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Giriþ

Çocuklarda görülen kronik hastalýklar ile büyüme
geriliði (BG) arasýndaki iliþki iyi bilinmektedir (1,2).
Kronik hastalýklarýn önemli bir kýsmýný doðumsal
kalp hastalýklarý (DKH) oluþturmaktadýr. DKH 1000
canlý doðumun 6-8�inde görülmekte ve etyolojisi hala
tam bilinmemektedir (3). DKH�lý çocuklarda BG sýk
karþýlaþýlan önemli bir sorundur, ancak oluþ
mekanizmasý hala tartýþmalýdýr (2,4,5). Bu hastalarda
oluþan malnütrisyon ve BG, cerrahi tedavide
gecikmelere neden olmakta, vücut direncindeki azalma
nedeniyle enfeksiyonlara duyarlýlýk artmakta ve
tedavinin baþarýsý etkilenmektedir. Sonuç olarak,
mortalite oraný artmaktadýr (6-8).

Doðumsal Kalp Hastalýklarýnda Büyüme Geriliði
Sýklýðý
Deðiþik çalýþmalarda DKH�lý çocuklarda BG sýklýðý
farklý bulunmuþtur. Mehrizi ve Drash DKH ile BG
iliþkisine yönelik ilk geniþ kapsamlý araþtýrmayý
yapmýþlar ve 890 siyanotik ve asiyanotik hastanýn
%27�sini boy ve aðýrlýkça 3 persentilin altýnda
bulmuþlardýr (2). Kanada�da yapýlan benzer bir
çalýþmada ise daha düþük oranlar bildirilmiþtir (9).
Kendi çalýþmamýzda, hastalarýmýzýn %27.5�inin vücut
aðýrlýklarýný, %21.2�sinin ise boylarýný 3 persentilin
altýnda bulduk (10). Çalýþmamýzda, siyanotik
hastalarýn vücut aðýrlýðýnýn asiyanotik hastalarýnkine
göre biraz daha fazla etkilenmiþ bulduk ve her iki
grubun büyümelerinin, vücut aðýrlýðý daha belirgin
olmak üzere, hem boy hem de vücut aðýrlýðý yönünden
geri olduðunu saptadýk.

Özet

Büyüme geriliði doðumsal kalp hastalýklarýnýn (DKH) iyi bilinen bir komplikasyonu olup, hala DKH�lý
çocuklarda önemli bir problem olmaya devam etmektedir. Bu hastalardaki büyüme geriliði, düzeltme
ameliyatlarýnda gecikmeye ve ameliyat sonrasý morbiditede risk artýþýna neden olmaktadýr. Bu tür hastalarda,
yetersiz kalori alýmý, artmýþ enerji ihtiyacý, malabsorbsiyon, hastalýk þiddeti ve hipoksi büyüme yetersizliðinde
en önemli büyüme geriliði nedenleridir. Bununla birlikte yetersiz büyümeyle ilgili mekanizmalar hala
tartýþmalýdýr. Son zamanlarda endokrin faktörler üzerinde durulmuþ ve siyanotik ve asiyanotik DKH�da
büyüme geriliði ile iliþkili düþük insülin benzeri büyüme faktörü-1 düzeyleri bildirilmiþtir. Bu derlemede,
DKH�lý çocuklardaki büyüme geriliðinin sýklýðý, mekanizmalarý ve bu olgularýn büyümelerini iyileþtirmedeki
yenilikler tartýþýlmýþtýr.
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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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Doðumsal Kalp Hastalýklarýnda Büyüme Geriliðinin
Nedenleri

Nütrisyonel nedenler (Azalmýþ alým, artmýþ ihtiyaç)

DKH ile BG arasýndaki iliþkinin nedenlerine yönelik
pek çok araþtýrma yapýlmýþ ve farklý görüþler ileri
sürülmüþtür. Nütrisyonel alým azlýðý, artmýþ enerji
ihtiyacý, sýk geçirilen enfeksiyonlar, hipoksi,
malabsorbsiyon ve bu hastalarýn sýkça kullandýklarý
kalp glikozidleri ve diüretikler gibi ilaçlar bu iliþkide
suçlanan baþlýca etkenlerdir.
DKH�lý çocuklarda görülen BG�den en çok beslenme
bozukluðu sorumlu tutulmuþtur. Ancak, enerji
alýmlarýndaki yetersizliðin yaný sýra, enerji
ihtiyaçlarýnýn artmasýnýn da BG etyolojisinde rol
oynadýðý öne sürülmektedir (11, 12). Menon ve
arkadaþlarý (11), 21 DKH�lý infantýn incelenmesi
sonucu bu hastalarýn hem enerji alýmlarýný yetersiz,
hem de özellikle, hastalýk þiddeti fazla olan hastalarda
istirahatteki enerji tüketimini normale göre yüksek
saptamýþlardýr. Ayrýca, oksijen tüketimi ile vücut
aðýrlýðý ve deri kývrým kalýnlýðý arasýnda iliþki
bulmuþlardýr. Barton ve arkadaþlarý ise (12), 8
siyanotik ve asiyanotik infantta yeni bir yöntemle
enerji tüketimini hesaplamýþlar, istirahatte bile vücut
aðýrlýklarý ile orantýsýz olarak bu hastalarýn daha fazla
enerji tükettiklerini göstermiþler ve normal büyüme
için daha çok enerjiye gereksinim duyduklarýný öne
sürmüþlerdir. Ancak, DKH�deki BG�nin beslenme
durumu ile iliþkisiz olduðu da ileri sürülmüþtür.
Strangway ve arkadaþlarý (9) 568 DKH�lý çocuðun
büyüme ve beslenmelerini incelemiþler ve bu
hastalarýn nutrisyonel alýmlarýný normale yakýn
saptamýþlardýr. Büyüme hýzý ile beslenme ve hastalýk
þiddeti arasýnda bir iliþki bulmamýþlar, beslenmenin
ve hastalýk þiddetinin DKH ile büyüme arasý iliþkide
önemli bir etken olmayabileceðini iddia etmiþlerdir.
Sonheimer ve arkadaþlarý da (13), konjesyona baðlý
oluþabilecek malabsorbsiyon sonucu BG�nin
geliþebileceðini iddia etmiþler ve 21 DKH�lý infantýn
dýþkýlarýnda protein ve yað miktarýný kontrollere göre
fazla bulmuþlardýr. Ancak, baðýrsak biyopsilerinde
patoloji saptamamýþlardýr. Öte yandan, Menon ve
arkadaþlarýnýn (11) çalýþmasýnda, hem hastalarýn
dýþkýlarýndaki yað ve protein miktarlarý hem de
baðýrsak biyopsileri  normal saptanmýþtýr.

Diðer nedenler

Hastalarýn kullandýklarý ilaçlar da büyümeyi
etkileyebilir. Digoksinin iþtah kesici etkisiyle,

diüretiklerin özellikle potasyum eksikliði vasýtasýyla
BG�de etkili olabilecekleri öne sürülmüþtür (14-16).
Yine bu hastalarda görülebilen magnezyum ve çinko
eksikliklerinin büyüme bozukluðunda etyolojik faktör
olabileceði bildirilmiþtir (17,18). Bu hastalarda
görülebilen ek anomalilerin de etyolojide rol
oynayabileceði öne sürülmüþtür (19).
DKH�da hipoksinin de özellikle siyanotik kalp
hastalýklarýndaki BG etyolojisinde rol oynadýðý öne
sürülmektedir (20,21). Hipoksinin besinlerin yetersiz
kullanýmýna yol açmasýnýn yaný sýra insülin benzeri
büyüme faktörü-1 (IGF-1) gibi büyüme faktörleri
üzerine olumsuz etkisi olduðu bildirilmektedir (21).

Endokrin faktörler

DKH�lý olgularda özellikle düþük IGF-1 düzeyleri
üzerinde durulmaktadýr. Yukarýda  belirtildiði gibi,
azalmýþ IGF-1 düzeylerinde özellikle hipoksinin etkisi
üzerinde durulmuþtur. Bir çalýþmamýzda, beslenme
durumu normale yakýn olan olan siyanotik olgularda
 serum IGF-1 düzeylerinin kontrollere göre daha
düþük olduðu saptamýþtýk (21). Soliman ve arkadaþlarý
(22), asiyanotik hastalarda da düþük IGF-1 düzeylerini
rapor etmiþlerdir.
DKH�daki  BG�nin  e tyolo j i s i  ha la  tam
aydýnlatýlamamýþtýr. Büyük ihtimalle, beslenme
bozukluðu ana neden olmakla birlikte baþka birçok
neden söz konusudur. Sonuç olarak,  DKH ile BG
arasýndaki iliþki aþaðýdaki gibi özetlenebilir;

Doðumsal Kalp Hastalýklarý Tipleri, Hastalýk Þiddeti
ve Büyüme Geriliði Arasýndaki Ýliþki

Farklý tipteki DKH�nýn deðiþik BG ile gittiði birçok
çalýþmada bildirilmiþtir (2,9,10). Genelde siyanotik
hastalarda daha fazla BG saptanmaktadýr (2,9).
Mehrizi ve Drash (2) özellikle kompleks siyanotik
gruptaki hastalarda en belirgin olmak üzere, siyanotik
DKH�lý hastalarda BG�nin daha fazla olduðunu ve
siyanotik hastalarýn hem vücut aðýrlýklarý, hem de
boylarýnýn ayný oranda etkilendiðini; ancak soldan
saða þantlý hastalarýn daha çok vücut aðýrlýklarýnýn,
obstrüktif tip lezyonu olan hastalarýn ise daha çok

* Enerji azlýðý
- Direkt  iþtah kaybý
- Ýndirekt  1) Hipoksiye baðlý besin elemanlarýnýn yetersiz kullanýmý

             2) Barsaklarda venöz konjesyona baðlý malabsorbsiyon
             3) Rölatif olarak artmýþ beslenme gereksinimi
* Enerji ihtiyacýnýn artmasý

- Sýk enfeksiyon ataklarý
- Artmýþ oksijen tüketimi

* Genetik faktörler (Gastrointestinal sistem vb ekstra anomaliler)
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boylarýnýn etkilendiðini bildirmiþlerdir.  Bizim
çalýþmamýzda, en fazla büyüme geriliði sýrasýyla,
kompleks siyanotik, soldan saða þantlý ve TOF�lu
hastalarda saptanýrken, obstrüktif tip lezyonlu hastalar
ise vücut aðýrlýðý ve boy yönünden en az etkilenmiþ
grubu oluþturuyordu (10). DKH þiddeti ile boy ve
aðýrlýk arasýnda her zaman direkt i l iþki
saptanamamýþsa da;  özellikle saðdan sola þant ve
pulmoner hipertansiyon geliþen olgularla, kalp
yetmezliði ve siyanozun belirgin olduðu olgularda
daha fazla BG bildirilmektedir (2,10).

Tedavi Yaklaþýmlarý

Bazý çalýþmalarda, yüksek kalorili nozogastrik
beslenmenin bu hastalarda hýzlý büyümeyi saðladýðý
rapor edilmiþtir (23-25). Steven ve arkadaþlarý (23),
19 DKH�lý infantta yaptýklarý çalýþmada, 24 saatlik
enteral beslenme ile daha fazla kalori vermiþler ve
bunlarýn oral beslenenlere göre daha hýzlý
büyüdüklerini göstermiþlerdir. Bougle ve arkadaþlarý
da (24) benzer bir çalýþmada, enteral beslenme ile
yeterli enerji verilerek, hastalýk þiddeti ne olursa olsun,
yeterli büyümenin saðlandýðýný bildirmiþlerdir. Sasaki
ve arkadaþlarý (25), operasyondan sonra yeterli
büyüme göstermeyen DKH�lý hastalara, 2 yýl boyunca
büyüme hormonu vermiþler ve önemli oranda boy
uzamasý saðlamýþlardýr. Bu konularda kapsamlý
çalýþmalara ihtiyaç vardýr.

Sonuç

Büyüme geriliði, DKH�lý çocuklarda hala önemli bir
problem olmaya devam etmektedir. Son yýllarda,
DKH taný ve tedavi tekniklerinde saðlanan geliþmeler
ile bu hastalarýn yaþam sürelerinde belirgin uzama
saðlanmýþtýr. Malnütrisyon ve BG�nin mortalite ve
morbiditeye olumsuz etkisinden dolayý hastalarýn
taný ve tedavisi önem kazanmýþtýr. Ýster yetersiz alým
veya kullaným, ister artmýþ ihtiyaç olsun sonuçta bu
tür hastalarda görülen BG�nin temel nedeni beslenme
yetersizliði gibi gözükmektedir. Yüksek kalorili
beslenme hastalarýn büyümesini hýzlandýrabilir.
Özellikle operasyon sonrasý yetersiz büyümeli
olgularda ayrýntýlý endokrin deðerlendirme gerekebilir.
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