 

Formulae including the carotid arterial systolic
diameter (Ds), carotid arterial diastolic diameter
(Dd), SBP, DBP and PP were used to calculate
carotid arterial strain (CAS). Pressure strain elastic
modules (Ep), beta stiffness index (βSI) and carotid
artery distensibility (CAD) were used as carotid ar-
tery stiffness parameters. The formulae were as fol-
lows: CAS=(Ds-Dd)/Dd; βSI=[ln (SBP/DBP)]/strain;
Ep=(SBP-DBP)/strain; CAD=2 [(Ds-Dd)/Dd]×PP.19-21 

STATISTICAL ANALYSIS

Statistical Package for the Social Sciences for Win-
dows 17 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) was used for
the statistical analyses. The Kolmogorov-Smirnov
test was used to assess whether the samples exhib-
ited normal distribution. An unmatched Student’s
t-test was used to compare the mean values of the
samples showing a normal distribution, and the
Mann-Whitney U-test was used to compare the
mean values of those showing non-normal distri-
bution. Pearson’s correlation test was used to assess
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FIGURE 1: Measurement of carotid intima media thickness in one of the pa-
tients.
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the correlation between quantitative data. Data are
expressed as means plus and minus standard devi-
ation. A value of p<0.05 was considered to indicate
statistical significance. 

RESULTS

Clinical characteristics and M-mode echocardio-
graphic findings of the adenotonsillectomy and the
control groups were compared. Age (16.94±1.66
and 17.18±1.64, p=0.18), body mass index
(19.05±1.72 and 19.62±1.79, p=0.08), systolic blood
pressure (108.25±5.90 and 109.68±6.15, p=0.17), di-
astolic blood pressure (67.08±4.57 and 67.78±4.18,
p=0.48), pulse pressure (41.18±4.75 and 41.90±5.05,
p=0.41), interventricular septal wall thickness (di-
astolic), left ventricular posterior wall thickness
(diastolic), left ventricular end-diastolic diameter,
left ventricular end-systolic diameter, left ventric-
ular posterior wall thickness (systolic), and inter-
ventricular septal wall thickness (systolic) were
similar in the two groups (Table 1).

The carotid intima-media thickness and carotid
artery stiffness parameters of the adenotonsillectomy
and control groups were also compared. Carotid in-
tima-media thickness (0.43±0.07 mm and 0.42±0.08
mm, p=0.43), beta stiffness index (2.72±0.96 and
2.85±1.29, p=0.96), pressure strain elastic modules
(233.11±80.77 and 241.41±113.23, p=0.98), carotid ar-

terial strain (0.19±0.07 and 0.20±0.09, p=0.97), and
carotid artery distensibility (16.37±6.53 and
17.05±7.98, p=0.79) in the adenotonsillectomy group
were similar to that in the control group (Table 2).    

Analysis revealed a positive correlation be-
tween age and carotid intima-media thickness in
the adenotonsillectomy group (r=0.48, p<0.01) and
the control group (r=0.45, p<0.01).

DISCUSSION

Adenotonsillectomy is one of the most commonly
performed surgical procedures, although the wide-
spread use of antibiotics has reduced the frequency
of adenotonsillectomy operations. Recurrent ton-
sillitis and obstructive sleep apnea are the most
common indications of adenotonsillectomy.4,5 Re-
current tonsillitis results in increased systemic in-
flammation and phospholipase A2 activity is higher
in these patients. Phospholipase A2 plays a signifi-
cant role in growth regulation, differentiation, and
inflammation and contributes to the development
of cardiovascular diseases and atherosclerosis.22-24

Furthermore, T cells are in a highly proliferative
state in the tonsils of children with obstructive
sleep apnea, and are associated with increased pro-
duction of proinflammatory cytokines.25 Adenosine
deaminase plays an important role in the differen-
tiation of lymphoid cells, and it is also implicated in

Adenotonsillectomy (70 subjects ) Controls (50 subjects ) P value

Age (years) 16.94±1.66 17.18±1.64 0.18

BMI (kg/m2) 19.05±1.72 19.62±1.79 0.08

SBP (mmHg) 108.25±5.90 109.68±6.15 0.17

DBP (mmHg) 67.08±4.57 67.78±4.18 0.41

IVSd (mm) 9.21±1.73 9.54±1.65 0.31

LVIDd (mm) 37.45±4.39 38.64±5.10 0.11

LVPWd (mm) 7.57±2.01 8.18±2.07 0.10

IVSs (mm) 11.74±1.72 11.94±1.83 0.50

LVIDs (mm) 22.15±4.17 23.06±4.46 0.30

LVPWs (mm) 12.26±2.36 12.44±2.25 0.11

EF 65.77±9.14 67.70±6.50 0.33

TABLE 1: Clinical characteristics and M-mode echocardiographic parameters.

ATH: Adenotonsillar hypertrophy, BMI: Body mass index; SBP: Systolic blood pressure; DBP: Diastolic blood pressure; IVSd: Interventricular septal wall thickness (diastolic); LVIDd:

Left ventricular internal dimension (diastolic); LVPWd: Left ventricular posterior wall thickness (diastolic); IVSs: Interventricular septal wall thickness (systolic); LVIDs: Left ventricular

internal dimension (systolic); LVPWs: Left ventricular posterior wall thickness (systolic); EF: Ejection fraction.



oxidative stress. One study reported that serum and
tissue adenosine deaminase activity, the oxidant
enzyme malondialdehyde, and nitric oxide levels
were higher in patients with recurrent tonsillitis,
while the levels of antioxidant carbonic anhydrase
and catalase were lower.26

Adenotonsillar hypertrophy is the leading
cause of upper respiratory tract obstruction, ob-
structive sleep apnea, and hypoxia in children. It
can negatively affect the quality of life, somatic
growth, and school performance of children. Ade-
notonsillar hypertrophy can also cause cardiovas-
cular and pulmonary disorders and result in heart
failure, hypertension, cardiac arrhythmias and
stroke. In patients with obstructive sleep apnea, en-
dothelial dysfunction, coagulopathy, oxidative and
inflammatory stress, elevated sympathetic activity,
intrathoracic pressure changes, insulin resistance,
and thrombosis may occur and there is an increased
inflammatory response.27-29 C-reactive protein and
tumor necrosis factor levels show an increased re-
sponse to systemic inflammation that regresses
with obstructive sleep apnea treatment, while the
risk cardiovascular disease increases if left un-
treated. Moreover, recurrent tonsillitis and ob-
structive sleep apnea have serious unfavorable
effects on the cardiovascular system.6,30

Some complex changes may occur in the im-
mune system after tonsillectomy; indeed a high in-
cidence of lymphoma and some immune system
disorders were detected in these patients.6,7,31,32

Tonsils and adenoids play an important role in hu-

moral and cellular immunity. The immune system
can protect against atherosclerosis.33 Removal of
the spleen-another secondary lymphoid organ, al-
though not part of the mucosa-associated lymphoid
tissue system-is associated with accelerated ather-
osclerosis in experimental animals and in hu-
mans.34,35 Furthermore, in a large population-based
study, the risk of acute myocardial infarction in-
creased in patients that underwent appendectomy
or tonsillectomy before the age of 20 years. This in-
creased risk was statistically significant, and higher
than expected considering that both the tonsils and
appendix were removed. However, no risk associ-
ation was evident when the procedures were per-
formed in individuals over the age of 20 years.
Since the appendix and tonsils are secondary lym-
phoid organs whose removal can affect several as-
pects of immune activity, including decreased
production of immunoglobulins, these results indi-
cate that removal has a complex long-term effect
on the immune system.12 These studies suggested
an increased risk of atherosclerosis and acute my-
ocardial infarction in patients who had adenoton-
sillar hypertrophy, and in those patients who
underwent adenotonsillectomy. Thus, the risk of
atherosclerosis may not be related to adenotonsil-
lectomy, although a limited number of studies on
this establish a clear relationship between adeno-
tonsillectomy and acute myocardial infarction.

To correlate the risk of atherosclerosis and car-
diovascular events, the current study evaluated
carotid intima-media thickness and carotid arterial
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Adenotonsillectomy (70 subjects ) Controls (50 subjects ) P value

PP (mm Hg) 41.18±4.75 41.90±5.05 0.48

Ds (mm) 5.62±0.46 5.78±0.55 0.11

Dd (mm) 4.70±0,38 4.80±0.43 0.20

CAS 0.19±0.07 0.20±0.09 0.97

βSİ 2.72±0.96 2.85±1.29 0.96

Ep 233.11±80.77 241.41±113.23 0.98

CAD 16.37±6.53 17.05±7.98 0.79

CIMT (mm) 0.43±0.07 0.42±0.08 0.43

TABLE 2: Carotid artery stiffness parameters and carotid intima media thickness.

PP: Pulse pressure; Ds: Carotid systolic diameter; Dd= Carotid diastolic diameter; CAS: Carotid arterial strain; βSİ: Beta stiffness index; Ep: Pressure-strain elasticity modulus; CAD:

Carotid artery distensibility; CIMT: Carotid intima media thickness.
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stiffness in patients who underwent adenotonsil-
lectomy. Carotid intima-media thickness and
carotid arterial stiffness are strong predictors of
atherosclerosis and carotid arterial stiffness, re-
spectively.19 The results demonstrated that carotid
intima-media thickness and parameters of carotid
arterial stiffness, including carotid arterial strain,
carotid artery distensibility, beta stiffness index,
and elastic modules, in the adenotonsillectomy
group were similar to those in the control group.
Based on the carotid intima-media thickness,
carotid arterial strain, carotid artery distensibility,
beta stiffness index, and elastic modules results, an
increased risk of atherosclerosis or cardiovascular
events in patients who underwent adenotonsillec-
tomy was not evident. These results could be at-
tributed to an improvement in obstructive sleep
apnea by adenotonsillectomy that causes an in-
creased risk of atherosclerosis. Furthermore, only
palatine and pharyngeal (adenoid) tonsil compo-
nents of the Waldeyer’s tonsillar ring are removed
during adenotonsillectomy, leaving the lingual and
tubal tonsil intact. Thus, even though some im-
mune system alterations can occur after adenoton-
sillectomy, the importance of these changes
remains controversial.3,8,29

This study was limited by the small number of
included patients relative to the high frequency of
adenotonsillectomy. Furthermore, markers of in-
flammation, cholesterol levels, and oxidative stress
levels were not measured. In addition, because the
study was conducted in childhood, the risk of ath-
erosclerosis was lower.

CONCLUSION

In conclusion, carotid intima-media thickness and
carotid arterial stiffness in children who under-
went adenotonsillectomy were similar to the
healthy control group, which indicates that there is
no increase in atherosclerosis and cardiovascular
event risk in children who undergo this procedure.
However, our study was conducted during the ado-
lescent period when the risk of atherosclerosis and
acute myocardial infract is low. The risk of ather-
osclerosis and acute myocardial infract in older pa-
tients undergoing adenotonsillectomy is not
known, and so further studies are warranted. To
determine the risk of atherosclerosis and cardio-
vascular events with adenotonsillectomy, prospec-
tive studies with larger populations, as well as
long-term follow-up of patients for atherosclerosis,
should be conducted.
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Riskli Gebeliklerde
Fetal Hiperekojenik Kardiyak Fokuslar:

Prospektif İzlem Çalışması

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  İntrakardiyak hiperekojen odaklar, genellikle gebeliğin ikinci trimestırında saptanan
papiller kas veya korda tendinea kaynaklı yapılardır. Çalışmamızın amacı, yüksek ve düşük riskli
gebelerde tespit edilen bu odakların özelliklerini ve doğumsal kalp hastalıkları ve kromozomal ano-
malileri ile olan ilişkilerini değerlendirmektir. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Çalışmaya 18-22 hafta arası ge-
beler alındı. Gebeler risk grubuna göre yüksek ve düşük risk olmak üzere iki gruba ayrıldı. Tüm
gebelere ayrıntılı fetal ekokardiyografi yapıldı. BBuullgguullaarr::  Çalışmaya, 296 (%54.71) düşük risk gru-
bunda ve 245 (%45.29) yüksek risk grubunda olmak üzere toplam 541 gebe alındı. Yapılan fetal
ekokardiyografide 2 tane düşük risk grubunda ve 9 tanesi yüksek risk grubunda olan toplam 11 va-
kada intrakardiyak hiperekojen odak tespit edildi. İntrakardiyak hiperekojen odak tespit edilen
yüksek risk grubunda doğumsal kalp hastalığı oranı %1.64 iken düşük risk grubunda %0.34 olarak
bulundu. Sadece çoklu intrakardiyak hiperekojen odak tespit edilen yüksek risk grubundaki bir va-
kada kromozom analizi ile Down sendromu tespit edildi. SSoonnuuçç::  İntrakardiyak hiperekojen odak-
lar fetal ekokardiyografide ikinci trimestır boyunca saptanabilmektedir. Genellikle, izole olarak
tespit edilen bu yapılar kromozom anomalileri ile ilişkili olmayıp, sadece çok sayıda ve yaygın yer-
leşimli olanlar diğer destekleyici testlerin varlığında Down sendromu açısından bir bulgu olarak
kabul edilebilir. İntrakardiyak hiperekojen odakların her toplum için öneminin belirlenmesi, ge-
belerde Down sendromu riskinin belirlenmesinde faydalı olabilir. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: İntrakardiyak hiperekojenik odak; fetal ekokardiyografi; riskli gebelik; 
doğumsal kalp hastalığı; kromozom anomalisi

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: Intracardiac hyperechogenic focuses are originated from papillary or cordae
tendinea and generally detected in second trimester of the pregnancy. The aim of our study is to eval-
uate the characteristic properties of these focuses and associations between congenital heart diseases
and chromosomal anomalies which were detected in high and low risk pregnancies. MMaatteerriiaall  aanndd
MMeetthhooddss:: Pregnant women who were at 18-22 weeks of gestation were included in the study. All
pregnant women were categorized as high and low risk pregnancies. Detailed fetal echocardiography
was performed on all pregnant women. RReessuullttss::  A total of 541 pregnant women including 296
(54.71%) low risk pregnancies and 245 (45.29%) high risk pregnancies were conducted in the study.
İntracardiac hyperechogenic focuses were detected by echocardiography in a total of 11 cases in which
2 cases were in low risk and 9 cases were in high risk groups. The ratio of congenital heart diseases in
the cases with intracardiac hyperechogenic focuses were 1.64% and 0.34% in high and low risk preg-
nancies, respectively. Only in a patient with multiple intracardiac hyperechogenic focuses, chromo-
somal analysis was revealed Down syndrome genotype who was in high risk pregnancy group.
CCoonncclluussiioonn:: İntracardiac hyperechogenic focuses can be detected by fetal echocardiography during
second trimester. They are usually isolated and not associated with chromosomal anomalies, how-
ever, if they are multiple and commonly located they can be used as a finding of Down syndrome with
the other supporting tests. To determine the importance of intracardiac hyperechogenic focuses for
each society can be helpful in determining the risk of Down syndrome in pregnancies.     

KKeeyy  WWoorrddss::  Intracardiac hyperechogenic focus; fetal echocardiography; risky pregnancies: 
congenital heart disease; chromosomal anomalies
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ntrakardiak hiperekojenik odak, fetal kalpte
fetal kemik dokusu ile aynı veya daha fazla
dansitede görülen bir yapıdır.1 Etiyolojisi net

olarak bilinmemekle birlikte ventrikül içindeki
papiller kasın veya kordaların gelişimindeki nor-
mal bir varyant veya artmış mineralizasyonuna
bağlı ortaya çıktığı düşünülmektedir.2 İntrakardi-
yak hiperekojen odak, rutin fetal ekokardiyografi
esnasında sıklıkla karşılaşılan bir durum olup
bazen de fetal ekokardiyografi için gönderilme
nedeni olabilmektedir. Bu konuyla ilgili yapılmış
çalışmalardan bir kısmı, hiperekojen odağın nor-
mal gelişimin bir varyasyonu olduğunu bildirir-
ken, bir kısmı da kromozom anomalileri ve
doğumsal kalp hastalıkları ile olan ilişkisine dikkat
çekmiştir.1,3-6 İntrakardiyak hiperekojenik odak-
lar fetal dört odacık görüntüsünün sağlandığı
planda kolaylıkla tespit edilebilir. Rutin ikinci tri-
mester incelemesiyle saptanan prevalansı yakla-
şık %1-3’dür.1-3,7 Büyüklükleri genellikle 1-6 mm
arasında değişir ve sıklıkla sol ventrikülde tespit
edilir ve genellikle tek bir odak olarak görülür.1-7

Ancak, yaygın miyokardiyal kalsifikasyonu veya
çok sayıda intrakardiyak hiperekojenik odakları
olan vakalarda yapısal ve kromozomal anomaliler
açısından ileri araştırmalar gerekmektedir.7 Diğer
taraftan, intrakardiyak hiperekojen odak preva-
lansı ırklar ve toplumlar arasında da farklılıklar
göstermektedir.7 Bu nedenle, intrakardiyak hipe-
rekojenik odakların, kesin olarak belli yapısal
veya sayısal kromozomal anomalilerin göstergesi
olduğunu öne sürmek mümkün görünmemekte-
dir. Bu konuya ışık tutmak amacıyla, çalışma-
mızda hastanemizde fetal ekokardiyografi yapılan
yüksek ve düşük riskli gebelerde tespit edilen in-
trakardiyak hiperekojen odaklar ile doğumsal kalp
hastalıkları araştırılmış olup, bunların doğum son-
rası takipleri prospektif olarak değerlendirilmiş-
tir.  

GEREÇ VE YÖNTEMLER

ÇALIŞMA GRUBU 

Çalışmaya, Haziran 2013-Ocak 2014 tarihleri ara-
sında çocuk kardiyoloji kliniğimize fetal ekokardi-
yografi yapılması için kadın doğum uzmanları
tarafından çeşitli nedenler ile sevk edilen, gebelik

haftası 18-22 hafta arasında olan, daha önceki ço-
cuklarında, ailesinde veya kendisinde doğumsal
kalp hastalığı öyküsü olan veya kendi isteği ile fetal
ekokardiyografi yapılması için başvuran ve doğum
sonrasında bebeklerine ekokardiyografi yapılabilen
gebeler alındı. Tüm gebelerin gebelik öyküsü, kli-
niğimize sevk edilme nedenleri, herhangi bir ilaç
kullanımının varlığı, madde bağımlılığının olup ol-
madığı, ailevi hastalıklar, daha önceki gebeliklerin
sayısı ve özellikleri, kromozomal veya fetal ano-
malilerin varlığı ve ailede doğumsal veya kazanıl-
mış kalp hastalıklarının bulunup bulunmadığı
ayrıntılı bir şekilde not edildi. Gebeler yüksek ve
düşük risk gruplarına ayrılarak tespit edilen do-
ğumsal kalp hastalıkları ve intrakardiyak hipere-
kojenik odaklar açısından karşılaştırıldı. Çalışmaya
başlamadan önce hastanemiz etik kurulunun onayı
alınmıştır.

FETAL EKOKARDİYOGRAFİ 

Fetal kalp incelemeleri yüksek rezolüsyonlu eko-
kardiyografi cihazı (HD11XE Ultrasound System,
Philips Healthcare, Andover, Netherlands) kulla-
nılarak yapıldı. Fetal ekokardiyografik incelemeler
fetal pozisyon ve kalp aksının belirlendiği, Doppler
ve M-mode ölçümlerin alınabildiği standart tek-
nikler kullanılarak yapıldı.8-10 Yapısal anomaliler ve
intrakardiyak hiperekojenik odaklar 2D ekokardi-
yografik görüntüler ile ritim problemleri ise M-
mode ve Doppler teknikleri ile değerlendirildi.

PERİNATAL TAKİP 

Fetal ekokardiyografide kardiyak anomali ve intra-
kardiyak hiperekojenik odak tespit edilen hastalara
kromozom anomalisi açısından prenatal danışman-
lık verildi. Kromozom anomalisinin tespiti için ge-
belik haftasına uygun olarak amniyosentez,
koryonik villus örneklemesi veya kordosentez ya-
pıldı. Değerlendirme sonucunda anormallik sapta-
nan olgulara gerekli bilgiler verildi. Prognozu kötü
olan kalp anomalisi varlığında aileye gebeliğin son-
landırılması seçeneği anlatıldı. Postnatal dönemde
tüm bebekler klinik ve ekokardiyografik olarak
tekrar değerlendirildi. Kliniği uygun olan bebekler
doğduktan hemen sonra ve üçer ay aralıklarla ta-
kibe alındı.
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İSTATİSTİKSEL İNCELEME 

Tüm istatistiksel incelemeler, Windows versiyonu
için kullanılan SPSS 16.0 software (Chicago, IL,
USA) programı ile yapıldı. Parametrik testlerdeki
veriler ortalama ve ± standart sapma olarak verildi.
Gebelerin ve risk faktörlerinin gruplandırılmasında
yüzde değerler kullanıldı. Parametrik değerlerin
gruplar arası karşılaştırılmasında ki-kare testi, non-
parametrik veriler için student-t testi kullanıldı.
p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya fetal ekokardiyografileri yapılan toplam
541 gebe alındı. Tüm gebelerden doğan bebeklere
doğum sonrası tekrar ekokardiyografi yapılarak
fetal dönemde yapılan fetal ekokardiyografi ile elde
edilen veriler karşılaştırıldı. Çalışmaya alınan ge-
beler başvuru esnasında tespit edilen yüksek ve
düşük risk kriterlerine göre iki gruba ayrıldı (Tablo
1). Buna göre 296 (%54,71) gebenin düşük risk gru-
bunda 245 (%45,29) gebenin ise yüksek risk gru-
bunda olduğu görüldü. Düşük risk grubunda
gebelerin çoğunun kendi istekleri (%45,28) ile fetal
ekokardiyografi için başvurduğu görülürken, yük-
sek risk grubunda ise maternal nedenlerden diya-
bet (%3,15), fetal nedenlerden 2. trimestırda
yapılan ultrasonografide doğumsal kalp hastalığı
şüphesi (%28,29), herediter nedenlerden ise önceki
gebelikte doğumsal kalp hastalığı varlığı (%1,66) ilk
sırada tespit edilmiştir. 

Düşük risk grubunda ortalama yaş 26,65±5,12
yıl iken yüksek risk grubunda 26,98±6,07 yıl idi ve
iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark tespit
edilmedi (p>0,05) (Tablo 2). Düşük risk grubunda
ortalama gebelik haftası 21,85±2,89 hafta iken yük-
sek risk grubunda 20,12±1,05 hafta idi ve yine iki
grup arasında istatistiksel anlamlı fark tespit edil-
medi (p>0,05). Her iki grupta da primiparlar daha
yüksek orandaydı. Ayrıca, yüksek riskli grupta
dokuz gebede ikiz gebelik tespit edildi. 

Düşük risk grubunda 2 vakada (%0,67), yük-
sek risk grubunda ise 9 vakada (%3,67) olmak üzere
toplam 11 vakada (%2,03) intrakardiyak hipereko-
jen odak tespit edildi (Resim 1). Tespit edilen in-
trakardiyak hiperekojen odakların 10 vakada tek

olduğu, sadece 1 vakada çok sayıda (üç tane) olduğu
görüldü. Ayrıca, intrakardiyak hiperekojen odak-
ların 8 vakada sol ventrikül yerleşimli iken 2 va-
kada sağ ventrikül yerleşimli olduğu ve sadece bir
vakada her iki ventrikülde de görüldüğü tespit
edildi. Düşük risk grubunda sadece 1 vakada do-
ğumsal kalp hastalıklarından ventriküler septal de-
fekt (%0,34) tespit edilirken, yüksek risk grubunda
ise sırasıyla 2 vakada ventriküler septal defekt
(%0,82), bir vakada atrioventriküler septal defekt
(%0,41) ve bir vakada da çift çıkışlı sağ ventrikül
(%0,41) tespit edildi (Tablo 3). Düşük risk gru-
bunda fetal ekokardiyografi ile saptanan doğumsal
kalp hastalığı sıklığı %0,34, yüksek risk grubunda
ise %1,64 olarak bulundu. Doğum sonrası yapılan

Risk grupları ve risk faktörleri N (541) %

Düşük risk

Gebenin kendi isteği ile başvurusu 245 45,28

Yapılan fetal UGS’de kalbin net değerlendirilememesi 51 9,43

Toplam 296 54,71

Yüksek risk

Maternal nedenler

Diyabet 17 3,15

İlaç kullanımı 11 2,05

Çoğul gebelik 9 1,66

İleri anne yaşı 9 1,66

İnvitro fertilizasyon (IVF) 5 0,92

Annede DKH bulunması 5 0,92

Annede kollajen doku hastalığı varlığı 1 0,18

Annede TORCH enfeksiyonu varlığı 0 0

Fetal nedenler

2. trimesterda yapılan fetal USG’de DKH şüphesi 153 28,29

Disritmi 1 0,18

Poliamnioz/oligohidroamnioz 5 0,92

İmmün/nonimmün hidrops 1 0,18

Fetal anomali 5 0,92

Kromozomal anomali 2 0,37

Ense kalınlığında artış 3 0,56

Herediter nedenler

Önceki gebeliklerde DKH öyküsü 9 1,66

Önceki gebeliklerde fetal anomali varlığı 5 0,92

Ailede DKH öyküsü 4 0,75

Toplam 245 45,29

TABLO 1: Çalışmaya alınan gebelerin düşük ve yüksek risk
gruplarına göre dağılımı. 

USG: Ultrasonografi; DKH: Doğumsal kalp hastalığı; TORCH: Toksoplazma rubella sit-
omegalovirus. herpes simplex virus.
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ekokardiyografi ile konulan tanılar ve fetal eko-
kardiyografide tespit ettiğimiz tanılar karşılaştırıl-
dığında kliniğimizin fetal ekokardiyografi ile tanı
koyma oranımız %97 olarak bulunmuştur. Düşük
risk grubunda doğumsal kalp hastalığı tespit edilen
tek vakada intrakardiyak hiperekojen odak saptan-
maz iken, yüksek risk grubunda sadece atrioven-
triküler septal defekt tespit edilen vakada 3 adet
(sol ventrikülde 2 adet ve sağ ventrikülde 1 adet)
intrakardiyak hiperekojen odaklar görülmüş olup,

ayrıca bu vakada kromozom analizi sonucu trizomi
21 ile uyumlu bulunmuştur. Doğum sonrası, yeni-
doğan döneminde bakılan ekokardiyografilerde sa-
dece yüksek risk grubundaki gebelerden doğan 5
fetüsde intrakardiyak hiperekojen odakların görül-
meye devam ettiği tespit edildi.  

Fetal aritmilerden 2/1 atrioventriküler blok
yüksek risk grubundaki bir gebede tespit edildi. Bu
gebede miks konnektif doku hastalığı mevcuttu ve
gebeliğin ilerleyen dönemlerinde bu ritim proble-
minin düzeldiği görüldü. Ayrıca, düşük risk gru-
bundaki iki gebede erken atriyal atımlar tespit
edildi. Kordosentez, amniosentez veya koryonik
villus örneklemeleri yüksek risk grubundaki 5 ge-
beye uygulandı ve bunların 1 tanesinde kromozom
bozukluğu (trizomi 21) tespit edildi. 

TARTIŞMA

İntrakardiyak hiperekojenik odak prevelansı ya-
pılan çeşitli çalışmalarda %0,17-7,4 arasında bil-
dirilmiştir.3,11,12 Bizim çalışmamızda ise düşük
risk grubunda bu oran %0,67, yüksek risk gru-
bunda ise %3,67 olarak bulunmuş olup literatürle
uyumludur. İntrakardiyak hiperekojen odakların
fetal ekokardiyografik takiplerde ilerleyen gebe-
lik haftalarında sıklıkla gerilediği ve kaybolduğu
görülmektedir.3,11-14 Bizim çalışmamızda fetal dö-
nemde tespit edilen intrakardiyak hiperekojen
odakların büyük kısmının doğum sonrası yapılan
kontrol ekokardiyografilerde kaybolduğu, sadece
5 vakada (%45,45) halen sebat ettiği görülmüş-
tür. 

İntrakardiyak hiperekojenik odak tespit edilen
fetüslerde doğumsal kalp hastalığı sıklığı %2,7-3,2
arasında bildirilmiştir.13,15 Diğer taraftan, rutin
ikinci trimester incelemesiyle saptanan prevalansı
yaklaşık %1-3’dür.1-3,7 Genel popülasyonda doğum-
sal kalp hastalığı sıklığının gelişmiş ve gelişmekte
olan ülkelerde %0,8-2 arasında değiştiği göz önüne
alındığında yukarıda tespit edilen oranların genel
popülasyondan çok da farklı olmadığı söylenebi-
lir.16 Bizim çalışmamızda ise intrakardiyak hipere-
kojen odak tespit edilen 11 vakadan sadece 1
tanesinde (atrioventriküler septal defekt) doğum-
sal kalp hastalığı saptanmıştır.

Düşük risk (N:296) Yüksek risk (N:245) p

Yaş (yıl) 26,65±5,12 26,98±6,07 >0,05

Gebelik haftası (hafta) 21,85±2,89 20,12±1,05 >0,05

Primipar (N/%) 150/50,68 129/52,65 >0,05*

Multipar (N/%) 146/49,32 116/47,35 >0,05*

TABLO 2: Çalışmaya alınan gebelerin demografik özellikleri.

*Student-t testi.

Düşük risk grubu Yüksek risk grubu

Doğumsal kalp hastalığı (N:296) (N/%) (N:245) (N/%)

Ventriküler septal defekt 1/0,34 2/0,82

Atrioventriküler septal defekt 0/0 1/0,41

Çift çıkışlı sağ ventrikül 0/0 1/0,41

Toplam 1/0,34 4/1,64

TABLO 3: Tespit edilen doğumsal kalp hastalıklarının 
gebelerdeki risk gruplarına göre dağılımı.

RESİM 1: Yirmi haftalık düşük risk grubundaki bir gebede sol ventriküldeki papiller
kasta hiperekojen odak görülmekte.  
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İntrakardiyak hiperekojen odak bulunan ölü
yenidoğan ve fetüslerde yapılan çalışmalar, bu
odakların papiller kas veya kordaların kalsifikas-
yonu sonucu oluştuğunu göstermiştir.3,17 Kromo-
zom anomalisi bulunan ve normal karyotipe
sahip tüm fetüslerde intrakardiyak hiperekojen
odakların aynı patolojik yapıya sahip olduğu bi-
linmektedir.7 Bununla birlikte bu yapının nasıl
oluştuğu halen tam olarak bilinmemekte ve nor-
malin bir varyantı olarak değerlendirilmekte-
dir.1,2,7 Bilindiği gibi papiller kaslar miyokard
dokusundan, kordalar ise endokardiyal dokudan
oluşmaktadır. Bu iki farklı doku arasındaki bir-
leşme ve fenestrasyon fetal dönemde tam olma-
dığı zaman aradaki fibroid alan ekokardiyografide
dens bir yapı olarak belirir ve intrakardiyak hi-
perekojen odak adını alır.1,2,7

İntrakardiyak hiperekojen odakların kromo-
zom anomalileri ile olan ilişkileri yapılan bazı ça-
lışmalarda bildirilmekle beraber, bir takım
çalışmalarda ise böyle bir ilişki gösterilememiş-
tir.1,4-6 Shanks ve ark. yakın zamanda yaptıkları bir
çalışmada, fetal ekokardiyografide tespit edilen in-
trakardiyak hiperekojen odakların trizomi 21 ris-
kini artırmadığını, 35 yaşın altında ve tarama
testleri sonucu normal olan gebelerde tespitinin
tesadüfi olduğunu ve bunlara kromozom analizi
yapılmasının gerekli olmadığını bildirmişlerdir.16

Diğer bir çalışmada ise tek başına intrakardiyak hi-
perekojen odakların trizomi 21 saptamadaki sen-
sitivitesi sadece %11 olarak saptanmıştır.18 Genel
olarak, intrakardiyak hiperekojen odaklar izole bir
bulgu olarak saptandığında, diğer yapısal anomali-
lerin ve diğer belirteçlerin yokluğunda kromozom
anomalilerin göstergesi değillerdir.7 Bunun ne-
denlerinden birisi de, fetal anomali taramasının
ikinci trimestırda yapılmasıdır. Ayrıca, düşük
riskli gebeliklerde de intrakardiyak hiperekojen
odaklar yüksek riskli grubu göre daha az görül-
mektedirler.7,17 Bizim çalışmamızda da düşük risk

grubunda intrakardiyak hiperekojen odaklar yük-
sek risk grubuna göre çok daha az sayıda tespit
edilmiştir.

İzole intrakardiyak hiperekojen odak genellikle
tek bir ventrikülde tespit edilir. Ancak, çok sayıda
ve her iki ventrikülde yerleşimli de olabilir.1-3,7 Çok
sayıda intrakardiyak hiperekojen odak veya yaygın
kalsifikasyon bulunan fetüslerin kötü prognozlu ol-
duğu bildirilmiştir. Bu gibi durumlarda enfeksiyon,
inflamasyon ve hipoksi gibi altta yatan olası nede-
nin araştırılması gerektiği de önerilmiştir.19 Ayrıca,
yapılan bir çalışmada çoklu sayıdaki intrakardiyak
hiperekojen odakların da Down sendromu ile ilişkili
olabileceği bildirilmiştir.20 Bizim çalışmamızda da
komplet atriovnetriküler septal defekt tespit edilen
bir vakamızda çoklu sayıda ve her iki ventrikülde
intrakardiyak hiperekojen odaklar tespit edilmiş
olup bu vakada yapılan kromozom analizi sonucu
trizomi 21 olarak tespit edilmiştir. 

İntrakardiyak hiperekojen odakların doğum
sonrası takibiyle ilgili yapılan çalışmalarda, bu odak-
ların yaklaşık %50-70’inin doğum sonrasında da gö-
rüldüğü ve bu vakalarda miyokardiyal fonksiyonla-
rın normal olduğu saptanmıştır.21-23 Diğer taraftan,
bu vakaların doğum sonrası bakılan elektrokardiyo-
grafik bulgularında da herhangi bir bozulmanın ol-
madığı bildirilmiştir.24 Bizim çalışmamızda da
doğum sonrası intrakardiyak hiperekojen odakların
5 vakada (%45,45) sebat ettiği saptanmıştır. 

Sonuç olarak, intrakardiyak hiperekojen odak-
lar fetal ekokardiyografide ikinci trimestır boyunca
saptanabilmektedir. Genellikle, izole olarak tespit
edilen bu yapılar kromozom anomalileri ile ilişkili
olmayıp, sadece çok sayıda ve yaygın yerleşimli
olanlar diğer destekleyici testlerin varlığında Down
sendromu açısından bir bulgu olarak kabul edile-
bilir. İntrakardiyak hiperekojen odakların her top-
lum için öneminin belirlenmesi, gebelerde Down
sendromu riskinin belirlenmesinde faydalı olabilir.
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Taussig-Bing Anomalili Yenidoğanların
Yoğun Bakım Yönetimi ve

Operasyon Sonuçlarının Değerlendirilmesi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Taussig-Bing Anomalisi (TBA) ikinci sıklıkta görülen çift çıkışlı sağ ventrikül tipidir. Bu ça-
lışmada merkezimizde TBA nedeniyle operasyonu yapılan yenidoğan olgulardaki deneyim ve sonuçları-
mızı değerlendirdik. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  2010-2013 yılları arasında TBA tanısıyla opere edilen yenidoğan
olgularının kayıtları retrospektif olarak taranmıştır. Demografik ve anatomik karekteristik özellikleri in-
celendi. Yoğun bakım takip sürecinde gözlenen değişiklikler, saptanan sorunlar (pulmoner hipertansif kriz,
aritmi, sepsis, düşük kardiyak debi) ayrıntılı olarak değerlendirildi. BBuullgguullaarr::  On iki TBA’li yenidoğan ça-
lışmaya alınmıştır. Bu olguların 10’una (%82) arteriyel switch operasyonu (ASO) ve ventriküler septal de-
fekt kapatılması; ikisine (%18) pulmoner arter banding operasyonu yapıldı. Olguların 7’si (%58) erkekti.
Mediyan operasyon yaş ve ağırlık sırası ile 7 gün (3-26gün) ve 3,6 kg (2,7-4,5 kg) idi. Büyük arter ilişkisi 5
olguda (%42) yan yana, 7 olguda (%58) D malpoze idi. Altı olgunun (%50) koroner arter paterni anormaldi.
Altı olguda (%50) değişik derecede arkus patolojisi vardı. Bu patolojilerin dördü arkus hipoplazisi iken ikisi
diskret aort koarktasyonu şeklindeydi. Mediyan kardiyopulmoner bypass zamanı 210 dakika (182-253 da-
kika) ve ventilasyon süresi 128 saat (36-288 saat) idi.Yoğun bakım yatış süresi 10 gün (3-36) ve hastanede
kalış süresi 28 gün (8-66) idi. Yoğun bakıma alınan hastaların 5’inde düşük kardiyak debi, 3’ünde pulmo-
ner hipertansif kriz, 4’ünde kardiyak aritmi, 3’ünde sepsis, 2’sinde kanama saptandı. Sekiz olguda (%67)
birden fazla komplikasyon gelişti. İki olgu kaybedildi. SSoonnuuçç:: Etkin ve bireyselleştirilmiş yoğun bakım takip
yönetimi ile düzeltme operasyonu yapılan TBA’li yenidoğanların mortalitesi belirgin azalacağını düşün-
mekteyiz.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Taussig-Bing anomalisi, yenidoğan, yoğun bakım

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  Taussig-Bing (TB) anomaly is the second most common type of double-outlet right
ventricle. This study evaluates our experiences and outcomes of newborns with TB anomaly. MMaatteerriiaall  aanndd
MMeetthhooddss::  We conducted a retrospective study for all cases of TB anomaly repaired between 2010 and 2013.
Patients are analyzed according to their demographical and anatomical characteristics. Intensive care unit
data and complications such as pulmonary hypertensive crisis, new onset arrhythmias, sepsis, low cardiac
output were also investigated. RReessuullttss::  Twelve newborns with TB anomaly underwent cardiac surgical re-
pair. Ten of 12 (82%) by arteriyel switch operation (ASO) with closure of the VSD (ASO+VSDc) proce-
dure. Two patients (18%) had pulmonary banding operation. There were 7 males (58%). The median age
at the time of surgery, was 7 days (3-26 days), and the median weight was 3.6 kilograms (2.7-4.5 kilograms).
The aorta was positioned side-by-side with the pulmonary artery in 5 patients (42%), and was to the right
and slightly anterior to the pulmonary artery in 7 (58%). Six patients (50%) had the unusual coronary
anatomy. Aortic arch obstruction was common (n=6, 50%). Aortic arch obstruction manifested as discrete
aortic coarctation (n=2), diffuse hypoplastic aortic arch (n=4). The median cardiopulmonary bypass (CPB)
time was 210 minutes (182-253 minutes). The median ventilation time was 128 hours (36-288 hours); the
median intensive care unit stay was 10 days (3-36 days); the median hospital stay was 28 days (8-66 days).
Eight patients (67%) had one or more postoperative complications including low cardiac output, necessi-
tating delayed sternal closure (n=5), arrhythmias (n=4), septicemia (n=3), acute pulmonary hypertension
crises (n=3), and bleeding (n=2). There were 2 deaths. CCoonncclluussiioonn::  The treatment , management and ICU
follow up of the different TB cases have to be specified according to the patient.

KKeeyy  WWoorrddss::  Taussig-Bing anomaly, newborn, intensive care
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aussig-Bing anomalisi (TBA); çift çıkışlı sağ
ventrikül (DORV) ve subpulmonik ventri-
küler septal defekt (VSD) patolojilerinin bir-

likte görülmesi durumudur. Çift çıkışlı sağ
ventrikül hastalarında, %24 oranıyla, en sık görü-
len ikinci alt grubu oluşturur.1,2

Taussig-Bing anomalisi; intrakardiyak anato-
mik özelliği, aort ve pulmoner arterlerin birbirine
göre uzaysal ilişkisi ve ilave arkus aorta patolojile-
rinin olması nedeniyle kompleks bir patolojiyi
oluşturmaktadır. Ekokardiyografi bu anomalinin
teşhisinde önemli bir tanı aracıdır. Bununla birlikte
anomalinin kompleks yapıda olmasından dolayı
Bilgisayarlı Tomografi (BT) anjioyografi ve Magne-
tik Rezonans (MR) anjioyografi gibi daha gelişmiş
tanı yöntemlerine gereksinim duyulabilmektedir. 

Yaşamın erken döneminde kalp yetersizliği ve
pulmoner hipertansiyon gelişmesi nedeniyle ge-
ciktirilmeden cerrahi tedavi uygulanması gerek-
mektedir.3,4 Günümüzde morfolojik sol ventrikül
aorta, morfolojik sağ ventrikül-pulmoner arter ara-
sında normal bağlantının oluşması temeline daya-
nan anatomik düzeltme bir çok merkezde
kullanılmaktadır. Anatomik düzeltme “Arteriyel
Switch” operasyonu (ASO) veya interventriküler
tamir yoluyla sağlanmaktadır.3-5 Ancak sol ventri-
külün hipoplazik olması, multiple ventriküler sep-
tal defekt, subaortik stenoz, kesintili arkus aorta
gibi ilave patolojilerin bulunduğu bazı koşullar, tek
aşamalı anatomik tamiri zorlaştırabilir. Bu du-
rumda pulmoner artere banding (PAB) operasyonu
ve/veya arkus aorta tamiri gibi palyatif girişimler
yapılmaktadır.4,5 Bu çalışmada kliniğimizde yeni-
doğan döneminde TBA tanısı konulan hastalar ay-
rıntılı değerlendirilmiştir.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Bu çalışma 2010-2013 yılları arasında TBA tanısı
konulan ve opere edilen yenidoğan olgular üze-
rinde yapılmıştır. Ekokardiyografik olarak bir
büyük arterin tamamının ve diğer büyük arterin
%50’sinden fazlasının morfolojik sağ ventrikülden
çıkması, subpulmonik VSD bulunması ve pulmo-
ner stenozun olmaması TBA olarak tanımlanmış-
tır. 

CERRAHİ TEKNİK

Pulmoner Arter Banding Operayonu

İki olguda sol ventrikül hipoplazisi ve VSD’nin ka-
patılamayacak kadar büyük olması nedeniyle PAB
operasyonu uygulandı. Cerrahi yaklaşım olarak me-
dian sternotomi tercih edildi. Bant göçü riski ne-
deni ile, pulmoner arter dönülürken sınırlı ölçüde
dilimlenme yapıldı ve pulmoner arterin aşırı ser-
bestleştirilmesinden kaçınıldı. Bant materyali ola-
rak 3mm. naylon teyp kullanıldı. PAB operasyonu
sırasında pulmoner arter distaline yerleştirilen
kanül ile devamlı basınç monitörizasyonu yapıldı.
PAB Trusler formülü (bant çevresi= siyanotik
24+kg. mm.) göz önünde bulundurularak yapıldı.6

Esas olarak hemodinamik bozulma olmadan, pul-
moner basıncının, sistemik basınca oranını 1/2 ve
altında olması ve arteriyel oksijen satürasyonunun
%75-85 tutulması hedeflendi. Pulmoner/sistemik
basınç oranı 1/3 civarında olacak şekilde tutulmaya
çalışıldı. Bantlama tamamlandığında, bant pulmo-
ner artere iki noktadan dikilerek sabitleştirildi. 

Arteriyel Switch ve VSD Kapatılması

On olguda ASO ve VSD kapatılması işlemi gerçek-
leştirildi. Aort koarktasyonu ve hipoplastik arkus
aorta için 4 olguda “extented end-to-end” anasto-
moz tekniği ve 2 olguda “end-to-side” anastomoz
tekniği kullanıldı.Tüm prosedürde mediyan ster-
notomi kullanıldı. Kardiyopulmoner bypass işle-
minde standart aortik ve bikaval venöz kanülasyon
tekniği yapıldı. Standart arteriyel switch operas-
yonu yapıldı. Ventriküler septal defekt kapatılma-
sında rutin sağ atriyum yolu tercih edildi. Zor
olgularda sağ ventrikül veya pulmoner arter yolu
kullanıldı. VSD prolene dikiş ve “double velour
Dacron patch” ile kapatıldı. Aort koarktasyonu ve
hipoplastik arkus aorta tamirinde derin hipotermik
sirkulatuvar arrest (18°C) ya da “half flow bypass”
ile innominate artere konulan arteriyel kanülasyon
yöntemi tercih edildi. Hemodinamik durumu stabil
olmayan olgular (n=7) sternum açık şekilde yoğun
bakım ünitesine transfer edildi. Bu olgularda yal-
nız cilt kapatılması veya bir “GoreTex patch” (W.L.
Gore & Associates Inc., AZ, US) ile geçici kapatma
yapıldı. Sternum operasyondan 48-72 saat sonra-
sında yoğun bakımda kapatıldı.
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Postoperatif Yoğun Bakım Yönetimi

Yenidoğan hastalar yoğun bakım ünitesine entübe
olarak getirilmiş ve mekanik ventilatör desteğine
alınmıştır. Yoğun bakıma alınan tüm hastalarda sa-
türasyon, santral venöz basınç (CVP), Elektrokardi-
yografi (EKG), invazif arteriyel tansiyon, end tidal
karbondioksit (etCO), Kranial Near İnfrared Spekt-
roskopi (NIRS) takibi gerçekleştirilmiştir. Pulmoner
hipertansif krize giren hastalarda pulmoner vaskü-
ler direnci dengelemek için oral sildenafil, intrave-
nöz ilioprost ve inhale nitrik oksit (iNO) desteği
verilmiştir. EKG monitörizasyonunda olası ritim
problemleri gözlenen hastalara atriyal EKG çekimi
ve adenozin 100 mikrogram/kg dozunda bolus ola-
rak verilerek aritmi varlığı değerlendirildi.Tüm has-
talarda ilk gün total parenteral nütrisyon (TPN)
desteği ve nasogastrik sonda ile minimal enteral bes-
lenme başlandı. Hemodinamik olarak stabil ve so-
lunum rezervi yeterli olan hastalara ventilatörden
ayırma “weaning” yapılarak ekstübe edildi.

Değerlendirme

Hastaların başvuru şekli, demografik özellikler
(yaşı, geliş tartısı, cinsiyet), ayrıntılı ekokardiyo-
grafik bulgular ve ölçümler, BT anjioyografi bul-
guları, operasyon süresi (pompa süresi, cross klemp
süresi), yoğun bakım yatış süreleri, mekanik venti-
latörde kalış süreleri, kullanılan inotropik ajanlar
ve kullanım süreleri, yoğun bakım takip sürecinde
satürasyon, kan gazı, laktat, arteriyel tansiyon,
NIRS paremetrelerinde gözlenen değişiklikler, sap-
tanan sorunlar (pulmoner hipertansif kriz, aritmi,
sepsis, düşük kardiyak debi) ayrıntılı olarak ince-
lenmiştir.

İSTATİSTİKSEL YÖNTEM

Çalışmada değişkenlerin dağılımı bilgisayar orta-
mında sınıflandırıldı ve SPSS versiyon 11.5 (Statis-
tical Package for the Social Sciences for Windows),
programı kullanılarak tanımlayıcı sonuçlar elde
edildi. 

BULGULAR

On iki yenidoğan TBA’li hasta mevcuttu. Bu olgu-
ların 7’sı erkek ve 5’i kız idi. Mediyan ağırlıkları 3,6
kg (2,7-4,5 kg) ve mediyan operasyon yaşı 7 gün (3-

26 gün) idi. Başvuru şikayetleri değerlendirildi-
ğinde olguların altısında solunum sıkıntısı, dör-
dünde morarma ve dördünde üfürüm duyulması
mevcuttu. Operasyon öncesi üç olguya PGE1 in-
füzyonu, altı olguya inotrop desteği, yedi olguya fu-
rosemid infüzyonu ve dört olguya mekanik
ventilasyon desteği verilmekteydi.

Olguların ekokardiyografi ve BT anjiografik
bulgularına göre büyük arterlerin uzaysal konumu,
koroner anatomi,arkus aorta anomalisi veya diğer
ilişkili kardiyak anomali bulguları Tablo 1’de özet-
lenmiştir. Aortanın pulmoner arterin önünde ve sa-
ğında yer alması (D-transpozisyon), pulmoner
arterin önünde ve solunda yer alması (L-transpo-
zisyon), yan yana olması (side by side), önünde yer
alması (ön-arka ilişki) olarak kabul edilmiştir. Seri-
mizde 5 hastada side by side ilişki, 7 hastada D-
transpozisyon mevcuttu.

Sinus-1’den sol koroner arter (sol ön inen ko-
roner arter (LAD) ve sol sirkumfleks koroner arter
(Cx)), sinus-2’den de sağ koroner arter (RCA) çık-
ması normal patern, bunların dışındaki koroner
arter çıkışı koroner anomali olarak değerlendiril-
miştir. Altı olguda koroner anomali mevcuttu

n %

Büyük Arterlerin Pozisyonu

- D-transpozisyon 7 58

- Yan yana 5 42

Coroner Arter Paterni

- 1 L Cx  2R 6 50

- 1 L  2 RCx 2 17

- 1 R 2 LCx 2 17

- 1 LCxR 1 8

- Diğer 1 8

Aortik ark anomalisi 6 50

- Aort koarktasyonu 2 17

- Arkus hipoplazisi 4 34

İlişkili diğer kardiyak anomaliler

- Patent duktus arteriosus 9 75

- Atrial septal defekt veya PFO 12 100

- Multiple VSD 2 16

- Sol ventrikül hipoplazisi 2 16

TABLO 1: Anatomik karakteristikler.

PFO: Patent foramen ovale; VSD: Ventriküler septal defekt; L: Sol, Cx: Circumfleks; 
R: sağ.
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(Tablo 1). Ekokardiyografide 4 olguda koroner ana-
tomi sağlıklı değerlendirilememiş ve BT anjioyo-
grafi ihtiyacı doğmuştur. Altı olguda (%50) değişik
derecede arkus aorta patolojisi vardı (Tablo 1). 

Mediyan kardiyopulmoner bypass zamanı 210
dakika (182-253 dakika) ve mediyan ventilasyon
süresi 128 saat (36-288) idi. Mediyan yoğun bakım
yatış süresi 10 gün (3-36 gün) ve mediyan hasta-
nede yatış süresi 28 gün (8-66 gün) idi. Operasyon
ve yoğun bakım yatış bilgileri Tablo 2’de özetlen-
miştir. 

Toplam 19 komplikasyon görülürken, sekiz ol-
guda (%66) birden fazla komplikasyon gelişti
(Tablo 3). Beş olguda düşük kardiyak debi gözlendi.
Bu olgulara milrinone, adrenalin, dopamin, nörad-
renalin inotrop desteği açıldı. İnotrop desteğine
rağmen düşük kardiyak debi bulguları devam eden
hastaların üçünde metabolik asidoz ve oligoüri ne-
deniyle geçici periton diyalizi uygulandı.

Aritmi gözlenen dört olgudan ikisinde tam AV
blok, birinde junctional ektopik taşikardi (JET) ve
birinde supraventriküler taşiaritmi (SVT) saptandı.
Tam AV bloklu olguların ritimleri geçici pacema-
ker desteğinde izlenirken postoperatif 3. ve 6.

günde AV bloktan çıkarak normal sinüs ritmine
döndü. SVT saptanan olgunun adenozin bolusun-
dan sonra taşiaritmisi durdu. JET saptanan olguya
soğuk uygulama ve amiodaron infüzyonu başlandı.
Bu olgunun postoperatif 32. saatinde ritmi sinüs rit-
mine döndü. Plevral efüzyon saptanan hastaya to-
raks tüpü takıldı. Gönderilen sıvı analizi eksüda
karakterinde ve şilotoraks ile uyumlu bulundu.
TPN, oral orta zincirli yağ asidi ve intravenöz so-
matostatin anoloğu (Octreotid®) desteği ile posto-
peratif 10. günde şilotoraks geriledi.

Kanama komplikasyonu gözlenen olgulardan
biri postoperatif 6.saatinde kanama revizyonu için
tekrar opere edildi. Diğer olguda ise intrakranial
evre-III kanama gözlendi. 

İki olgu kaybedildi. Olgulardan biri PPAABB son-
rası 10. saatinde ani hipotansiyon ve bradikardi ne-
deniyle ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
(ECMO) desteğine alındı. ECMO desteğinin altıncı
gününde ECMO komplikasyonlarına bağlı olarak
kaybedildi. ASO + VSD kapatılması yapılan olgu-
lardan biri postoperatif 2. günde düşük kardiyak
debi nedeniyle kaybedilmişti. 

İZLEM

Ortalama izlem süresi 12 ay (4 ay-26 ay) idi. Ta-
kiplerde yeniden operasyon gerektirecek herhangi
bir sorun gözlenmemiştir. Üç olguda hafif neoaor-
tik kapak yetersizliği ve iki olguda hafif düzeyde
neopulmoner arter darlığı saptandı. İntrakranial
kanama gözlenen olgunun kanaması rezorbe oldu.
Hafif hidrosefali gelişen olgunun takibi çocuk nö-
roloji polikliniğinde devam etmektedir.

TARTIŞMA

TBA ilk kez 1949 yılında Taussig ve Bing tarafın-
dan büyük arterlerin yan yana olduğu bir DORV
alt grubu olarak tanımlanmıştır.1 Zaman içerisinde
değişik yazarlar tarafından orijinal tanımlama üze-
rinde çeşitli değişiklikler yapılmıştır. Bu kompleks
patolojide subpulmonik VSD her hastada bulun-
makla birlikte büyük arterlerin uzaysal konumu,
koroner arter paterni, arkus anomalileri ve diğer
ilişkili kardiyak patolojiler farklı sıklıkta bulun-
maktadır.3-5

Değişken Minimum Maksimum Mediyan

CPB(dakika) 140 375 210

Ventilasyon süresi (saat) 36 408 120

İnotrop sayısı 2 4 2

İnotrop süresi (saat) 40 360 144

Yoğun bakım süresi (gün) 3 44 9

Hastanede yatış süresi (gün) 3 76 20

TABLO 2: Operasyon ve yoğun bakım bilgileri.

Komplikasyon n %

Düşük kardiyak debi 5 43

Pulmoner hipertansif kriz 3 25

Aritmi 4 33

Sepsis 3 25

Kanama* 2 17

Pnömoni 1 8

Plevral efüzyon (Şilotoraks) 1 8

TABLO 3: Olgularda gözlenen komplikasyonlar.

* Bir hastada intrakranial kanama birinde ise aşırı drenaj.
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Soszyn ve ark. 57 olguluk TBA serilerinde;
büyük arterlerin uzaysal ilişkisini 37 (%65) olguda
yan yana, 20 (%35) olguda ön-arka; ayrıca 29 ol-
guda (%49) anormal koroner arter paterni ve 29 ol-
guda (%51) değişik derecede arkus aorta anomalisi
saptadıklarını bildirmişlerdir. Ayrıca patent duktus
arteriosus (%71), atriyal septal defekt (%64) ve su-
baortik sağ ventrikül çıkım yolu darlığı (%35) gibi
ilave kardiyak anomalilerinin de görüldüğünü be-
lirtmişlerdir.7

Alsoufi ve ark.nın 33 olguluk TBA serilerinde
büyük arterlerin uzaysal ilişkisini 21 (%64) olguda
yan yana, 12 (%36) olguda D-transpoze olarak; ay-
rıca 17 (%52) olguda anormal koroner arter paterni
ve yine 17 (%52) olguda değişik derecede arkus
aorta anomalisi saptadıklarını bildirmişlerdir. Ay-
rıca tüm hastalarda atriyal septal defekt ve %61 ol-
guda subaortik sağ ventrikül çıkım yolu darlığı
saptamışlardır.5

Çalışmamızda TBA Walters ve ark.nın tanım-
ladığı DORV sınıflandırmasına göre yapıldı.2 Büyük
arterlerin uzaysal ilişkisini 5 (%43) olguda yan yana,
7 (%57) olguda D-transpoze olarak; 6 (%50) olguda
koroner arter paternini normal ve 6 (%50) olguda
değişik derecede arkus aorta patolojisi saptadık. Ay-
rıca tüm hastalarda atriyal septal defekt ve 9 (%75)
olguda patent duktus arteriosus görüldü.

TBA’li olgularda ilk cerrahi düzeltme Daicoff
ve Kirklin tarafından 1967 yılında bildirilmiştir.
Geçmiş yıllarda iki aşamalı (PAB ve arkus aorta hi-
poplazisi olanlarda arkus tamirini içeren palyatif
tedavi ve ardından total tamir) tedavi yerine günü-
müzde bir çok merkezde tek aşamalı anatomik dü-
zeltme kullanılmaktadır.3-7 Tek aşamalı anatomik
düzeltme intraventriküler rerouting veya VSD ka-
patılması ile birlikte yapılan ASO şeklinde iki farklı
teknikle yapılmaktadır.1-7

Sol ventrikül kan akımının bir patch yardı-
mıyla aortaya tünel yardımı ile birleştirilmesi ola-
rak tarif edilen intraventriküler reroutingin en
önemli avantajları koroner implantasyon gerektir-
memesi ve operasyon sonrası düşük aort yetersizliği
riskidir. En önemli dezavantajı ise büyük damarla-
rın uzaysal ilişkisinin ön arka olduğu olgularda
yüksek pulmoner stenoz gelişmesidir.4

Basit tip büyük arterlerin transpozisyonunda
(BAT) yapılan ASO TBA’lı olgularda da uygulana-
bilmektedir. Ancak TBA’li olgularda preoperatif
durumun kötü olması, büyük arterlerin çaplarının
uygunsuz olması, sağ ventrikül çıkım yolu darlığı
ve ek anomalilerin bulunması gibi faktörler BAT
hastalarına göre operasyon mortalitesini %50’ye
kadar yükseltebilmektedir. Ayrıca bu olgularda
operasyon neoaortik yetersizlik ve sağ ventrikül
çıkım yolu darlığı transpozisyon hastalarına göre
daha sık görülmektedir.3-9

Fontan prosedürü daha karmaşık formlarda al-
ternatif bir çözüm olabilir. Geçmişte yenidoğan dö-
neminde palyatif bir prosedür olan PAB ve arkus
tamiri yapıldıktan sonra çocukluk çağında tam dü-
zeltme yapılmıştı. Günümüzde sonuçlarının daha
iyi olması nedeniyle tek basamaklı tam düzeltme
(ASO+VSD kapatılması) bir çok merkezde tercih
edilmektedir. İki basamaklı düzeltmenin sol ventri-
külde volüm ve basınç yükü, persistan siyanoz ve
konjestif kalp yetmezliği, neo-aortik kapak yeter-
sizliği ve subpulmoner hipertrofi gibi dezavantajları
vardır. Tüm bu sakıncalarına rağmen aşamalı stra-
tejinin ilave intrakardiyak ve aortik ark anomalisi
olan kompleks vakalarda tercih edilmektedir.

Kliniğimizde yenidoğan döneminde TBA ta-
nısı konulan olgularda öncelikli olarak anatomik
düzeltmeyi sağlayan ASO ve VSD kapatılması cer-
rahi stratejisini uygulamaktayız. Multiple VSD ve
sol ventrikülün aşırı hipoplazik olmasından dolayı
iki olguda PAB ameliyatı ile birlikte arkus aorta ta-
miri uygulanmak zorunda kalındı.

TBA’nde operasyon sonrası birçok komplikas-
yonlar gözlenebilmekte ve mortaliteye neden ola-
bilmektedir. Bu komplikasyonların başında; düşük
kardiyak debi, pulmoner hipertansif kriz, kanama,
sepsis ve kardiyak aritmidir.10

Literatürde çeşitli çalışmalarda TBA’li hasta-
larda düşük kardiyak debi %5-25 sıklığında bil-
dirilmiştir.4-8 TBA’li bazı hastalarda ameliyat
sonrası erken dönemde sol ventrikül boyut ve
fonksiyonlarının belirgin derecede az olduğu bi-
linmekte ve bu durum ameliyat sonrası dönemde
düşük kardiyak debiye ve hemodinamik yetersiz-
liğe yol açabilmektedir.3-10 Bu tip hastalarda ster-
num açık şekilde yoğun bakım ünitesinde bir süre
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izlem, gerektiğinde periton diyaliz uygulamaları
ve ECMO desteği şeklinde yaklaşımlar uygulan-
maktadır.

Çalışmamızda 7 olgu sternum açık şekilde
yoğun bakım ünitesine kabul edilmişti. Bu hastala-
rın tümü ASO+ VSD işlemi yapılmış hastalardı. Beş
(%43) olgu düşük kardiyak debiye girmiştir. Bu beş
olgunun ikisinde yapılan ekokardiyografide sol
ventrikül hipoplazik olarak ölçülmüştü. Yoğun
inotrop ilaç kullanımı, periton diyalizi ve ECMO
desteğine rağmen bu olgulardan biri kaybedilmiş-
tir. Kaybedilen olgu yoğun bakım ünitemizin ilk
açıldığı yıl içinde kaybedildi. ECMO ve yoğun
bakım takibi ile ilgili klinik deneyimimiz arttıkça
düşük kardiyak debiye bağlı bu ölüm oranının az-
altılabileceğini düşünmekteyiz.

Pulmoner hipertansiyon krizi kardiyak cerra-
hide postoperatif erken dönemde pulmoner damar
direncine bağlı gelişen sağ ventrikül yüklenmesi ve
bunun sonucunda sağ ventrikül yetersizliğine yol
açan kötü prognozlu bir klinik durumdur. Pulmo-
ner arter basıncı sistemik arteriyel basıncına eşit
veya üzerinde olduğunda hemodinamik durumda
kötüleşme olmasına bağlı olarak taşikardi, yüksek
CVP, hipotansiyon ve desatürasyonla kendini gös-
terebilmektedir. TBA, pulmoner hipertansif krize
yol açan önemli kardiyak defektlerden birisidir.
Operasyon sonrası sağ-sol şant düzelmiş olsa bile
pulmoner vasküler direnç yüksekliğine bağlı pul-
moner hipertansiyon yüksekliği devam edebil-
mekte ve postoperatif mortalite ve morbidite
üzerinde etkili olabilmektedir.11,12 Pulmoner hi-
pertansiyon krizinin önlenmesinde ve yönetiminde
derin sedasyon, kas paralizinin 24-48 saat devam
ettirilmesi, pC02’nin 30-35 mmHg arasında tutul-
ması, sildenafil, fenoksibenzamin, ilioprost vb. pul-
moner arter basıncını düşüren ilaçların
kullanılması, selektif pulmoner vazodilatatör olan
iNO veya hastanın ECMO desteğine alınması gibi
yaklaşımlar uygulanmaktadır. Wetter ve ark.
TBA’li serilerinde 3 olguda pulmoner hipertansif
kriz gözlemlemişlerdir ve bu olgulardan birini kay-
betmişlerdir.3

Çalışmamızda opere edilen olguların 3’ünde
(%25) pulmoner hipertansif kriz gelişmesine rağ-
men hiçbir hasta kaybedilmedi. Pulmoner hiper-

tansif kriz nedeniyle hasta kaybetmemiş olma-
mıza ünitemizde standart monitörizasyon yön-
temlerine ilave olarak etCO ölçümü, NIRS cihazı
kullanması ve iNO’nun her an verilebilecek şe-
kilde hazır bulunmasının etken olduğunu düşün-
mekteyiz.

Hemodinamik olarak önemli erken postopera-
tif aritmiler tüm çocuk kalp cerrahisi operasyonla-
rından sonra %15-20 sıklıkta görülebilmektedir.
Açık veya kapalı operasyon, hastanın yaş gubu,
kompleks intrakardiyak tamir, kullanılan inotrop
sayısı ve süresi gibi faktörler bu sıklığı etkileyebil-
mektedir. Postoperatif erken dönem aritmilerin
doğru tanısının konulmasında yüzey EKG ile bir-
likte atriyal EKG çekilmesi ve beraberinde tanısal
amaçlı adenozin yapılmasının da önemli olduğu
bildirilmiştir.13,14

TBA’li hastalarda aritmi insidansı farklı çalış-
malarda %10-30 oranında saptanmıştır.7 Ünite-
mizde postoperatif aritmilerin tanısında atriyal
EKG ve adenozin testini uygulamaktayız. Bu çalış-
mada 4 olguda (%33) kardiyak aritmi saptadık. Bu
hastaların birinde yüzey EKG’sinde aritminin türü
net değerlendirilemedi. Bu olguya çekilen atriyal
EKG ve beraberinde adenozin uygulanması ile po-
stoperatif Junctional Taşikardi (JET) tanısı konuldu.
Soğuk uygulama ve amiodoron infüzyonu ile aritmi
kontrol altına alındı.

Literatürdeki çalışmalara benzer sıklıkta ka-
nama, sepsis ve plevral efüzyon gözlemledik. Bu
nedenlerle kaybedilen olgu olmadı. 

Soszyn ve ark.nın serilerinde reoperasyon sık-
lığı %18 olarak bulunmuş ve freedom modeline
göre 15 yıl içerisinde reoperasyon sıklığı %80 ola-
rak öngörülmüştür.6 Bu oranlar Griselli’nin çalış-
masında 10 yıllık %75 ve Matsuda’nın çalışmasında
9 yıllık %47 olarak bildirilmiştir.8,9

Çalışmamızda ekokardiyografik takiplerde
üç olguda hafif aort yetersizliği ve iki olguda hafif
pulmoner darlığı gözlemledik. Arkus aorta obs-
trüksiyonu gözlemlemedik. Bu olgulara herhangi
bir müdahale gerekmedi. Bu durum olgula-
rın izlem süresinin kısa olmasından kaynaklana-
bilir. 
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SONUÇ

TBA nadir görülen kompleks bir patolojidir. Tek
aşamalı anatomik düzeltme ameliyatı sayesinde ge-
lişmiş yoğun bakım takibi (NIRS, CO2, satürasyon)
ve yoğun bakım sürecinde gelişen düşük kardiyak
debi, pulmoner hipertansif kriz ve aritmi gibi po-
stoperatif komplikasyonların uygun tedavisi ile bu
hastaların tedavisinde iyi sonuçlar alınabilecektir.
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rteriovenous fistula is an abnormal communication between an ar-
tery and a vein. It may be congenital or acquired: surgically created
for hemodialysis treatment, secondary to trauma or erosion of an

arterial aneurysm. In childhood period these communications are usually
congenital; can occur at any point in the vascular system; and vary in size,
length, location, and number.

Vascular anomalies can occur in the systemic or pulmonary circula-
tion, resulting in different hemodynamic effects. In this report we aimed to
summarize 6 cases having various arteriovenous fistulas which were oc-
cluded with various devices.
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Percutaneous Closure of Various Types of
Arteriovenous Fistulas with

Various Devices: Review

AABBSSTTRRAACCTT  Arteriovenous fistula is an abnormal communication between an artery and a vein.
It may be congenital or acquired. In childhood period these communications are usually con-
genital; can occur at any point in the vascular system; and vary in size, length, location, and
number. Vascular anomalies can occur in the systemic or pulmonary circulation, resulting in dif-
ferent hemodynamic effects. In this report we aimed to summarize 6 cases having various arte-
riovenous fistulas which were occluded with various devices. Percutaneous closure is an
alternative, efficient and safe treatment modality in various types of arteriovenous fistulas in
children.

KKeeyy  WWoorrddss::  Arteriovenous fistula; aorta pulmonary artery fistula; child

ÖÖZZEETT  Arteriovenöz fistül, arter ile ven arasında anormal bir bağlantıdır. Konjenital veya akkiz
olabilmektedir. Çocukluk döneminde genelde konjenital olup boyut, yerleşim ve sayıda farklılık
göstermektedirler. Vasküler anomaliler sistemik veya pulmoner dolaşımda olup farklı hemodi-
namik etkilere yolaçabilirler. Bu raporda 6 vakada yeralan değişik tiplerdeki arteriovenöz fis-
tüllerin farklı cihazlarla perkütan kapatılması anlatılmıştır. Sonuç olarak perkütan kapama
çocukluk yaş grubunda uygun vakalarda arteriovenöz fistül kapamada etkin ve güvenilir bir yön-
temdir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Arteriovenöz fistül; aorta pulmoner arter fistül; çocuk

PPeeddiiaattrr  HHeeaarrtt  JJ  22001144;;11((22))::225533--66

Özge PAMUKÇU,a

Mustafa ARGUN,a

Abdullah ÖZYURT,a

Ali BAYKAN,a

Kazım ÜZÜM,a

Nazmi NARİNa

aDepartment of Pediatric Cardiology, 
Erciyes University Faculty of Medicine, 
Kayseri

Ge liş Ta ri hi/Re ce i ved: 29.05.2014 
Ka bul Ta ri hi/Ac cep ted: 20.08.2014

Ya zış ma Ad re si/Cor res pon den ce:
Özge PAMUKÇU
Erciyes University Faculty of Medicine, 
Department of Pediatric Cardiology,
Kayseri, 
TÜRKİYE/TURKEY
ozgepamukcu2002@yahoo.com.

Copyright © 2014 by Türk Pediatrik Kardiyoloji ve
Kalp Cerrahisi Derneği

DERLEME   



Pediatr Heart J 2014;1(2)254

Özge PAMUKÇU et al. PERCUTANEOUS CLOSURE OF VARIOUS TYPES OF ARTERIOVENOUS FISTULAS...

CASE REPORTS
CASE 1

Continous 3/6 degree mumur was heard in the rou-
tine physical examination of a 3 years old boy. He
did not have any symptoms. Heart murmur is best
heard in the back of the child between scapulas.
Rest of his physical examination and vital signs of
the patient were completely normal. His chest X
ray and electrocardiogram were normal. Transtho-
racic echocardiography revealed no pathology. In
the cardiac catheterization when the radiocontrast
was given to descending aorta: a fistula between
aorta and azygos vein was seen. The width of fistula
was measured as 6 mm. It was occluded by Am-
platzer vascular Plug 4 (St Jude Medical Inc; St
Paul, MN) (Video 1). There was not any complica-
tion or residual shunt after the procedure.

CASE 2

Five years old boy referred to pediatric cardiology
clinic for cyanosis. His family had recognized that
his lips and inside of his mouth was cyanotic when
he was one year old. He was investigated in many
hospitals for that reason but etiology of cyanosis
was not found. He had fatigue and got easily tired.
In his physical examination systolic murmur was
heard and oxygen saturation was 72%. It was not
increased with %100 O2 inhalation. Her chest X
Ray, electrocardiogram were normal. Initial
transthoracic echocardiography was normal. We
performed contrast echocardiography. We have
seen that bubbles  appeared in the left atrium and
ventricle three cycles after initial opacification of
the right chambers. In the angiography large pul-
monary arteriovenous malformation was seen be-
tween right lower pulmonary vein and left atrium.
Defect size was measured as 6 mm and occluded
with 10x8 mm ADO-1 device (Video 2). Oxygen
saturation of the patient after the procedure in-
creased to 100%.

CASE 3

A three-years-old girl who was operated for ven-
tricular septal defect, atrial septal defect and dou-
blechambered right ventricle presented to the
pediatric cardiology unit with excessive sweating

and fatigue. The clinical examination revealed
tachycardia and tachypnea. Continuous murmur
best heard at the left lower sternal edge. Electro-
cardiogram showed sinus rhythm, normal axis and
right ventricular hypertrophy. The echocardio-
graphic examination revealed dilated and hyper-
trophic right ventricle, and dilated right coronary
sinus with continuous flow into the right atrium,
which was shunting left-to-right with a gradient
of 52/30 mmHg due to ruptured SVA. The rup-
tured SVA originating from the right coronary
sinus, which fistulized to the right ventricle, was
revealed with left ventriculogram and aortogram.
The ruptured SVA was tunnel-shaped and meas-
ured 14 mm in length and 6.8 mm in width (Video
and figure are available on Türk Kardiyol Dern
Arş-Arch Turk Soc Cardiol 2014;42(3):299-301).
The defect was closed with Amplatzer vascular
Plug 4 (St Jude Medical Inc; St Paul, MN) without
any complications. Trivial residue shunt in the
echocardiography was seen in the follow-up. Her
symptoms improved and she had no recurrence or
other complications during the two year follow-
up period.1

CASE 4

An 8-month-old girl whose arterial duct was closed
in another centre was referred to our clinic for con-
tinous murmur on the right upper sternal border.
Electrocardiogram and chest X ray were normal. A
continuous flow pattern was present from the left
coronary sinus through a tunnel to the right atrium
and an apical small ventricular septal defect was
detected on echocardiography. A 30 millimetres of
mercury pressure gradient was measured at the ori-
fice of the tunnel. Aortic root angiography revealed
the normal right and left main coronary arteries
and branches, but also a large tortuous tunnel orig-
inating from the left coronary sinus measuring ap-
proximately 4 centimetres in length and 5.5
millimetres in diameter passing posterior to the
aortic root and terminating near the right atrial–
superior caval vein junction (Figure can be seen on
Cardiology in the Young (2013), 23, 457–459).
However, there was no coronary branch originat-
ing from the tunnel. Tunnel was successfully closed
with Amplatzer vascular plug 4.Residual shunt was
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not detected in the tunnel on transthoracic
echocardiography. Periodic follow-up of the pa-
tient continues in our unit, and the control an-
giography performed after 6 months of the
procedure revealed no residual shunt.2

CASE 5

An 8-year-old girl was admitted for evaluation of
continuous murmur at left sternal border. Chest ra-
diography showed mild cardiac enlargement. The
electrocardiogram was normal. The transthoracic
and transesophageal echocardiography revealed
mild enlargement of the right cardiac chambers
and tortous coronary artery fistula draining into
the right atrium. Multislice CT scan revealed a fis-
tula from a left main coronary artery to the right
atrium. The right coronary system was angio-
graphically normal. The echocardiographic and CT
diagnosis was confirmed by the left coronary ar-
tery angiography. Three Gianturco coils were de-
ployed into the fistula to its most distal portion.
(Figure can be seen on Turkiye Klinikleri J Pediatr
2013;22(4):207-8). After procedure, left coronary
system angiography showed that there was mini-
mal residual shunting. At the follow-up evaluation
3 months after coil embolisation, the girl was
asymptomatic. An echocardiography indicated no
residual fistula shunting.3

CASE 6

An 7-years-old boy was referred to our clinic for
continuous heart murmur. The chest X Ray and
electrocardiogram was normal. Right chambers of
the heart seemed to be enlarged in the transtho-
racic echocardiography and continous doppler flow
was seen in the interventricular septum which
caused the suspicion of a probable coronary artery
fistula. Angiography was done and fistula between
right coronary artery and right ventricle was
shown. It was successfully occluded by a Cook and
Gianturco coils (Figure 1, 2). No residual shunt was
seen after the procedure.

DISCUSSION

Large arteriovenous fistulas (AVF) may cause large
volume of blood flow under high pressure from the

artery to the vein. AVF decreases the systemic vas-
cular resistance. The heart rate and stroke volume
increase, and plasma volume increases, resulting in
an increased cardiac output and a widened pulse
pressure. The increased venous return to the heart
results in volume overload. The combination of in-
creased venous pressure with increased cardiac
output causes heart failure.

Previously arteriovenous fistulas generally
corrected surgically. But when they are located in
certain positions that the surgeon can not reach,

FIGURE 1: The fistula between right coronary artery and right ventricle was seen.

FIGURE 2: The fistula was occluded by Cook and Gianturco coils.
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percutaneous occlusion can be used. Also compli-
cations of surgery are more than percutaneous clo-
sure.

Nowadays transcatheter embolization has
been used as the standard therapy for systemic ar-
terial malformations. It helps to occlude involved
vessels selectively and to reach the nidus thus min-
imizing occlusion of vessels that perfuse normal tis-
sue. AVFs since they have a single connection
between an artery and vein can be cured by place-
ment of an occlusion device in the fistula. However
AVMs usually are not curable because of the com-
plexity of their arterial supply and their tendency
to develop new arterial supply after treatment. 

A large variety of devices has been developed
to facilitate occlusion of vascular structures. Em-
bolization coils have been used by general inter-
ventional radiologists for a long period but by the
pediatric cardiologists it was started to use in 1980s
initially for occlusion of abnormal collateral ves-
sels.4 The Amplatzer duct occluder (AGA Medical
Corporation, Golden Valley, MN), which was first
introduced into clinical use in 1997.5 Most recent
devices are the Amplatzer vascular plug, first de-

scribed in 2003, has since acquired regular use ap-
proval for peripheral arterial and venous em-
bolizations.6

Congenital coronary artery fistula is uncom-
mon form of congenital heart disease. Although
most coronary artery anomalies are asymptomatic
and found incidentally during angiography. They
may result in cardiac failure, myocardial ischemia,
thromboembolism, infective endocarditis, rupture
of coronary artery if not treated. Percutaneous clo-
sure with coils has been preferred for treatment in
recent years, which becomes an alternative to sur-
gery because of its safety and efficiency.7

CONCLUSION

This case series showed us that percutaneous clo-
sure is an alternative, efficient and safe treatment
modality when used in appropriate cases in chil-
dren.
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etal dysrhythmia occurs in approximately 1-2% of all pregnancies.1,2

Although most fetal arrhythmias are benign, some can cause hydrops
and fetal death. Fetal bradycardia is diagnosed when the ventricular

heart rate is slower than 100 beats per minute (bpm).3,4 Bradycardia com-
prises nearly 10% of fetal dysrhythmias.1 The majority of bradycardia cases
are associated with congenital heart disease and maternal SS-A/Ro and SS-
B/La antibodies.3 Sustained fetal bradycardia includes complete atrioven-
tricular block (AVB), 2:1 AVB, sinus bradycardia, atrial bigeminy with
blocked premature beat (BAB), long QT syndrome (LQTS), and sinus node
dysfunction. M-mode and pulsed wave (PW) Doppler echocardiography
are the methods of choice for the diagnosis and identification of fetal ar-
rhythmia and type.1,3,5-7
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Second-Degree Atrioventricular Block
Type-II in a Twin Pregnancy Induced by

In Vitro Fertilization: Case Report

AABBSSTTRRAACCTT  We present a case of second-degree atrioventricular block type-II (Mobitz type-II) af-
fecting one fetus in a twin pregnancy induced by in vitro fertilization. A 30-year-old primigravida
with a twin pregnancy was referred to our hospital for fetal bradycardia at 29 weeks of gestation.
On admission, the mother reported that she had been taking insulin and levothyroxine for gesta-
tional diabetes mellitus and hypothyroidism. Mobitz type-II was detected in a structurally normal
heart of one of the fetuses using fetal echocardiography. The other twin had a normal echocardio-
graphic study with normal sinus rhythm. Serological markers of autoimmune disease in the mother
were found negative. We think that decision-making for proper management in such a case is more
difficult.  

KKeeyy  WWoorrddss::  Atrioventricular block; twin pregnancy; in vitro fertilization

ÖÖZZEETT  Biz in vitro fertilizasyon sonrası oluşan ikiz gebelikte bebeğin birini etkileyen ikinci derece
atrioventriküler blok tip-II’li (Mobitz tip-II) olguyu sunuyoruz. 29 haftalık primigravid ikiz gebe-
liği olan 30 yaşındaki gebe hastanemize fetal bradikardi için sevk edildi. Anne başvuru anında ges-
tasyonel diyabet mellitus ve hipotiroidizm için insülin ve levotiroksin kullandığını bildirdi. Fetal
ekokardiyografik incelemede fetüsün birinde yapısal olarak normal kalpte Mobitz tip-II blok be-
lirlendi. Diğer fetüs yapısal ve ritimsel olarak normal ekokardiyografi bulguları gösterdi. Annede
otoimmün hastalık serolojik belirteçleri negatif bulundu. Böyle bir vaka da uygun tedavi yöneti-
minin kararının verilmesinin daha zor olduğunu düşünüyoruz. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Atriyoventriküler blok; ikiz gebelik; in vitro fertilizasyon
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Treatment strategies of fetal bradycardia are
based on gestational age, fetal heart rate, underly-
ing pathophysiology of the arrhythmia, and the
presence or absence of cardiac dysfunction. Al-
though there is no treatment consensus for patients
with AVB, steroids are commonly used in the treat-
ment of fetal bradycardia.8 

Sinus bradycardia and complete AVB are usu-
ally easy to diagnose, but BAB shows a resemblance
with 2:1 AVB. BAB frequently converts sponta-
neously to sinus rhythm before delivery and 2:1
AVB may respond to treatment with fluorinated
steroids. Thus, correct diagnosis becomes an issue
of major importance to avoid harmless or unneces-
sary treatments.6,7 We present a case of second-de-
gree atrioventricular block type-II (Mobitz type-II)
affecting one fetus in a twin pregnancy induced by
in vitro fertilization (IVF). 

CASE REPORT

A 30-year-old primigravida with a twin pregnancy
was referred to our hospital for fetal bradycardia at
29 weeks of gestation. She became pregnant with
twins induced by IVF after seven years of infertil-
ity treatment. The mother had no history of rheu-
matic, connective tissue disease, and LQTS. When
the mother was admitted to our hospital, she re-
ported taking insulin and levothyroxine for the
treatment of gestational diabetes mellitus and hy-
pothyroidism. 

Bradycardia at a rate of 67-84 bpm with no ev-
idence of fetal hydrops was detected in a struc-
turally normal heart in one of the fetuses on fetal
echocardiography. PW Doppler echocardiography
demonstrated Mobitz type-II and showed regular
atrial contractions at 144 bpm and regular ventric-
ular contractions at 77 bpm (Figure 1). The other
twin had normal echocardiographic study with
normal sinus rhythm of 130 bpm. Intrauterine
weights of the twins were small for gestational age.
Anti SS-A/Ro and SS-B/La antibodies, antinuclear
antibody, thyroid hormones, and thyroid antibod-
ies were sent for identification of a possible cause of
the AVB. The mother was given dexamethasone (4
mg orally) once a day. Anti SS-A/Ro and SS-B/La
antibodies were found negative on the 14th day of

treatment. Significant alterations in the heart rate
of the affected fetus were not detected at the end of
two weeks; therefore, dexamethasone was tapered. 

The twins were delivered by cesarean section
at 36 weeks of gestation due to abnormal presenta-
tion. Birth weight of the twin with Mobitz type-II
and the other twin were 1800 g and 2000 g, respec-
tively. The body weights of the twins were small for
gestational age, but no etiological causes were found
in the twins or mother except for the twin preg-
nancy. After delivery, the electrocardiogram (ECG)
showed regular rhythm at a rate of 80 bpm in the
twin. Transthoracic echocardiography also showed
restricted perimembranous ventricular septal defect
(VSD) and normal left ventricle systolic function. A
24-hour (h) ECG recording showed Mobitz type-II.
The ventricular rate ranged from 65 to 105 bpm.
Congenital heart defect and rhythm disturbance
were not observed in the other twin. The twins had
no problems in the neonatal period. 

The baby is currently 3 months old; her last
body weight was 4200 g. There are no clinical man-
ifestations of heart failure. We have been closely
following the patient without medicine to estab-
lish heart failure or any indication for permanent
cardiac pacing. 

DISCUSSION

Mobitz type-II is difficult to differentiate from BAB
and LQTS in the intrauterine period. Second-de-
gree AVB occurs in 9% of patients with AVB, and

FIGURE 1: Pulse wave Doppler recordings from the pulmonary trunk show-
ing second-degree atrioventricular block type-II. Ventricular rate 77.
a: Atrial contraction; v: Ventricular contraction.



cases are commonly associated with maternal anti
SS-A/Ro and SS-B/La antibodies. Antibodies were
negative in this patient. Cases with LQTS are gen-
erally distinguished after delivery.8 Family history
of LQTS was queried and was not present in our
case. Corrected QT and QT were within normal
range on the ECG of both the patient and her
mother. Mobitz type-II in our case may have been
due to the VSD.

Meticulous measurements are needed to dif-
ferentiate second-degree AVB from BAB. Preva-
lence of BAB in fetal bradycardia was reported as
30% in one study.7 M-mode echocardiography may
fail in the diagnosis of 2:1 AVB according to PW
[4]. PW recordings can be done simultaneously
from the left ventricle inflow/outflow, the superior
vena cava/ascending aorta, pulmonary vein/artery,
pulmonary trunk, and ductus venosus.6,7 In this
study, we performed PW Doppler recordings from
the pulmonary trunk. 

In the differential diagnosis from BAB, Mobitz
type-II is diagnosed in the presence of regular atrial
rate with fixed 2:1 conduction to the ventricles.9

Mobitz type-II is characterized by a sudden block
of an isolated impulse without prior lengthening of
the atrioventricular conduction time. Every second
atrial impulse is conducted to the ventricles in 2:1
AVB.6 Atrial contraction time intervals are equal
in Mobitz type-II but not in BAB. We measured

equal atrial contraction time intervals on PW
Doppler recordings from the pulmonary trunk as
seen in Figure 1. While we could not exactly rec-
ognize Mobitz type-II on the patient’s electrocar-
diography due to superimposed P waves on T
waves in the postnatal period as seen in Figure 2,
we separately identified blocked P waves on the
24-h ECG recording to confirm the diagnosis of
Mobitz type-II in this patient as seen Figure 3.
There was no complete AVB or long pause interval
on 24-h ECG recording. 

Antenatal steroid therapy has been shown to
improve fetal AVB, hydrops and myocardial dys-
function.5 In contrast, two recently published large
studies reported that antenatal steroid therapy
showed no significant differences between treated
and untreated patients with AVB.8,9 Second-degree
AVB commonly progresses to complete AVB dur-
ing fetal life or in the postnatal period. In contrast,
regression to sinus rhythm is quite rare. Second-
degree AVB may sometimes resolve spontaneously
in the absence of structural heart defects and ma-
ternal anti SS-A/Ro and SS-B/La antibodies.4,9,10

Several studies have reported that second-de-
gree AVB regressed to first-degree AVB after
transplacental steroid therapy.7,11 Transplacental
steroid therapy has severe side effects in the fetus
such as oligohydramnios, growth restriction, de-
creased brain growth, and constriction of the arte-
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FIGURE 2: The patient’s electrocardiography regularly showing P and T waves. Second-degree atrioventricular block type-II could be not exactly recognize due
to superimposed P waves on T waves on the patient’s electrocardiography.



rial duct. Increasing obstetric complications, dia-
betes mellitus, adrenal insufficiency, hypertension,
and psychosis can develop in mothers.8,9 We closely
monitored the mother and the twins for complica-
tions. The mother and the twins tolerated the dex-
amethasone treatment without any adverse effects.
Dexamethasone was tapered due to no significant
alteration in the heart rate of the affected fetus and
negative antibodies. The heart rate never dropped
below 67 bpm.

There have been only a few reports about
rhythm disturbance in a twin pregnancy. Only one
study reported that both babies developed third-
degree AVB in a twin pregnancy.8 Second-degree
AVB is rare in twin pregnancy. Lopes et al. re-
ported twins with second-degree AVB, and they
reverted to sinus rhythm after a few weeks.9 They
also reported a fetus with complete AVB in a sin-
gleton pregnancy induced by IVF in a seronegative
mother, but there has been no previous report of
second-degree AVB in one fetus in a twin preg-
nancy induced by IVF.9 In the presence of second-
degree AVB in a single fetus and normal sinus

rhythm in the other healthy fetus, the decision-
making for proper management is more difficult,
especially in view of the dearth of data and rarity of
a similar patient in twin pregnancies. Tanawat-
tanacharoen et al.2 reported digoxin treatment in a
twin fetus with supraventricular tachycardia; the
other fetus had normal sinus rhythm. Successful
treatment with digoxin was also reported in a
triplet pregnancy. Another study reported the ef-
fective treatment with flecainide alone of a single
hydropic fetus with supraventricular tachycardia
in a twin pregnancy.12

To our knowledge, Mobitz type-II in a twin
pregnancy induced by IVF has not been reported
previously in the English literature. While therapy
with steroid in a singleton pregnancy is well docu-
mented, data for twin pregnancies are inadequate.
Our report also emphasizes the safety of transpla-
cental treatment with fluorinated steroid for fetal
Mobitz type II in a twin pregnancy mother with
hypothyroid and gestational diabetes who is taking
insulin. We think that this case is interesting be-
cause of these points.
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FIGURE 3: A 24-hour ECG recording showing second-degree atrioventricular block type II (Mobitz type II).  Blocked P waves were separately identified in lead
aVL on the 24-h ECG recording. Ventricular rate 66 bpm, Atrial rate 132 bpm.  
a: Atrial contraction, v: Ventricular contraction.
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grubu β-hemolitik streptokokların neden olduğu boğaz enfeksiyo-
nundan 1-3 hafta sonra akut romatizmal ateş (ARA) veya akut
poststreptokokal glomerulonefrit (APSGN) gelişebilir. Her iki has-

talık da immün mekanizmalarla ortaya çıkmaktadır. Streptokok enfeksi-
yonlarını izleyerek ARA veya APSGN gelişimi nispeten sık olsa da, her
ikisinin aynı anda görülmesi nadirdir.1,2 Eş zamanlı başlayan ARA ve
APSGN’si olan hastamız bu özelliği nedeniyle sunulmaya değer bulundu.

OLGU SUNUMU

Sekiz buçuk yaşındaki erkek hasta kırmızı idrar yapma ve sol ayak bileğinde
şişlik yakınmalarıyla kliniğimize başvurdu. Öyküsünden yaklaşık bir ay
önce boğaz enfeksiyonu geçirdiği, başvurusundan on gün önce yüzünde ve
sol dirseğinde şişlik geliştiği, koyu kırmızı idrar yaptığı ve ateşinin olma-
dığı öğrenildi. Bu yakınmalar nedeniyle değerlendirildiği hastanede tanı
koyulamayınca ve dört-beş gün sonra dirseğindeki şişlik inip, sol ayak bile-
ğinde şişlik oluşunca hasta kliniğimize başvurmuştu. Fizik muayenesinde

Akut Romatizmal Ateş ve
Akut Poststreptokokal Glomerulonefrit

Birlikteliği

ÖÖZZEETT  A grubu β-hemolitik streptokokların neden olduğu boğaz enfeksiyonundan 1-3 hafta sonra
immün mekanizmalarla akut romatizmal ateş (ARA) veya akut poststreptokokal glomerulonefrit
(APSGN) gelişebilir. Streptokok enfeksiyonlarını izleyerek ARA veya APSGN gelişimi nispeten sık
olsa da, her ikisinin aynı anda görülmesi oldukça nadirdir. Eş zamanlı başlayan ARA ve APSGN’si
olan sekiz buçuk yaşındaki erkek hasta bu özelliği nedeniyle sunuldu. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Romatizmal ateş; glomerulonefrit; streptokokal enfeksiyonlar

AABBSSTTRRAACCTT  Acute rheumatic fever (ARF) or acute poststreptococcal glomerulonephritis (APSGN)
may occur 1-3 weeks after group A β-hemolytic streptococcal pharyngitis through immunologic
mechanisms. Although development of ARF or APSGN following streptococcal infections is rela-
tively common, coexistence of those in the same case is quite rare. An eight and half year-old male
patient with simultaneous presentation of ARF and APSGN was reported because of this feature.

KKeeyy  WWoorrddss::  Rheumatic fever; glomerulonephritis; streptococcal infections 
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sol ayak bileğinde artrit ve apikal bölgede 2-3/6 şid-
detinde pansistolik üfürüm saptandı. Kalp hızı 92
atım/dk, kan basıncı 120/70 mmHg idi. Ödem
yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde lökosit sayısı:
15400/mm3, C-reaktif protein: 8,61 mg/dl, eritrosit
sedimentasyon hızı: 51 mm/sa, antistreptolizin O
antikor düzeyi: 561 U/L, üre: 31 mg/dl, kreatinin:
0,6 mg/dl bulundu. Elektrokardiyografisinde PR
mesafesi normaldi. Ekokardiyografik incelemede;
mitral kapak yaprakçıklarında kalınlaşma ve pos-
terolateral jetli, pansistolik özellikte, ikinci derece
mitral yetersizlik saptandı. Sol atrium ve ventri-
külde genişleme izlenmedi. Elektrolitler, serum li-
pidleri, C3 ve C4 değerleri normaldi. İdrar kırmızı-
kahverengi renkteydi ve tetkikinde pH:5, dan-
site:1020, protein (+), nitrit (+); mikroskopisinde ise
her alanda 250 eritrosit, 100 lökosit saptandı. Renal
ultrasonografisinde parankim ekosu evre 1 olarak
artmıştı. Bu bulgularla ARA ve APSGN tanısı ko-
yuldu. Prednizolon 2 mg/kg/gün dozunda başlandı
ve kas içi 600000 ünite benzatin penisilin uygu-
landı. Kültür için idrar örneği alınarak seftriakson
başlandı. Yattığı süre içinde idrar çıkışı yeterli idi
ve hipertansiyon saptanmadı. Artriti 36 saat sonra
geriledi. İdrar rengi beşinci günde normale döndü.
Antibiyotik başlanmadan önce alınan boğaz kültü-
ründe üreme olmadı. Yatışının yedinci gününde
bakılan C-reaktif protein: 0,8 mg/dl, eritrosit sedi-
mentasyon hızı:27 mm/sa, üre: 43 mg/dl, kreatinin:
0,53 mg/dl saptanınca aspirin (80 mg/kg/gün, 4
dozda) başlanarak, prednizolon azaltılmaya geçildi.
İdrar kültüründe üreme olmayınca üçüncü günde
seftriakson kesildi, ancak kültür öncesinde benza-
tin penisilin aldığı için tedavisinin sefiksim ile 10
güne tamamlanması kararlaştırıldı. Hasta yatışının
yedinci gününde taburcu edildi. Steroid tedavisi az-
altılarak dört hafta sonunda kesildi. Aspirin teda-
visi ise ARA tanısından sekiz hafta sonra kesildi.
Dört aydır izlenen hastanın son poliklinik kontro-
lünde; hipertansiyon, hematüri ve proteinürisinin
olmadığı; ikinci derece mitral yetersizliğinin devam
ettiği, kontrol enflamasyon belirteçleri, antistrep-
tolizin O antikor değeri ve böbrek fonksiyon test-
leri dahil biyokimyasal değerlerinin normal olduğu
saptandı. Penisilin profilaksisine halen devam edil-
mektedir.

TARTIŞMA

Akut romatizmal ateş ve APSGN, A grubu β-he-
molitik streptokokların neden olduğu immün me-
kanizmalarla ortaya çıkan hastalıklardır. ARA
streptokokal boğaz enfeksiyonunu izleyerek ortaya
çıkarken, APSGN boğaz ve cilt enfeksiyonlarından
sonra görülebilir.1,2

Hastamız, artrit ve karditinin olması ve löko-
sit, C-reaktif protein, eritrosit sedimentasyon hızı
ve antistreptolizin O antikor değerlerinde yüksek-
lik saptanması nedeniyle modifiye Jones kriterle-
rine göre ARA tanısı aldı.3 Koyu kırmızı renkte
idrar yapması, ödem öyküsünün ve hematüriye
eşlik eden proteinürisinin olması ve antistreptolizin
O antikor yüksekliği nedeniyle yapılan nefrolojik
değerlendirme sonucunda APSGN geçirdiği düşü-
nüldü. Hastamızda kompleman düşüklüğü ve hi-
pertansiyon saptanmamakla beraber APSGN’de
bazen bu bulguların görülmediği bilinmektedir.
Yeni Zelanda’da yapılan bir çalışmada APSGN’li
hastaların %7’sinde kompleman düşüklüğü,
%28’inde hipertansiyon saptanmamıştır.2,4 Hasta-
mızda makroskopik hematüri beş gün içinde geri-
lediğinden tanıyı kesinleştirmek için böbrek
biyopsisine gerek görülmedi. Prodrom dönemleri-
nin uzunluğuna bağlı olarak bazen bu iki hastalık-
tan biri, bazen diğerinin bulgularının önce
görülmesi mümkündür. Bildirilen ARA ve APSGN
birlikteliklerinin birkaçında bizim olgumuzda ol-
duğu gibi her iki hastalığın bulguları eş zamanlı
olarak ortaya çıkmıştır.1,5

Mikroorganizmanın en önemli virülans fak-
törlerinden biri onu fagositozdan koruyan M pro-
teinidir. Sınıflandırma ölçütlerinden biri olan M
proteini serotiplerine göre bazı streptokoklar ro-
matojenik, bazıları nefritojenik özellikler göste-
rirler. M serotiplerinin çoğuyla ilişkili bulun-
masına rağmen daha çok M1,3,5,6,18,19,24 taşı-
yan streptokoklar ARA’ya neden olurlar. Meka-
nizması tam olarak anlaşılamamış olsa da M
proteinlerinin miyokard ile antijenik benzerlik
göstermesi nedeniyle mikroorganizmaya karşı
oluşan immün yanıtın, konağın kendi dokularında
hasara neden olduğu düşünülmektedir.1,2 Bilinen
yaklaşık 80 M serotipinden başta M1,2,4,12,47,
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49,55 olmak üzere 15’i nefritojeniktir. APSGN’nin
etyopatogenezinde glomerüllerde immün kom-
pleksler ve kompleman birikimi vardır. Bizim has-
tamız gibi duyarlı kişilerde, hem romatojenik,
hem nefritojenik özellik gösteren streptokokların
(örneğin; M1,3 veya 12 taşıyanlar) neden olduğu
farenjiti izleyerek eş zamanlı ARA ve APSGN gö-
rülmesi olasıdır.1,2,6

Sonuç olarak, ARA ve APSGN’nin hafif klinik
bulgularla seyredebildiği, nadir de olsa bu hastalık-
ların aynı anda görülebileceği hatırlanmalı ve bu
hastalıklardan birinin tanısını alanlar diğeri açısın-
dan da değerlendirilmelidir. Böylece sekonder
ARA profilaksisi alması gereken bireylerin tespiti
ve ciddi morbiditeye yol açabilecek ikinci ataktan
korunmaları mümkün olabilecektir.

1. Lin WJ, Lo WT, Ou TY, Wang CC. Haema-
turia, transient proteinuria, serpiginous-border
skin rash, and cardiomegaly in a 10-year-
old girl. Diagnosis: Acute post-streptococcal
glomerulonephritis associated with acute
rheumatic pericarditis. Eur J Pediatr 2003;162
(9):655-7.

2. Berrios X, Quesney F, Morales A, Blazquez
J, Lagomarsino E, Bisno AL. Acute rheu-
matic fever and post-streptococcal glomeru-
lonephritis in an open population:
comparative studies of epidemiology and

bacteriology. J Lab Clin Med 1986;108(6):
535-42.

3. Guidelines for the diagnosis of rheumatic
fever. Jones Criteria, 1992 update. Special
Writing Group of the Committee on Rheumatic
Fever, Endocarditis, and Kawasaki Disease of
the Council on Cardiovascular Disease in the
Young of the American Heart Association.
JAMA 1992;268(15):2069-73.

4. Wong W, Lennon DR, Crone S, Neutze JM,
Reed PW. Prospective population-based
study on the burden of disease from post-

streptococcal glomerulonephritis of hospi-
talised children in New Zealand: epidemiology,
clinical features and complications. J Paediatr
Child Health 2013;49(10):850-5. 

5. Kula S, Saygili A, Tunaoğlu FS, Olguntürk R.
Acute poststreptococcal glomerulonephritis
and acute rheumatic fever in the same patient:
a case report and review of the literature.
Anadolu Kardiyol Derg 2003;3(3):272-4.

6. Bisno AL. The coexistence of acute rheumatic
fever and acute glomerulonephritis. Arthritis
Rheum 1989;32(2):230-2.
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onjenital kalp cerrahisinde yaşanan gelişmelere ve erken primer
onarıma eğilim olmasına rağmen bir çok siyanotik doğumsal kalp
hastalıklarında modifiye Blalock-Taussig (BT) şant operasyonu halen

en sık uygulanan palyatif yaklaşım olmaktadır. Bununla birlikte özellikle
yenidoğan döneminde palyatif cerrahiye bağlı mortalite ve morbidite geli-
şebilmektedir.1

Duktus arteriyozusa bağımlı doğumsal kalp hastalıklarında stent yer-
leştirilmesi palyatif cerrahi yöntemlere iyi bir alternatif oluşturmaktadır.2-5

Stent yerleştirme işlemi palyatif cerrahiye göre, pratik, daha az invaziv ve
daha güvenli bir yöntem olarak bildirilmektedir.2-5 Özellikle bu amaç için
kullanılan koroner stent teknolojisinde yaşanan gelişmeler sonucunda, ilk
bildirimlerin aksine daha yüz güldürücü sonuçların alınması ile yaygın ola-
rak uygulanmaya başlanmıştır.2,6,7

Kliniğimizde modifiye sol BT şant yapılmış intakt ventriküler septumlu
pulmoner atrezi, monopartiate sağ ventrikül ve sağ ventrikül bağımlı koro-
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İntakt Ventriküler Septumlu
Pulmoner Atrezili Bir Yenidoğanda

Duktus Arteriyozusa
“Stent-İçi-Stent” Yerleştirilmesi

ÖÖZZEETT  Duktus arteriyozus bağımlı konjenital kalp hastalıklarında stent implantasyonu konvansi-
yonel palyatif cerrahi yöntemlere iyi bir alternatif oluşturmaktadır. Özellikle bu amaç için kulla-
nılan koroner stent teknolojisinde yaşanan gelişmeler ile birçok merkez tarafından daha sık
uygulanmaya başlanmıştır. Bu makalede, intakt ventriküler septumlu pulmoner atrezi ve sağ ven-
trikül bağımlı koroner dolaşım tanısı olan ve iki ayrı seansta iki duktal stent uygulanan bir yeni-
doğan hasta sunulmuştur.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Duktal iç içe stent; yerleştirme; IVS-PA

AABBSSTTRRAACCTT  Stenting the arterial duct is a good alternative for conventional paliative surgical in-
terventions in duct dependent congenital heart diseases. Especially with improvements in coro-
nary stent technology it began to be used more often by most centers. In this report we present a
newborn case with pulmonary atresia with intact ventricular septum and right ventricular de-
pendent coronary circulation, in whom two ductal stent were placed in different sessions.

KKeeyy  WWoorrddss::  Ductal stent-in-stent; implantation; IVS-PA
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ner dolaşım olan ve şant akımının açık olmasına
karşın, O2 saturasyonunun düşük seyretmesi nede-
niyle duktus arteriyozusa iki ayrı seansta iki stent
yerleştirilen (stent-in-stent) bir hasta sunulmuştur.

OLGU SUNUMU

Fetal ekokardiyografide doğumsal kalp hastalığı
saptanması üzerine hastanemize yönlendirilen 30
yaşındaki annenin 2. gebeliğinden 2500 g ağırlı-
ğında doğan kız bebekte ekokardiyografi ve kardi-
yak kateterizasyon sonucunda, intakt ventriküler
septumlu pulmoner atrezi, sağ ventrikül hipopla-
zisi (monopartiate, z skoru -3,8), sağ ventrikül ba-
ğımlı koroner dolaşım, sağ-sol şantlı 8 mm boyu-
tunda sekundum tip atrial septal defekt ve duktus
arteriyozus açıklığı saptandı (Resim 1).

Hastaya prostaglandin E1 infüzyonu başlandı,
3. günde modifiye sol BT şant operasyonu (4 mm
PTFE greft) yapıldı. Operasyon sonrası ekokardi-
yografik olarak şant akımının yeterli olmasına kar-
şın O2 saturasyonlarının düşük seyretmesi (%50-
55) ve prostaglandin ihtiyacının devam etmesi ne-
deniyle duktus arteriyozusa stent yerleştirilmesine
karar verildi. Kateterizasyondan 3 saat önce pros-
taglandin E1 infüzyonu kesildi. Kateterizasyonda
duktus arteriyozusun uzunluğu 11,4 mm, en dar
yeri 1,5 mm ve en geniş yeri 3,6 mm olarak ölçüle-
rek 12x4 mm boyutunda koroner stent (Medtronic

Ireland, Integrıty coronary stent) duktus arteriyo-
zusa yerleştirildi (Resim 2). İşlem sonrası yapılan
kontrast madde enjeksiyonunda stentin yerinin
uygun olduğu, duktal şantın arttığı izlendi, işlem
öncesi %50 olan O2 saturasyonunun %82’ye yük-
seldiği görüldü. Hastanın takibi sırasında stent im-
plantasyonundan 1 hafta sonra tekrar O2 saturasyo-
nunun %55 düzeylerinde seyretmesi üzerine yapı-
lan ekokardiyografi de stentin pulmoner artere
doğru yer değiştirdiği, aortik tarafında darlık ol-

Vehbi DOĞAN ve ark. İNTAKT VENTRİKÜLER SEPTUMLU PULMONER ATREZİLİ BİR YENİDOĞANDA DUKTUS ARTERİYOZUSA...

RESIM 1: Sağ ventriküle ön-arka pozisyonda yapılan enjeksiyonda; sağ 
ventrikül hipoplazisi, pulmoner atrezi, sağ ventrikül bağımlı koroner dolaşım.

RESIM 2: İnen aortaya yapılan enjeksiyonda duktus arteriyozus yapısı (a) ve duktus arteriyozusa yerleştirilen ilk stent (b) görülmektedir. 



duğu görüldü. Tekrarlanan anjiografide duktus ar-
teriyozusun aortik tarafında yaklaşık 4-5 mm bo-
yutunda bir alanın stent tarafından kapsanmadığı,
ekokardiyografi bulguları ile uyumlu olarak sten-
tin yer değiştirdiği ve duktusta stent proksimalinde
darlık (1,7 mm) olduğu görüldü. Stent dışında kalan
alanı kapsayacak ve bir kısmı ilk stent içinde olacak
şekilde 9x4 mm boyutunda ikinci bir koroner stent
yerleştirildi (Resim 3). İşlem sırasında komplikas-
yon görülmeyen hastanın takibinde oksijen satu-
rasyonları %80-85 düzeylerinde seyretti.

TARTIŞMA

Özellikle duktusa bağımlı pulmoner kan akımı olan
siyanotik doğumsal kalp hastalıklarında duktus ar-
teriyozusa stent yerleştirilmesi palyatif cerrahi yak-
laşımlara göre pratik, güvenli ve etkin bir alternatif
olarak bildirilmektedir.2-6 Bununla birlikte halen
birçok merkezde BT şant ilk planda tercih edil-
mektedir.

Hastamızda sol modifiye BT şant operasyonu
sonrasında oksijen saturasyonlarında yeterli artış
görülmemesi üzerine duktus arteriyozusa stent yer-
leştirildi. Ancak hastanın takibinde stentin pulmo-
ner artere doğru yer değiştirdiği ve proksimalinde
kalan kısımda darlık olduğu görüldü. İkinci bir
stent ile darlık giderildi.  

Duktus arteriyozusa stent yerleştilmesi sıra-
sında stentin duktus arteriyozusun pulmoner ucunu
ve mümkünse duktusun tamamen kapsanmasını
önermektedir. Bu amaçla seçilecek stent uzunluğu-
nun duktus arteriyozusun uzunluğundan 1-2 mm
daha uzun seçilmesi önerilmektedir.2,3 Hastamızda
duktus uzunluğu 11,4 mm ölçülmüş ve 12 mm’lik
stent yerleştirilmiştir. Ancak takibinde stentin
proksimal kısımının kasılarak stenti distale doğru
itmesiyle duktal akım azalmıştır. Stent yerleştirme
işlemi öncesinde mümkünse prostaglandin E1 in-
füzyonun bir süreliğine kesilmesi önerilmektedir.2,5

Bu şekilde duktal konstriksiyon sağlanarak stentin
daha iyi tutunması sağlanabilir. Hastamızda her iki
işlem öncesinde de prostaglandin infüzyonu kesil-
miş olmasına karşın, ilk stent işleminden sonra sa-
turasyon düşüklüğünün gözlenmesi ve ekokardi-
yografik olarak duktal darlığın görülmesiyle bera-
ber prostaglandin E1 infüzyonunun tekrar başlan-
mış olması, duktusun genişlemesine ve stentin
pulmoner artere doğru daha fazla yer değiştirme-
sine katkıda bulunmuş olabilir.

Geleneksel cerrahi tedaviye göre komplikas-
yon daha az görülmekle birlikte, stent yerleştiril-
mesi sonrasında işlem sonrasında yer değiştirme,
embolizasyon, darlık gibi durumlar yönünden
takip edilmelidir.2,3,7,8 Darlık durumunda tekrar di-
latasyon uygulanabilmektedir. Uzun duktus arte-
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RESIM 3: İnen aortaya yapılan enjeksiyonda; duktus arteriyozusta stent proksimalinde darlık olduğu ve stentin pulmoner artere doğru yer değiştirdiği (a), yer-
leştirilen ikinci stent (stent-in-stent) (b) görülmektedir.
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riyozuslu olgularda veya hastamızda da olduğu gibi
bir şekilde konulan stentin duktusu tam olarak
kapsamadığı durumlarda (stentin yer değiştirmesi,
kısa stent kullanımı) ise birden fazla stent kullanı-
labilir.  

SONUÇ

Duktusa bağımlı pulmoner dolaşımı olan doğum-
sal kalp hastalıklarında duktusa stent yerleştirilmesi
etkin ve pratik bir yöntem olarak görülmektedir.

İşlem öncesi prostaglandin E1 infüzyonun kesile-
rek bir miktar duktal konstriksiyon sağlanması,
yerleştirilecek stentin pulmoner ucu ve mümkünse
duktus uzunluğunun tamamını kapsaması işlemin
başarısının arttıracaktır. Bununla birlikte ihtiyaç
duyulması durumunda birden fazla stent güvenli
şekilde uygulanabilir.

Yazarlar arasında çıkar çatışması yoktur. Has-
tanın ebeveynlerinden “bilgilendirilmiş olur” onayı
alınmıştır.
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Arrhythmias can significantly increase morbidity and mortality in
the postoperative period of congenital heart disease surgery.1,2

Junctional ectopic tachycardia (JET) is a common arrhythmia in
that period.3 Pathogenesis of JET is not known completely, however there
are some published theories. JET is reported with almost every cardiac op-
eration but most commonly after surgical operations that are close to the
AV node such as Tetralogy of Fallot and ventricular septal defects.1 Previ-
ous studies indicated that incidence of JET is between 1-11.4%.2-4 We pres-
ent a patient who developed complete AV block after the closure of
perimembranous VSD, with late onset of JET following the recovery of AV
block.

Pediatr Heart J 2014;1(2) 269

Late Onset of Junctional Ectopic
Tachycardia Following Ventricular
Septal Defect Repair: Case Report

AABBSS  TTRRAACCTT  Postoperative arrhythmias are more common in the first 72 hours following the clo-
sure of ventricular septal defects (VSD). We present a case of 2-year-old-male patient who devel-
oped complete atrioventricular block after the closure of VSD with recovery on the fourth
postoperative day. Junctional ectopic tachycardia with AV dissociation developed on the postop-
erative day 7. Biochemical parameters were unremarkable. The tachyarrhythmia was diagnosed by
an ECG obtained with the temporary pacing wires. Sinus rhythm was restored after the treatment
with amiodarone. Junctional ectopic tachycardia can present late in the postoperative patients. Pa-
tients should be closely monitored in the subacute period after congenital heart disease surgery. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Heart septal defects, ventricular; tachycardia, ectopic junctional 

ÖÖZZEETT  Ventriküler septal defekt (VSD) kapatılması operasyonu sonrasında ritim bozuklukları ge-
lişebilir ve bunların çoğu ilk 72 saatte görülmektedir. Perimembranöz VSD nedeni ile opere olan 2
yaşındaki erkek hastada operasyon sonrası AV tam blok olduğu görüldü. Pacemaker ihtiyacı olma-
dan hemodinamisi stabil seyreden hastanın bloğu postoperatif 4. günde düzeldi. Ancak operasyon
sonrası 7. günde taşikardisi gelişti. Biyokimyasal çalışmaları normal olan hastanın EKG’sinde AV di-
sosiasyon olduğu görüldü. Geçici pacemaker telleri yardımıyla çekilen atriyal EKG ile ektopik ka-
vşak taşikardi tanısı konuldu. Amiodaron ile sinüs ritmine dönen hasta taburcu edildi. Konjenital
kalp hastalığı cerrahisi sonrasında subakut dönemde de hastalar ritim açısından yakın takip edil-
melidir.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Kardiak septum kusurları, ventriküler, taşikardi, ektopik
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CASE REPORT

A 22 month old male patient has been followed at
our hospital with perimembranous VSD since 20
days of age. He was born term with a weight of
3340 gr with spontaneous delivery. Family history
did not include any heart diseases or arrhythmias.
Physical examination revealed a III/IV pansystolic
murmur heard at the mesocardiac focus. His blood
pressure was 89/62 mmHg and arterial oxygen sat-
uration was 98%. The other system examinations
were unremarkable. Electrocardiogram (ECG)
showed left ventricular hypertrophy and left axis
deviation. Transthoracic echocardiography showed
an atrial septal defect (secundum localization, 4
mm), VSD (perimembranous, 5 mm) and ventricu-
lar septal aneurysm. Pulmonary hypertension was
present and furosemide and enalapril treatment
was started. Aortic valve prolapse and mild aortic
regurgitation were found on the transthoracic
echocardiography when he was 18 months old.
Therefore we decided to close the VSD surgically
following the parents’ consent. Surgery was per-
formed with standard cardiopulmonary bypass
(CPB) with moderate hypothermia and cold blood
cardioplegia. The operation was performed with
transatrial approach. VSD was closed with the

dacron patch using prolene suture. Cardiopul-
monary bypass time was 54 min, aortic clamp time
was 33 min. After the surgery ECG showed com-
plete AV block (Figure 1). Since the patient was he-
modynamically stable, he did not need any
pacemaker in the intensive care unit. Patient was
extubated on first day. Complete AV block recov-
ered on the fourth day and he had normal sinus
rhythm until the 7th. day. Tachycardia developed
on the postoperative day 7. Surface ECG indicated
that patient had AV dissociation and heart rate was
176/min (Figure 2). AV dissociation was confirmed
on the ECG with the help of temporary pacing
wires and JET was diagnosed. Amiodarone was
given as a 5mg/kg bolus and infusion was started at
7 mcg/kg/min. The patient returned to sinus
rhythm (Figure 3) on the 48th hours of amiodarone
infusion and was discharged on oral amiodarone on
the postoperative day 10. During the follow-up
(about 6 months after discharge), he was asympto-
matic and echocardiography showed no residual
VSD shunt flow and ECG revealed normal sinus
rhythm.

DISCUSSION

Arrhythmias are serious complications that can
cause hemodynamic instability, longer stay in the

Neslihan KIPLAPINAR et al. LATE ONSET OF JUNCTIONAL ECTOPIC TACHYCARDIA FOLLOWING VENTRICULAR SEPTAL DEFECT...

FIGURE 1: Complete AV block with right bundle branch block.



intensive care unit, and even mortality after the
surgical treatment of congenital heart diseases.
Previous studies have indicated that young age,
low weight, complex cardiac surgery, long CPB
time are the risk factors for the development of
arrhythmias in the early period after the sur-
gery.4,5 The surgery of the present case was un-
eventful and CPB time was not long. However,
young age can be considered as a risk factor for
this patient. Rekavek’s et al. indicated that the
most common rhythm disorder is JET in the early
postoperative period of congenital heart surgery

and operations with the greatest risks of arrhyth-
mias are arterial switch operation and repair of
complete AV canal.5 These findings were also ob-
served by Delaney et al.3 Junctional ectopic tachy-
cardia can generally be seen in the first 72 hours
in the postoperative period with recovery in the
first week. It was reported that arrhythmogenic
focus can develop by bleeding to conduction sys-
tem, and with mechanical factors such as edema
although pathophysiology of JET is not well
known.1 The above factors can also explain the
transient nature of JET. Unlike the previous stud-
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FIGURE 2: Junctional ectopic tachycardia. Note the ventriculoatrial dissociation.

FIGURE 3: JSinus rhythm with right bundle branch block before discharge.



ies in the literature, our case developed JET late
and following an initial period of complete AV
block. However, it is more common that JET was
started early postoperative period and then AV
block was developed in patient underwent cardiac
surgery.

Surface ECG can be insufficient for the
demonstration of AV dissociation. An atrial ECG

obtained with the help of temporary pacing wires
can be very useful for the accurate and rapid diag-
nosis of  arrhythmias in the pediatric cardiac in-
tensive care unit.6

Junctional ectopic tachycardia can present late
in the postoperative patients. Patients should be
closely monitored in the subacute period after con-
genital heart surgery.
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Fentanyl is a synthetic opioid, used for analgesia, sedation and anesthe-
sia in neonates and infants in recent years.1

The best known adverse effect of Fentanyl is respiratory depression.
In rare cases ıt has been reported that it increases muscular tonus leading
to serious rigidity after rapid or bolus injection.2,3 Rigidity of the thoracic
muscles may cause respiratory failure in patients who have not been para-
lyzed and can lead to difficulties in providing ventilation. This article pres-
ents a case which developed chest wall rigidity after low dose fentanyl
infusion during follow up period in postoperative intensive care unit after
congenital heart surgery. Muscle rigidity resolved after treatment with an
opioid antagonist (naloxone) and neuromuscular blocking agents.

CASE REPORT

Following a total repair with conduit for Tetralogy of Fallot associated with
pulmonary atresia by the Pediatric Cardiovascular Surgeants, a 4-month old
male patient weighing 4.6 kg was accepted to our postoperative intensive care
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Chest Wall Rigidity in an Infant Following
Postoperative Low-Dose Fentanyl

Administration: Case Report

ÖÖZZEETT  Fentanil çocuklarda analjezik, sedasyon ve anestezi amacıyla kullanılan morfinden daha
güçlü sentetik bir opioddur. En bilinen yan etkisi solunum depresyonudur. Hemodinamik etkisi
minimaldir ve nadir olarak göğüs duvarında rijitide yapar. Bu yazıda konjenital kalp cerrahisi son-
rası yoğun bakımda izlenen ve düşük doz fentanyl infuzyonundan sonra göğüs duvarı rijitidesi ge-
lişmiş bir olgu sunulmuştur. Opioid antagonisti (naloksan) ve nöromusküler blokaj tedavisi sonrası
kas rijiditesi kaybolmuştur.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Fentanil; konjenital kalp cerrahisi; göğüs duvar rijiditesi; süt çocuğu

AABBSS  TTRRAACCTT  Fentanyl is a synthetic opioid, used for analgesia, sedation and anesthesia in neonates
and infants in recent years. The best known adverse effect of fentanyl is respiratory depression.Its
hemodynamic effect is minimal and it casuses chest wall rigidity in rare cases. In this article we pres-
ent a case which developed chest wall rigidity after low-dose fentanyl infusion in postoperative
cardiac intensive care unit  after congenital heart surgery.

KKeeyy  WWoorrddss::  Fentanyl; congenital heart surgery; chest wall rigidity; infant
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unit. He was extubated after three days of mechani-
cal ventilation support and we began to follow him
under nasal CPAP ventilation. His oxygen saturation
(SatO2) was 94% on the fourth postoperative day
under nasal CPAP ventilation. 2 µg/kg fentanyl was
given him as a slow infusion (for sedation and anal-
gesia) in order to remove postoperative thorax
drainage tube. Approximately 1-2 minutes after fen-
tanyl administration saturation decreased to 36%
without a decrease in either heart rate or blood pres-
sure. Saturation did not improve under positive pres-
sure ambulatory ventilation support and there were
no chest wall movements. His chest wall was a as
hard as a stone with palpation. The patient was intu-
bated after an injection of vecuronium (0.1 mg/kg)
and midazolam (0.1 mg/kg), and connected to me-
chanical ventilatory support. In order to maintain a
satisfactory saturation, we had to increase positive in-
spiratory pressure (PIP) up to of 32 mmHg and pos-
itive end-expiratory pressure (PEEP) up to 7 mmHg.
Vecuronium, and naloxone were administered, at
doses of 0.1 mg/kg. Chest wall rigidity regressed after
30 minutes of treatment and we could able to de-
crease the ventilation parameters to maintain a 90%
blood saturation (FiO2 40%, PIP 16 mmHg, PEEP
4 mmHg).The patient was extubated next day. He
was discharged on postoperative sixteenth day.

DISCUSSION

Although muscular rigidity due to opioids has been
known for half a century in adults, it was first re-
ported in children in 1981.4 This phenomenon is
mainly associated with the administration of syn-
thetic opioids such as fentanyl, sulfentanyl or
remifentanyl in published case reports.2,3

Even though the mechanism of muscle rigidity
associated with fentanyl administration is still un-
known, disruption of GABA modulation in the opi-
oid receptors binding to fentanyl in the spinal chord
and basal ganglia has been proposed as an explana-
tion.5

Although potential effect of fentanyl is 100
times of morphine its cardiovascular effects is min-
imal due to lack of histamine release. It has been
reported in clinical studies that it can be used safely
after congenital heart surgery in order to release

acute pain attack and reduce surgical stress re-
sponse because it has short activation period and
high lipid solubility.1-3

When we reviewed the chest wall rigidity as-
sociated with fentanyl in the literature we saw that
majority of the cases was according to fast bolus in-
jection or high dose administration. Along with
this, chest wall rigidity after low dose fentanyl in-
fusion was also reported in newborns and infants.6

Wells et al. observed rigidity in a 2 month old,
4 kg patient under mechanical ventilation support
with 4 µg/kg/h fentanyl perfusion for sedation.7

Elakkumanan et al. reported chest wall rigid-
ity after rapid injection of 1 µg/kg fentanyl during
surgery in a 10 kg, two year-old patient.8

Dewhirst et al. published two cases with rigid-
ity following low dose fentanyl administration.3 Our
case developed chest wall rigidity following a slow
infusion of low dose (1 µg/kg) fentanyl similarly.

The most frequent clinical manifestations of
chest wall rigidity are hypoxemia, hypercarbia, de-
crease in tidal volume, and necessity for high PIP
and PEEP in order to ensure adequate volumes. Ac-
companying laryngospasm may worsen the clini-
cal condition.Bradycardia and even asystole were
seen in some cases.Our patient presented all these
clinical manifestations except bradycardia and
laryngospasm.3-7

It has been reported that application of neuro-
muscular blocking agents and/or an opioid antago-
nist (naloxone) may be a successful treatment
choice.2-8In case of combined infusion of fentanyl
and midazolam, although the frequency did not
change, the degree of chest wall rigidity was re-
ported to be milder.9

We first used a neuromuscular blocker (ve-
curonium) in our patient. But rigidity did not re-
solved in spite of this theraphy. Naloxone
administration was successful in our patient.

As a conclusion,the possibility of chest wall
rigidity should be kept in mind even after a low
dose fentanyl application. And clinicans should be
ready for the clinical symptoms of chest wall rigid-
ity after fentanyl application.

Erkut ÖZTÜRK et al. CHEST WALL RIGIDITY IN AN INFANT FOLLOWING POSTOPERATIVE LOW-DOSE FENTANYL ADMINISTRATION...
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lippel-Feil syndrome (KFS) was first described in a 46-year-old
woman who had a short immobile neck and fusion of cervical and
upper thoracic vertebrae in 1912. Clinical findings consist of short

neck, low posterior hairline and severe restriction of neck movement, how-
ever less than half of patients have these features.1 This disease is relatively
rare and most of the affected individuals are female. Multiple systemic con-
genital anomalies can be accompanied to this condition. Multiple systemic
and skeletal anomalies such as scoliosis and/or kyphosis (60%), Sprengel de-
formity (30%) and torticollis, urinary tract abnormalities (35%), hearing
loss (30%), facial asymmetry (20%), synkinesis (20%), and congenital heart
disease (10%) can be accompanied to this condition. Herein, we report a
case combination with Klippel-Feil syndrome and dilated cardiomyopathy.

A Rare Association:
Klippel-Feil Syndrome and

Dilated Cardiomyopathy: Case Report

AABBSS  TTRRAACCTT  Klippel-Feil syndrome (KFS) is rare congenital anomaly characterized by abnormal
formation or segmentation of the cervical vertebrae. Short neck, low posterior hairline and severe
restriction of neck movement are the most prominent clinical features. Some cardiac anomalies
such as mitral and aortic insufficiency, mitral valve prolapse, atrial septal defect, situs inversus, dex-
trocardia and coarctation of the aorta were reported. Herein, we report a case combination with
Klippel-Feil syndrome and dilated cardiomyopathy. According to our knowledge, coexistence of
Klippel-Feil syndrome and dilated cardiomyopathy was not reported previously in the literature.

KKeeyy  WWoorrddss::  Klippel-Feil syndrome; dilated cardiomyopathy

ÖÖZZEETT  Klippel-Feil sendromu servikal vertebranın anormal oluşumu veya segmentasyonu ile ka-
rekterize nadir bir doğumsal anomalidir. Kısa boyun, düşük ense saç çizgisi ve boyun hareketle-
rinde ciddi kısıtlılık en belirgin klinik özellikleridir. Mitral ve aort kapak yetersizlikleri, mitral
kapak prolapsusu, atriyal septal defekt, situs inversus, dekstrokardi ve aort koarktasyonu gibi eşlik
edebilen bazı kalp anomalileri bildirilmiştir. Bu yazıda Klippel-Feil sendromu ve dilate kardiyomi-
yopati birlikteliği olan bir olgu sunmayı amaçladık. Bilgilerimize göre, Klippel-Feil sendromu ve di-
late kardiyomiyopati birlikteliği literatürde daha önce bildirilmemiştir.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Klippel-Feil sendromu; dilate kardiyomiyopati
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According to our knowledge, coexistence of Klip-
pel-Feil syndrome and dilated cardiomyopathy was
not reported previously in the literature.1,2

CASE REPORT

10-year-old-female patient was admitted to our
clinic with complaint of urinary incontinance.
There were no consanguinity between her parents.
Her weight and height persentiles were below the
third percentile. Physical examination revealed a
short neck, low posterior hairline and partly limited
neck motion and Sprengel deformity on the left
scapulae (Figure 1), cardiac and respiratory system
examination was normal. Cervical spine graphy re-
vealed fusion anomalies of the cervical vertebrae
(Figure 2). With these findings patient was consid-
ered as Klippel-Fiel Sydrome. Abdominal ultrasono-
graphic examination showed left renal agenesis and
compansatories hypertophied of the right kidney.
Echocardiographic examination that was performed
for concomitant cardiovascular anomalies showed
dilatation of the left ventricle and reduced ventric-
ular systolic functions (EF 40%) (Figure 3), systolic
dysfunction (EF 40%) and small secundum atrial
septal defect (4 mm). Laboratory findings including
complete blood count, liver function tests, serum
electrolytes, renal function tests, CKMB and tro-
ponin I were in normal limits. Anti-congestive and
inotropic therapy was given for dilated cardiomy-

opathy. Metabolic, neurologic, toxicological and
serological investigations in terms of possible causes
of dilated cardiomyopathy were unremarkable.
Owing to the life-threatening consequences and its
limited information myocardial biopsy was not per-
formed. Patient was discharged with stabil hemo-
dynamic status and have been taken into followed
for dilated cardiomyopathy. Althoguh under the
treatment over two years follow-up dilatation of LV
and reduced systolic function did not improve. 

DISCUSSION

Klippel Feil is rare congenital anomaly characterized
by abnormal formation or segmentation of the cer-
vical vertebrae. Pathogenesis of KFS remains unclear.
Three types were identifed according to location of
the vertebral fusion: Type 1, there are fusion of all or
almost all of cervical vertebras and upper thoracic
vertebras. Type 2, there is fusion in double or triple
segments. Type 3, lower vertebral fusion accompa-
nies to cervical vertebral fusion. While type 1 and 2
shows an autosomal recessive inheritance, generally
type 3 shows autosomal dominant inheritance.3 In
previous studies the incidence of associated cardiac
anomalies were found 4-10% of KFS patients.5 Some
cardiac anomalies such as mitral and aortic insuffi-
ciency, mitral valve prolapse, atrial septal defect, situs
inversus, dextrocardia and coarctation of the aorta
were reported.4,6 But dilated cardiomyopathy associ-

FIGURE 1: Front and back view of patient. Short neck, low nuchal hairline and the left thorax Sprengel deformity  are strikingly seen.
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ated with Klippel Feil syndorome has not been re-
ported previously. This case is the first report for co-
existence of dilated cardiomyopathy and KFS. We
suggest that due to associated different systemic
anomalies KFS patients should be evaluated by pedi-
atric cardiologist for accompained cardiac anomalies.

FIGURE 2: Bidirectional cervical radiography:  Cervical spine fusion abnor-
malities.

FIGURE 3: Apical 4-chamber  echocardiographic image shows the left ven-
tricular dilatation.
LA: left atrium; LV: left ventricle.
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Danon disease is a rare X-linked ddoommiinnaanntt lysosomal storage disease
characterized by hypertrophic cardiomyopathy, skeletal vacuolar
myopathy, cardiac conduction abnormalities, peripheral pigmen-

tary retinopathy and variable degree of  mental retardation, and is due to a
primary defect in lysosome-associated membrane protein-2 (LAMP-2).1-3

The patient, a 16-year-old boy, was referred to the pediatric cardiology
unit due to the recurrent episodes of heart arrhythmia. He underwent car-
diological study and was diagnosed as having Wolf-Parkinson-White syn-
drome (Figure 1). Transthoracic echocardiography revealed marked LVH
(Video 1, 2), a finding compatible with the dilated phase of HCM. Labora-
tory tests showed elevation of serum transaminases [ASTs in the 400s (15-
50 U/L) and ALTs in the 300s (5-50 U/L)] along with elevated CK levels,
which peaked in the 2000s (40-180 U/L). Clinical examination displayed
diffuse muscle weakness, wasting mostly localized in the upper limb girdle
and slight mental retardation. The combined characteristics of HCM and
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FIGURE 1: Electrocardiogram of the aged 16 years shows bizarre QRS waves, widening of QRS complex, short
PR, delta wave and supraventricular premature beats.
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myopathy led us to investigate Danon disease as the
underlying etiology. Samples were sent for DNA
LAMP-2 mutation analysis. Diagnosis of Danon
disease was confirmed by western blot analysis of
peripheral blood sample of the patient showing de-
ficiency of LAMP2 in leukocytes. The diagnosis
was obtained by the identification of a mutation,
c.928G, in exon 7 (Figure 2). In the following
months he showed a Wolff-Parkinson-White syn-
drome with several episodes of acute paroxysmal
supraventricular tachycardia and transitory cardiac
decompensation. These episodes initially treated
with medical, subsequently required electrical car-
dioversion. He had an ICD implanted a few months
later, but died in the same year.

Funda ÖZTUNÇ et al. X-LINKED HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY AND WOLF-PARKINSON-WHITE SYNDROME (DANON DISEASE)...

FIGURE 2: Sequence analysis of the LAMP-2 gene. Detection of the c.928G
mutation by DNA sequence analysis of exon 7.The position of the mutation
at the genomic DNA level is indicated by the arrows.
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Video 1
Parasternal long-axis view show marked

concentric hypertrophy with dilatation of the left
ventricle (52 mm at end-diastole). The

interventricular septum is 13 mm thick and the
left ventricle posterior wall is 24 mm. These

findings are suggestive of the dilated phase of
hypertrophic cardiomyopathy.

Video 2
Parasternal short-axis view show marked

hypertrophy of the left ventricle.
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MAKALE GÖNDERMEK İÇİN

Pediatric Heart Journal’e makale göndermek için; www.turkpedkar.org.tr adresindeki
“Online Makale” linkini tıklayınız (Yalnızca bu yolla gönderilen makaleler işleme alın-
maktadır). Makalelerinizle ilgili tüm işlemleri de bu adresten takip edebilirsiniz.

GENEL BİLGİLER

Pediatric Heart Journal, retrospektif, prospektif veya deneysel araştırmalar, derlemeler,
olgu sunumları, editöryal yorum/tartışmalar, editöre mektuplar, tıbbi eğitimler, bilimsel mek-
tuplar, cerrahi teknikler, ayırıcı tanılar, orijinal görüntüler, tanınız nedir? ler, tıbbi kitap de-
ğerlendirmeleri, soru-cevaplar ve tıp gündemini belirleyen güncel konuları yayımlayan,
ulusal ve uluslararası tüm tıbbi kurum ve personele ulaşmayı hedefleyen bilimsel bir der-
gidir.

Dergiler; yayımladıkları makalelerde, konu ile ilgili en yüksek etik ve bilimsel standartlarda
olması ve ticari kaygılarda olmaması şartını gözetmektedir.

Editörler ve yayınevi, reklam amacı ile verilen ticari ürünlerin özellikleri ve açıklamaları ko-
nusunda hiçbir garanti vermemekte ve sorumluluk kabul etmemektedir.

Yayımlanmak için gönderilen makalelerin daha önce başka bir yerde yayımlanmamış veya
yayımlanmak üzere gönderilmemiş olması gerekir. Eğer makalede daha önce yayımlan-
mış; alıntı yazı, tablo, resim vs. mevcut ise makale yazarı, yayın hakkı sahibi ve yazarla-
rından yazılı izin almak ve bunu makalede belirtmek zorundadır. Bilimsel toplantılarda
sunulan özetler, makalede belirtilmesi koşulu ile kabul edilir.

Dergiye gönderilen makale biçimsel esaslara uygun ise, editör ve en az yurt içi-yurt dışı
iki danışmanın incelemesinden geçip, gerek görüldüğü takdirde, istenen değişiklikler ya-
zarlarca yapıldıktan sonra yayımlanır.

Makale işleme alındıktan sonra, yayın hakları devir formunda belirtilmiş olan yazar isim-
leri ve sıralaması esas alınır. Bu aşamadan sonra;

� Makaleye hiçbir aşamada, yayın hakları devir formunda imzası bulunan yazarlar dı-
şında yazar ismi eklenemez ve yazar sırası değiştirilemez.

YAYIN KURALLARI
BİLİMSEL SORUMLULUK

Tüm yazarların gönderilen makalede akademik-bilimsel olarak doğrudan katkısı olmalıdır.
Yazar olarak belirlenen isim aşağıdaki özelliklerin tamamına sahip olmalıdır:

- Makaledeki çalışmayı planlamalı veya yapmalı,

- Makaleyi yazmalı veya revize etmeli,

- Son halini kabul etmelidir.

� Makalelerin bilimsel kurallara uygunluğu yazarların sorumluluğundadır.

ETİK SORUMLULUK

� Dergi, “İnsan” öğesinin içinde bulunduğu tüm çalışmalarda Helsinki Deklerasyonu Pren-
sipleri’ne uygunluk (http://www.wma.net/en/30publications/10policies/b3/ index.html) il-
kesini kabul eder. Bu tip çalışmaların varlığında yazarlar, makalenin GEREÇ VE
YÖNTEMLER bölümünde bu prensiplere uygun olarak çalışmayı yaptıklarını, kurumla-
rının etik kurullarından ve çalışmaya katılmış insanlardan “Bilgilendirilmiş olur” (informed
consent) aldıklarını belirtmek zorundadır.

� Çalışmada “Hayvan” öğesi kullanılmış ise yazarlar, makalenin GEREÇ VE YÖNTEM-
LER bölümünde Guide for the Care and Use of Laboratory Animals (www.nap.
edu/catalog/5140.html) prensipleri doğrultusunda çalışmalarında hayvan haklarını ko-
ruduklarını ve kurumlarının etik kurullarından onay aldıklarını belirtmek zorundadır.

� Olgu sunumlarında hastanın kimliğinin ortaya çıkmasına bakılmaksızın hastalardan
“Bilgilendirilmiş olur” (informed consent) alınmalıdır.

� Eğer makalede direkt-indirekt ticari bağlantı veya çalışma için maddi destek veren
kurum mevcut ise yazarlar; kullanılan ticari ürün, ilaç, firma... ile ticari hiçbir ilişkisinin
olmadığını ve varsa nasıl bir ilişkisinin olduğunu (konsültan, diğer anlaşmalar), edi-
töre sunum sayfasında bildirmek zorundadır.

� Makalede “Etik Kurul Onayı” alınması gerekli ise; alınan belge online olarak,
www.turkiyeklinikleri.com adresinde yer alan “Makale Gönderim” linkindeki bölüm-
den, makale ile birlikte gönderilmelidir.

� Makalelerin etik kurallara uygunluğu yazarların sorumluluğundadır.
� Makalenin değerlendirilmesi aşamasında, yayın kurulunun gerek görmesi halinde,

makale ile ilgili araştırma verilerinin ve/veya etik kurul onayı belgesinin sunulması ya-
zarlardan talep edilebilir.

BİYOİSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME
Tüm retrospektif, prospektif ve deneysel araştırma makaleleri biyoistatistiksel olarak de-
ğerlendirilmeli ve uygun plan, analiz ve raporlama ile belirtilmelidir.
Makalelerde p değerleri açık olarak verilmelidir (p= 0.025; p= 0.524 gibi).
Araştırma makaleleri dergiye gönderilmeden önce, biyoistatistik uzmanı tarafından değer-
lendirilmeli ve uzmanın ismi yazarlar arasında yer almalıdır.
Biyomedikal dergilere gönderilen yazıların biyoistatistiki uygunluğunun kontrolü için ek bilgi
www.icmje.org adresinden temin edilebilir.
� Makalelerin biyoistatistiksel kurallara uygunluğu yazarların sorumluluğundadır.

YAZIM DİLİ YÖNÜNDEN DEĞERLENDİRME

Derginin yayın dili Türkçe ve İngilizce’dir.
Türkçe makalelerde Türk Dil Kurumu’nun Türkçe sözlüğü veya www.tdk.gov.tr adresi esas
alınmalıdır.
İngilizce makaleler ve İngilizce özetler, dergiye gönderilmeden önce dil uzmanı tarafından
değerlendirilmeli ve uzman onayı editöre sunum sayfasında özellikle belirtilmelidir. Maka-
leyi, İngilizce yönünden değerlendiren, yazarlardan biri değil ise bu kişinin ismi makalenin
sonunda bulunan TEŞEKKÜR (Acknowledgement) bölümünde belirtilmelidir.
Ayrıca gönderilmiş olan makalelerdeki yazım ve dilbilgisi hataları, makalenin içeriğine do-
kunmadan, redaksiyon komitemiz tarafından düzeltilmektedir.
� Makalelerin yazım ve dil bilgisi kurallarına uygunluğu yazarların sorumluluğundadır.

YAYIN HAKKI

1976 Copyright Act’e göre, yayımlanmak üzere kabul edilen yazıların her türlü yayın hakkı
dergiyi yayımlayan kuruma aittir. Yazılardaki düşünce ve öneriler tümüyle yazarların so-
rumluluğundadır. Makale yazarlarına, yazıları karşılığında herhangi bir ücret ödenmez.

Yazarlar, http://turkishclinics.com/Log/phj internet adresinden ulaşacakları “Yayın Hakları Devir
Formu”nu doldurup, online olarak, www.turkpedkar.org.tr adresinde yer alan “Online Ma-
kale” linkindeki bölümden, makale ile birlikte göndermelidirler.

YAZI ÇEŞİTLERİ

Dergiye yayımlanmak üzere gönderilecek yazı çeşitleri şu şekildedir;
Orijinal Araştırma: Kliniklerde yapılan prospektif-retrospektif ve her türlü deneysel çalış-
malar yayımlanabilmektedir.
Yapısı:
- Özet (Ortalama 200-250 kelime; amaç, gereç ve yöntemler, bulgular ve sonuç bölüm-

lerinden oluşan, Türkçe ve İngilizce)
- Giriş
- Gereç ve Yöntemler
- Bulgular
- Tartışma
- Sonuç
- Teşekkür
- Kaynaklar
Derleme: Doğrudan veya davet edilen yazarlar tarafından hazırlanır. Tıbbi özellik göste-
ren her türlü konu için son tıp literatürünü de içine alacak şekilde hazırlanabilir. Yazarın o
konu ile ilgili basılmış yayınlarının olması özellikle tercih nedenidir.
Yapısı:
- Özet (Ortalama 200-250 kelime, bölümsüz, Türkçe ve İngilizce)
- Konu ile ilgili başlıklar
- Kaynaklar

YAZARLARA



1 Scientific Style and Format: The CBE Manuel for Authors, Editors, and Publishers, 6th ed. New
York: Cambridge University Press, 1994.

Olgu Sunumu: Nadir görülen, tanı ve tedavide farklılık gösteren makalelerdir. Yeterli sa-
yıda fotoğraflarla ve şemalarla desteklenmiş olmalıdır.
Yapısı:
- Özet (ortalama 100-150 kelime; bölümsüz; Türkçe ve İngilizce)
- Giriş
- Olgu Sunumu
- Tartışma
- Kaynaklar

Editöryel Yorum/Tartışma: Yayımlanan orijinal araştırma makalelerinın, araştırmanın ya-
zarları dışındaki, o konunun uzmanı tarafından değerlendirilmesidir. İlgili makalenin so-
nunda yayımlanır.

Editöre Mektup: Son bir yıl içinde dergide yayımlanan makaleler ile ilgili okuyucuların de-
ğişik görüş, tecrübe ve sorularını içeren en fazla 500 kelimelik yazılardır.

Yapısı:

- Başlık ve özet bölümleri yoktur.

- Kaynak sayısı 5 ile sınırlıdır.

- Hangi makaleye (sayı, tarih verilerek) ithaf olunduğu belirtilmeli ve sonunda yazarın
ismi, kurumu, adresi bulunmalıdır. Mektuba cevap, editör veya makalenin yazar(lar)ı
tarafından, yine dergide yayımlanarak verilir.

Bilimsel Mektup: Genel tıbbi konularda okuyucuyu bilgilendiren, basılmış bilimsel maka-
lelere de atıfta bulunarak o konuyu tartışan makalelerdir.

Yapısı:

- Özet (ortalama 100-150 kelime; bölümsüz, Türkçe ve İngilizce)

- Konu ile ilgili başlıklar

- Kaynaklar

Cerrahi Teknik: Ameliyat tekniklerinin ayrıntılı işlendiği makalelerdir.

Yapısı:

- Özet (ortalama 100-150 kelime; bölümsüz, Türkçe ve İngilizce)

- Cerrahi teknik

- Kaynaklar

Ayırıcı Tanı: Güncel değeri olan olgu sunumlarıdır. Benzer hastalıklarla ilgili yorumu içer-
mektedir.

Yapısı:

- Özet (ortalama 100-150 kelime; bölümsüz, Türkçe ve İngilizce)

- Konu ile ilgili başlıklar

- Kaynaklar (3-5 arası)

Orijinal Görüntüler: Literatürde nadir gözlenen açıklamalı tıbbi resim ve fotoğraflardır.

Yapısı:

- 300 kelimelik metin, orjinal resimler, kaynaklar

Tanınız Nedir?: Nadir görülen, tanı ve tedavide farklılık gösteren hastalıklar hakkında,
soru-cevap şeklinde hazırlanmış makalelerdir.

Yapısı:

- Konu ile ilgili başlıklar

- Kaynaklar (3-5 arası)

Tıbbi Kitap Değerlendirmeleri: Güncel değeri olan ulusal veya uluslararası kabul görmüş
kitapların değerlendirmeleridir.

Soru Cevaplar: Tıbbi konularda bilimsel eğitici-öğreticiliği olan soru ve cevaplar.

YAZIM KURALLARI
Dergiye yayımlanması için gönderilen makalelerde aşağıdaki biçimsel esaslara uyulmalıdır:

- Makale, PC uyumlu bilgisayarlarda Microsoft Word programı ile yazılmalıdır.

KISALTMALAR: Kelimenin ilk geçtiği yerde parantez içinde verilir ve tüm metin boyunca
o kısaltma kullanılır. Uluslararası kullanılan kısaltmalar için “Bilimsel Yazım Kuralları”1 kay-
nağına başvurulabilir.

ŞEKİL, RESİM, TABLO VE GRAFİKLER:
-Şekil, resim, tablo ve grafiklerin metin içinde geçtiği yerler ilgili cümlenin sonunda belirtilme-
lidir. Şekil, resim, tablo ve grafiklerin açıklamaları makale sonuna eklenmelidir.

-Şekil, resim/fotoğraflar ayrı birer .jpg veya .gif dosyası olarak (pixel boyutu yaklaşık
500x400, 8 cm eninde ve 300 çözünürlükte taranarak), sisteme eklenmelidir.

- Kullanılan kısaltmalar şekil, resim, tablo ve grafiklerin altındaki açıklamada belirtilmelidir.

- Daha önce basılmış şekil, resim, tablo ve grafik kullanılmış ise yazılı izin alınmalıdır ve
bu izin açıklama olarak şekil, resim, tablo ve grafik açıklamasında belirtilmelidir.

- Resimler/fotoğraflar renkli, ayrıntıları görülecek derecede kontrast ve net olmalıdır.

EDİTÖRE SUNUM SAYFASI: Gönderilen makalenin kategorisi, daha önce başka bir der-
giye gönderilmemiş olduğu, varsa çalışmayı maddi olarak destekleyen kişi ve kuruluşlar
ve varsa bu kuruluşların yazarlarla olan ilişkileri belirtilmelidir.

KAPAK SAYFASI: Makalenin başlığı (Türkçe ve İngilizce), tüm yazarların ad-soyadları,
akademik ünvanları, kurumları, iş telefonu-GSM, e-posta ve yazışma adresleri belirtilme-
lidir. Makale daha önce tebliğ olarak sunulmuş ise tebliğ yeri ve tarihi belirtilmelidir.

ÖZETLER: YAZI ÇEŞİTLERİ bölümünde belirtilen şekilde hazırlanarak, makale metni içe-
risine yerleştirilmelidir.

ANAHTAR KELİMELER:
- En az 2 adet, Türkçe ve İngilizce yazılmalıdır.

- Kelimeler birbirlerinden noktalı virgül (;) ile ayrılmalıdır.

- İngilizce anahtar kelimeler “Medical Subject Headings (MESH)”e uygun olarak verilme-
lidir (Bkz: www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html).
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