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Ozet

Buytime geriligi dogumsal kalp hastaliklarinin (DKH) iyi bilinen bir komplikasyonu olup, hala DKH'I1
cocuklarda onemli bir problem olmaya devam etmektedir. Bu hastalardaki biiytime geriligi, diizeltme
ameliyatlarinda gecikmeye ve ameliyat sonrasi morbiditede risk artisina neden olmaktadir. Bu tiir hastalarda,
yetersiz kalori alimi, artmus enerji ihtiyaci, malabsorbsiyon, hastalik siddeti ve hipoksi biiytime yetersizliginde
en 6nemli biiytime geriligi nedenleridir. Bununla birlikte yetersiz biiytimeyle ilgili mekanizmalar hala
tartismalidir. Son zamanlarda endokrin faktorler tizerinde durulmus ve siyanotik ve asiyanotik DKH’da
biiytime geriligi ile iliskili dustik instilin benzeri biiytime faktorii-1 diizeyleri bildirilmistir. Bu derlemede,
DKH'l1 cocuklardaki biiytime geriliginin sikligi, mekanizmalar1 ve bu olgularin biiytimelerini iyilestirmedeki
yenilikler tartisilmistir.

Anahtar kelimeler: dogumsal kalp hastalig1, bitytime geriligi,

Abstract
Congenital Heart Diseases and Growth Failure

Growth failure is a well-recognized complication of congenital heart disease (CHD) and still an important
problem for children with CHD. Growth failure in these children cause delay in surgical correction and
increased risk of morbidity postoperatively. Inadequate caloric intake, increased energy requirements,
malabsorption, severity of disease and hypoxia appears to be the most important factors in growth failure
of CHD. However, underlying mechanisms of growth failure is still controversial. The role of endocrine
factors has been evaluated recently and low serum insulin like growth factor-1 levels associated with growth
delay have been reported in both cyanotic and acyanotic CHD. In the following rewiew, incidence, mechanisms
of growth failure and recent methods of improving growth and catch-up growth in children with CHD are
discussed.
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Girig Dogumsal Kalp Hastaliklarinda Biiyiime Geriligi
Cocuklarda goriilen kronik hastaliklar ile bliylime Slkll,g,l , .
geriligi (BG) arasindaki iliski iyi bilinmektedir (1,2). ~ Degisik ¢alismalarda DKH'l1 gocuklarda BG sikhigi
Kronik hastaliklarin énemli bir kismint dogumsal fa.rkl‘l l.)ulunfnugtur.. Meh“?l ve Drash DKH ile BG
kalp hastaliklar1 (DKH) olusturmaktadir. DKH 1000 iligkisine yonelik 1,1 k gents kapsgmh a.rastlrmayl
canli dogumun 6-8’inde gériilmekte ve etyolojisi hala Zapnzls.la.r ve 890 s1¥anot1k ve as1yan0‘F11.< hastanin
tam bilinmemektedir (3). DKH’l1 ¢ocuklarda BG sik 7%27’sini boy ve aglrhkg? 3 persentilin altmdg
karsilasilan 6nemli bir sorundur, ancak olus bulmuslardir (2). Kanada’da yapilan benzer bir

mekanizmasi hala tartismalidir (2,4,5). Bu hastalarda calismada ise daha diisiik oranlar bildirilmistir (9).
olusan malniitrisyon ve BG, cerrahi tedavide Kendi ¢alismamizda, hastalarimizin %27.5’inin viicut
gecikmelere neden olmakta, vii cu‘; direncindeki azalma agirliklarini, %21.2’sinin ise boylarii 3 persentilin

nedeniyle enfeksiyonlara duyarlilik artmakta ve altinda bu{duk ElO): Cahs.marnl.zda, siyanoFik
tedavinin bagaris1 etkilenmektedir. Sonug olarak, hastalarin viicut agirhgmin asiyanotik hastalarikine
mortalite orant artmaktadir (6-8) gore biraz daha fazla etkilenmis bulduk ve her iki
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Dogumsal Kalp Hastaliklarinda Biiylime Geriliginin
Nedenleri

Niitrisyonel nedenler (Azalmig alim, artmig ihtiyag)

DKH ile BG arasindaki iliskinin nedenlerine yonelik
pek cok arastirma yapilmis ve farkli goriisler ileri
stiriilmiistiir. Niitrisyonel alim azlig1, artmis enerji
ihtiyaci, sik gecirilen enfeksiyonlar, hipoksi,
malabsorbsiyon ve bu hastalarin sik¢a kullandiklar
kalp glikozidleri ve diiiretikler gibi ilaglar bu iliskide
suclanan baslica etkenlerdir.

DKH’l1 ¢ocuklarda goriilen BG’den en ¢ok beslenme
bozuklugu sorumlu tutulmustur. Ancak, enerji
alimlarindaki yetersizligin yani sira, enerji
ihtiyaglarinin artmasinin da BG etyolojisinde rol
oynadigi one siiriilmektedir (11, 12). Menon ve
arkadaslar1 (11), 21 DKH’l1 infantin incelenmesi
sonucu bu hastalarin hem enerji alimlarini yetersiz,
hem de 6zellikle, hastalik siddeti fazla olan hastalarda
istirahatteki enerji tiiketimini normale gore yiiksek
saptamislardir. Ayrica, oksijen tiiketimi ile viicut
agirligr ve deri kivrim kalinlig1 arasinda iliski
bulmuslardir. Barton ve arkadaslar1 ise (12), 8
siyanotik ve asiyanotik infantta yeni bir yontemle
enerji tilkketimini hesaplamislar, istirahatte bile viicut
agirliklari ile orantisiz olarak bu hastalarin daha fazla
enerji tlikettiklerini gostermisler ve normal biiyiime
i¢cin daha ¢ok enerjiye gereksinim duyduklarini 6ne
siirmiislerdir. Ancak, DKH’deki BG’nin beslenme
durumu ile iliskisiz oldugu da ileri stirtilmiistiir.
Strangway ve arkadaglari (9) 568 DKH’l1 gocugun
biiyiime ve beslenmelerini incelemisler ve bu
hastalarin nutrisyonel alimlarini normale yakin
saptamislardir. Biiylime hiz1 ile beslenme ve hastalik
siddeti arasinda bir iliski bulmamuislar, beslenmenin
ve hastalik siddetinin DKH ile biiyiime arasi iliskide
onemli bir etken olmayabilecegini iddia etmislerdir.
Sonheimer ve arkadaglari da (13), konjesyona bagli
olusabilecek malabsorbsiyon sonucu BG’nin
gelisebilecegini iddia etmisler ve 21 DKH’l1 infantin
diskilarinda protein ve yag miktarimi kontrollere gore
fazla bulmuslardir. Ancak, bagirsak biyopsilerinde
patoloji saptamamislardir. Ote yandan, Menon ve
arkadaglarinin (11) ¢alismasinda, hem hastalarin
diskilarindaki yag ve protein miktarlart hem de
bagirsak biyopsileri normal saptanmistir.

Diger nedenler

Hastalarin kullandiklar1 ilaglar da biiyiimeyi
etkileyebilir. Digoksinin istah kesici etkisiyle,

diiiretiklerin 6zellikle potasyum eksikligi vasitasiyla
BG’de etkili olabilecekleri 6ne siiriilmiistiir (14-16).
Yine bu hastalarda goriilebilen magnezyum ve ¢inko
eksikliklerinin biiytime bozuklugunda etyolojik faktor
olabilecegi bildirilmistir (17,18). Bu hastalarda
goriilebilen ek anomalilerin de etyolojide rol
oynayabilecegi one siiriilmiistiir (19).

DKH’da hipoksinin de 6zellikle siyanotik kalp
hastaliklarindaki BG etyolojisinde rol oynadigi 6ne
stiriilmektedir (20,21). Hipoksinin besinlerin yetersiz
kullanimina yol agmasinin yani sira insiilin benzeri
blytime faktorii-1 (IGF-1) gibi biiyiime faktorleri
iizerine olumsuz etkisi oldugu bildirilmektedir (21).

Endokrin faktorler

DKH’l1 olgularda 6zellikle diistik IGF-1 diizeyleri
iizerinde durulmaktadir. Yukarida belirtildigi gibi,
azalmig IGF-1 diizeylerinde 6zellikle hipoksinin etkisi
lizerinde durulmustur. Bir ¢calismamizda, beslenme
durumu normale yakin olan olan siyanotik olgularda
serum IGF-1 diizeylerinin kontrollere gore daha
diisiik oldugu saptamistik (21). Soliman ve arkadaglari
(22), asiyanotik hastalarda da diisiik IGF-1 diizeylerini
rapor etmislerdir.
DKH’daki BG’nin etyolojisi hala tam
aydinlatilamamistir. Biiylik ihtimalle, beslenme
bozuklugu ana neden olmakla birlikte baska bir¢ok
neden s6z konusudur. Sonu¢ olarak, DKH ile BG
arasindaki iliski asagidaki gibi 6zetlenebilir;

* Enerji azlig1
- Direkt —» istah kayb1
- Indirekt—»1) Hipoksiye bagli besin elemanlarimnin yetersiz kullanimi
2) Barsaklarda vendz konjesyona bagli malabsorbsiyon
3) Rolatif olarak artmis beslenme gereksinimi
* Enerji ihtiyacinin artmasi
- Sik enfeksiyon ataklari
- Artmus oksijen tiiketimi
* Genetik faktorler (Gastrointestinal sistem vb ekstra anomaliler)

Dogumsal Kalp Hastaliklar1 Tipleri, Hastalik Siddeti
ve Biiylime Geriligi Arasindaki iliski

Farkli tipteki DKH’nin degisik BG ile gittigi bir¢cok
calismada bildirilmistir (2,9,10). Genelde siyanotik
hastalarda daha fazla BG saptanmaktadir (2,9).
Mehrizi ve Drash (2) 6zellikle kompleks siyanotik
gruptaki hastalarda en belirgin olmak iizere, siyanotik
DKH’l1 hastalarda BG’nin daha fazla oldugunu ve
siyanotik hastalarin hem viicut agirliklari, hem de
boylarinin ayn1 oranda etkilendigini; ancak soldan
saga santli hastalarin daha ¢ok viicut agirliklarinin,
obstriiktif tip lezyonu olan hastalarin ise daha ¢ok
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boylarinin etkilendigini bildirmiglerdir. Bizim
calismamizda, en fazla biiyiime geriligi sirasiyla,
kompleks siyanotik, soldan saga santli ve TOF’lu
hastalarda saptanirken, obstriiktif tip lezyonlu hastalar
ise viicut agirlig1 ve boy yoniinden en az etkilenmis
grubu olusturuyordu (10). DKH siddeti ile boy ve
agirlik arasinda her zaman direkt iligki
saptanamamissa da; Ozellikle sagdan sola sant ve
pulmoner hipertansiyon gelisen olgularla, kalp
yetmezligi ve siyanozun belirgin oldugu olgularda
daha fazla BG bildirilmektedir (2,10).

Tedavi Yaklagimlar

Bazi ¢alismalarda, yiiksek kalorili nozogastrik
beslenmenin bu hastalarda hizli biiylimeyi sagladig:
rapor edilmistir (23-25). Steven ve arkadaslari (23),
19 DKH’l1 infantta yaptiklar1 caligmada, 24 saatlik
enteral beslenme ile daha fazla kalori vermisler ve
bunlarin oral beslenenlere gore daha hizhi
biiyudiiklerini gostermislerdir. Bougle ve arkadaslar
da (24) benzer bir ¢alismada, enteral beslenme ile
yeterli enerji verilerek, hastalik siddeti ne olursa olsun,
yeterli bliyiimenin saglandigini bildirmislerdir. Sasaki
ve arkadaslar1 (25), operasyondan sonra yeterli
biiytime gostermeyen DKH’l1 hastalara, 2 y1l boyunca
biiyiime hormonu vermisler ve dnemli oranda boy
uzamasi saglamislardir. Bu konularda kapsaml
caligmalara ihtiyag vardir.

Sonug

Biiytime geriligi, DKH’l1 ¢ocuklarda hala 6nemli bir
problem olmaya devam etmektedir. Son yillarda,
DKH tan1 ve tedavi tekniklerinde saglanan gelismeler
ile bu hastalarin yasam siirelerinde belirgin uzama
saglanmigtir. Malniitrisyon ve BG’nin mortalite ve
morbiditeye olumsuz etkisinden dolay: hastalarin
tan1 ve tedavisi 5nem kazanmustir. Ister yetersiz alim
veya kullanim, ister artmis ihtiyag olsun sonugta bu
tiir hastalarda goriilen BG’nin temel nedeni beslenme
yetersizligi gibi goziikmektedir. Yiiksek kalorili
beslenme hastalarin biiylimesini hizlandirabilir.
Ozellikle operasyon sonrasi yetersiz bilyiimeli
olgularda ayrintili endokrin degerlendirme gerekebilir.
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