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Z‘*_;._‘-"a‘i,thlventrlkuler kompliyansa,

= ~ — Pulmoner ve sistemik vaskiiler dirence,
bagli degisir.
® Santlarda, pulmoner-sistemik akim orani 1.5-1i
gecince, hemodinamik sekelleri ortaya cikar.
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e HJ]HJC Ier-damarlarda vaskuler
—diré ACI A fazla olmasi ve
= ’Vazekonstrlkswon nedeniyle
- akcigerlerde gaz degisimi
~ olmaz.

® Fetusun oksijen ve metabolik
gereksinimlerini plasenta
karsilar.




PlEiserite] ValtRlfE oksijenlenmig kan
fERusunvVacuduna umblikal Venc en

GIIEpoIel VenGz sisteme geger. ———

el (“OJJIJLUJ nepatik
rriikrosifidis et fzgeger ve hepatik
verllerle mrerur»‘% na kava (IVC)'ya

OrSEnlitkanin erl Kalan kismi ise
AOREISVen esﬁ% ile, fetusun alt
-ﬂs cr-" 1t-eler1nden gelen kanla
==¢ r;les’ rek IVC araciligi ile sag
.atﬂumdan foramen ovale ile
cogunlugu sol atriyuma gecer. Bu
kan sol atriyum-sol ventrikul ve

oradan cikan aortaya pompalanir.
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e Sag ventrikll (kardiyak
output’'un %65%);

— %10-15'i pulmoner yataga

— Buyilk kismi, DA araciligi ile aortaya ve
vucudun alt bolimlerine pompalanir ve iki
umblikal arter ile plasentaya ulasir.
Vicudun alt kisimlari sag ventrikilden
pompalanan oksijen icerigi disik kanla
beslenir.

e Sol atriyumun icerdigi kanin cogu foramen
ovale ile gelen plasenta kokenlidir, daha
yuksek oksijen saturasyonuna sahiptir, sol
ventrikdl yolu ile aorta, bas ve koroner arterlere
pompalanir. Boylece fetusun serebral, koroner
ve (st ekstremite arterleri oksijen icerigi yiksek
kan ile beslenir.
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Sliisdansacvessolwventrikiillersaglam birseptumis
IEMITbIkIErinden ayrimis olsalar da, kani ortak
= or] /JJ r' ervuardan almakta ve yine kani ortak bir

glicliic nr itmaktadirlar.

SEPlImon er vaskiiler direnc yiiksek, plasentada basing
= ;EQE‘E"P' ur Kardiyak output'un %40’ plasentaya
== -uraslr.

— =

———
S—



LR T

.

:)JJ NATAL DOLKSW
EGISIKLIKIERT s

——

J Jongr} 3 olusan deglslkllkler

—Du J,J' |rengI| plasenta dolasiminda tikaniklik
~:)J\ Ler ik direncte ani artis

= - agerlerln hava ile ventilasyonu

—

= ‘Akuger damarlarinda direnc dismesi
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= - Ventrikdler output’'un dagilim degisikligi
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askulertﬁf&ngtekl yukse me sonucu;

Umandonenwendzkanwersadiatiiyalias
use'r,

Erden gecen kan artar

uma donen kan ve sol atriyum basinci

— = Ba: mg artlsl FO'nin sol tarafinda tek yonlt kapak
g:'fdén septum primumu foramen ovale acikligina

~ dogru iter, aciklik kapanir, iki atriyum arasindaki
baglantiyi ortadan kalkar.



Sovlkatiyal Ve ventrikuleryik artar,
— H_Jlrrurwr Ve noz Ve arterlyal PO, de ani artis olur,
= J_mu terlosus’da kuvvetli kasilma olur,
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o Dogjugrielz] suur"'- fnfgenisiemesinde etkin faktorler;
— <) cLdlag ..JIE mekanik genisleme

sAlaniarte rJyaI oksijen saturasyonu ve kemorefleks
J,grjxjﬂ onu ile bradikinin dlizeyi artisi

Vlec d ﬂuz kasda incelme ve lUmen boyutlarinda artis,
— pu moner vaskuler basincta disme,

’ ._;P‘r'éstaSIKIm salinimi

--g_p"

~  — Alveolar oksijen seviyelerindeki artisla glglt vazodilator
~ etkisi olan NO salinimi




) FOJ.JHLL]J’] SONfia) PUlmoner
J,Jr*uJ .Jr rlosus h|zI|ca kasilir, clnku;

SEEtuStaki, 'bklmyasal ve mekanik etkiler kalkmistir.
Bf‘ entadan salinan PGE, ve PGE, ortadan kalkar.
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_—»5' teriyal oksijen satiirasyonu artar,
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=== jr’Ductus arteriosus’'un media kisminda bulunan bol diz

:—_-;é_.

- kasyapisi kasiimay kolaylastirir.
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._f'In‘trlnS|k akciger hastaliklar
== Siyahotlk konjenital kalp malformasyonlari
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RUlmoner v,J_,Js,J eridireng J
r\r_r.srullér" file Irolik stres:

s \V'SD ‘:/

Glllel y,h ek pulmoner direnc;

® ;iJJr Sol tarafinda tikayici lezyon,

== Vi -ralatreZI

;.:_;'* > lpcplastlk sol kalp,
== Gen|§ PDA durumlarinda,
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=55
S pulmoner vaskiiler direncin azalmasinda yetersizlik kalp
yetmezligi gelisimini geciktirebilir.
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FJR_AMEJ\"
> JJU.JJ’J’]( an 24 Saat kadar sonra fonksiyonel olarak
:'*Anatomlk kapanma 2-3 ayi bulabilir.

S Ba7 -Gfumlarda bu kapagin kapanmasi birkag ay
eC|keb|I|r bu durumda soldan saga sant s6z
konusu olabilir.
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(Bostnatal dolasim degdisiklikleri -de@j‘ -
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DURTUS ARTERIOSUS;

> Duiciug, h0=ba i lelplele Glese) " le=
fiziftelclzliefe I‘gekleslr
epania, intimal proliferasyon, tromboz ve fibrozis ile
JENGEKIESIT.
SAGIk C dUkus:
-‘ —— :ﬁk?ék -bolgelerde
—= P’ematur doganlarda
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= —-Dusuk oKsijen gaz karisimi sonucu saptanmistir.

S o Aspirin ve indometasin ile PG sentez inhibisyonu, ductus
kaslimasina yol acarak premattrlerde kapanmaya yardimci
olurlar.
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Postnate asim dedisiklikleri -devam=)
(Fostnatal dc ST 951k .m;) -

MYOKE RDZLYAL D IKLIKLER

EEialNdolasimda Sag ventrikiil” daha kalmdlr
VENS0lal G pre kompliansi daha azdir.

SApOEUITdan sonra;
=5ag" entrlkul

s—

e Sag ventrikulde is yuka azalir,

=k Sag ventrikll incelir ve kompliansi artar

== ventrikdl;
@ Pulmoner venoz donus artar
® Sistemik arteriyal direnc artar
® Duvar kalinligr ve kitlesi artar
® Sol ventrikal is yuka artar
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= ol' ventrikiil buyuk hacim yiikii yiikleyen santlarla
,__,. - bebekte kalp yetmezligi ve 6liim gelisebilir.
- —Sag ventrikiile voliim yiikii veya sol
ventrikule giderek artarak eklenen volum
yuku tolere edilebilir.
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EcppPUlMoner ve sistemi Iar arasir
ozlc)lzintl el /s J.Jn,r:.J EGEN JLJ.)JJJL — .
Doligimielal il 1ar|n boyut ve yonuni bellrleyen lic faktor
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Ventriku er Septal Defekt ...
SIDEEErsantin yonumj'kuc;uk ve buytk
yaglentilardas basinefarkiive disa aklm direnci
oslirlar
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SUYLE c Iantllarda bosluklar arasinda basing hizla
J,Jrlar r.

2 \/JI‘* gogu cocukluk yaslarinda kendiliginden
= Kapanir.

...-4—

:{‘?’emdoganda fetal hayattaki gibi pulmoner vaskuler
- direnc ve pulmoner basing yuksek, dolayisi ile sag
ventrikul basinci da yuksektir. Soldan saga santin
derecesi oldukca azdir.

* Pulmoner basincin 4-6 hafta icinde normale dusmesi
le birlikte genis defekti olan hastalarda kalp
yetmezligi ortaya cikabilir.




SESOINEROrdiyum belirgin ve apekste so‘,m@kulb—
ARUIVILES hlssedlleblllm.angstollk uftrtm duyulur.

I)“JJIHO”‘J r r: “(r‘) mﬂ(gﬁglﬂﬂm&-——-‘
T veru' kil basinei esitlenirse;

= V5D 1 JF rumu tamamen kaybolabilir.

Yr\r '- pulmoner hipertansiyona bagli pulmoner ejeksiyon
U .u_mu duyulur.
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.Sant sagdan sola dondtigti zaman hipoksemi ortaya
g/kacag/ icin siyanoz gortlebilir ve aglama ile
siyanozun derecesi artar.



AthialiSe I)i, Iibefektidessol-sag santin.derecesi
oriensilleligs T

—Jersm genlsllglne

= HJJH)P It ve sistemik sirkllasyondaki dirence
'kullerm genisleyebilme yetenegine baglidir.

_:—-s ......

"E-n sk kalp defektidir.
~ ® S2'nin genis ve sabit ciftlesmesi duyulur.



wastadldly,

— [k /Jff]/f}" [ken a’onem/er/nde
® Gs*/ﬁ e geriligr

SiAKC clger enfeksiyonlaring yatkinik

= Dordlincti dekad sonrasi hastalarday

= ‘f“ A tr/a/ aritmiler,

. ..:.l:-;' Pulmoner hipertansiyon,

T tarafll sant ve kalp yetmezligi gelisebilir.
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_,_.Kuguk baglantilarda, dogumla,
= sagdan sola sant akimi aniden kesilir
'-'_j' — S|stem|k direng yukselir, pulmoner direng azalir

J r
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— aorta ve pulmoner arter arasinda basin¢ gradyenti
olusur

— dogumdan hemen sonra duktustan akim dlstkt(r, sol
ventriktlde orta derecede volim yuku vardir.
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SPIYAa, PAP dustﬂ'ﬁﬁ'ﬁde biiyik 5Han saga sant

ortelzl ,w ASolatriyumpve sol vent leni

Jrumg tarling mekanlzma5| ve k|smen hlpertroﬂ
1€ uk sol ventrikil strok hacmi idare edilir,

;&Jlr y etmezllgl gelisebilir.

moner direnc yuksek kalirsa, pulmoner kan akimi
= jve 'Venoz donus azdir, sol kalp buydk volim

- yuktinden korunur ve kalp yetmezligi daha az
gelisir.



2 PDA-BUYUK JJQLJJ’JFJJJ _ |

= H,JJHJJJ']';?‘ atakta direnc genelllkle normal/biraz
elrenll ,,Jf

= Jr,,,}ug a aortlk ve pulmoner arter basinclari sistemik

diize de esitlenir,

::::- 4ft”caraﬂ| sant olabilir, geg sistolde ve diastol

-»e:....suresmce pulmoner arter basinci aortik basinca gore
' “daha hizli diser, sant soldan saga olur.
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® Cocukluk doneminin sik gorilen sola sant nedenlerinden biri
BUYUK DAMARLARIN KOMPLET TRANSPOZISYONUdur:

— Aorta sag, pulmoner arter sol ventrikiilden kéken alir,

— Transpoze aorta ve pulmoner arterden dolayi kan akcigerlere
gitmeden sistemik dolasima girer.

— Iki paralel ancak ayri dolasim mevcuttur,
— Yagamin devami igin santa ihtiyag vardir.




eFetal yasamda, FO ve PDA sant ihtiyacini karsilar, dogumda
PDA ve FO kapaninca siyanoz ve hipoksi ortaya cikar,
eMyokard, aorta ile koroner arterlere pompalanan desature
kanla perfiize olur. Kalp yetmezligi gelisir.

eHastalarda %40 VSD ile karisim saglanirken, VSD yoksa FO, i
ASD, PDA ile sant saglanir. Sant yoksa yasamla bagdasmaz.




e FALLOT TETRALOJISI
— Yetiskinde en sik goriilen KKH e
— Sag ventrikiiliin disa akiminda stenoz o3
— Sag ventrikiil hipertrofisi =
— Aorta dekstropozisyonu (overriding)
— VSD

— Ana pulmoner arter ve dallarinda gelisim azligi ve azalmis
pulmoner kan akimi

e Dogumdan sonra PDA kapanir. L=



- SEJQ VERthK ‘ Pl dara I Bu nedenlea BT o -
oIINEldEn dahalaz kanigider.

4

2 SEje venrrj{ basma PS nedeniyle sol ventrikule esit veya
clzlnll YJ' °'.' tir

St J tﬂkul disa akim yolunda tikaniktir, yasam VSD ile

= JVL 1r:—S|stem|k venlerden gelen kanin bir kismi pulmoner
—arter yerine VSD yolu ile sistemik dolasima gecer.

- ':Pulmoner stenoz ne kadar agir ise sagdan sola sant o kadar
,'fazla, Ssiyanoz ve diger klinik bulgular o kadar belirgindir.
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°'PS GO aglrsa y !ﬁﬁm surdurulme5| ICIN
r),JJere kanlanmaancak PDAveya

<Ol z]eE aIIer gelismesine baglidir.
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> Hn c")‘_her stenozun hafif oldugu
urumlarda akcigere yeterli kan gider,
-3 VSD’den hafif iki yonlt sant bulunabilir ve
Sfyanoz gortlmez, buna Pink Fallot adl
verilir.
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hemen eg’,
| ar buna

SRKi \/J: uzer| siyanotik her dort hastanin
,J("J* d|r

BpFSot tetralojili hastalarin
yZince SD"d’e;er.d . Ba
Pentaloj de -ﬁp ed'
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.._--“'Vakalarm 1/3 siyanotik olarak dogar.
1/3'linde ilk alti ayda 1/3’Unde ise ilk ik
yasda Slyanoz gelisir.



PUBMONER HiPE TANSIYQJ;}"

o1 AKCI yrl de pulmoner \/ erdirencirartis| senucu,

oulrrlorar JrEerF erdeIsekont endegisiklikierlespulmoeneri
J’]Jr)r‘rwaL)J\e gelisebilir.

o Puliogen askuler obstriktif hastaligin patogenezi;

...

— '\rrrm:ue moner arteriyel kan basinci
r\pt § pu MONEer venoz basing
== :;.-;-ﬂ it |§ pulmoner kan akimi

—.."“

-~ Va Vaskiiler tonus artisi
= -: == Pulmoner vaskiiler yatakta obstriiktif, obliteratif lezyon
- — Sistemik hipoksemi

— Eritrositoz

— Asidoz

‘[ .



SRPlener: vaskiler dirn artisi ve anatomik:bozukluk
Qn_Jr*_JJJf,"'c:“' [dlak Saddan'sola sant Kane

JElsebilin.

Bir j.mr,,], ar’sl tarafia gecen kanin volumu,

WEOKSIJEN asyona neden olsa da pulmoner kan akimi

fiktari arteryal oksijen basincini belirleyen primer

_.-'_,,-4- _—'-,__,

' .- or olarak kabul edilir.

”T: usebepten sagdan sola santlarda, pulmoner kan
~akimi voliimii onem tasir.
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SANJANISAGDAN-SOLA DONMES!: s , |

SEeEtHElVenthkileraeriospulmonerseviyelerderolabili 8

Pulsriossr skuler direnc artisi ortaya cikar

SURG JJrJIIJF : medlal hipertrofi ve intimal proliferasyon
cjalfs ,Jr

J HJHI o) er vaskuler degisiklikler, santin ters donmesine ve

— sagdan: sola sant olusumuna sebep olabilirler.

-"‘

r

=3 ’Sag ventrlkuler basing yuki, sag ventrikiler hipertrofi ve

e

- Slyanoz goruldr.
- ® Bu durum Eisenmenger reaksiyonu olarak isimlendirilir.



(11
7t
(>

l

l

(Y2 [m1

(&)

<o jeStIf kalp yetmezligi
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= Jtr05|toz ve hiperviskozite semptomlari...

‘Santral Siyanoz
— Parmaklarda comaklasma
— Sistemik oksijen saturasyonunda azalma (%?7/5-85)

— Parasternal bolgede sag ventrikiler impulsun
hissedilmesi
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SeliIE) C _It Uk pulmoner akim varllgmda SISTEMIK
ART F"RIY:_, HIPOKSEMI olusur.

o Sl I‘LJrf ronlk hipoksemi, artmis eritropoietin Gretimi
ggJ' ﬂe ERITROSITOZa yol acmaktadir.

e -—

rs moner akim, hipoksemi, viskozite artisi ile olusan

'

i

: = 'ARTERIOLAR INTIMAL HASAR ve eklenen ek risk faktorleri
(orn., dehidratasyon) durumu daha da kotulestirir.




J Gzl e asbtomileﬁle demireksikligi

(rl2ge om/ ] 00mL kan/n""45 ‘daKikg uzer/nde DIr- zamanaa
J//f/ff/J_)/ /.-) VE] HE. /rrr T ~.-)1 o izveleilcvariliesih

o DEMIR EE KLIGI ey

= OKS| Jr‘n'i’- kapasitesi dusuk ve mikrosirktlasyonda az
JEforme: olabilen (MIKROSITIK) HIPOKROMIK cok sayida
=K 121 ‘kiire hiicreleri olusur.

--=’41V||kr05|tler mikrosirktlasyonda az deforme olurlar. Bu sekil

-c e

"hucrelerm plazmada fazlaligi nedeniyle VISKOZITE
= ARTMISTIR.



SRSIEnotik Ko Jenlta“kﬁ‘lpjj@hé’rnda
poZUKUKIar;
— Efjtrosiios. -
— Dapllf e <sﬂZIlg| hlpokrom m|kr05|ter anemi
— TLeGl ,ur llerler
~ r\norr c ;Tatelet fonksiyonu

= IKanar a dlyate2|
—r-ﬁf S r—|“5|k ve intrinsik koagulasyon sistemindeki yetersiz

_—__".~

2 57'5tem/k hipoksi, artmis kan viskozitesine bagli olarak
miKkrosirktlasyonun yavaslamasl sonucu yapim yetersizligi
/e trombosit mikropartikdllerinin asiri tretimi ve etkilerine
baglanmistir.
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JrJJr)‘-‘r\/ 021teye bagh olarak
= -.gr|5|
orgunluk
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—— &orme bozukluklari,

‘_‘:"’“ — Tlnnltus

o == - —Paresteziler,
—Inme riski artar.



