
DiR VAK'A NEDENiYLE PATENT DUCTUS ARTERiOSUS 

Dr. Nimet Kayaalp (") 

Hastam1z, 1973 y1h May1s aymda ptirtilan menenjit te§hisi ile 
hastahanemiz enfeksion servisinde on gtin ya:tarak tedavi gormli§tlir. 
Bu tedavi s1rarasmda yap1lan muayenelerinde (kardio - vaskiller sis­
tern) pillmoner odakta kontinti vas1fta bir sulf i§itilmesi tizerine ya­
pllan tele ve E.K.G. tetkikleriyle birlikte P.D. arteriozusu da oldu­
gu dli§linillerek hastaya servisimizden g1k~_rken t edavi igin istanbul 
Goglis Cerrahisi Merkezine ba§ vurmalar1 saghk verilmi§tir. 7.10.973 
de i stanbul Gogtis Cerrahisine yatmld1. 

Bu vak ay1 burada orjinalliginden dolay1 degil; aksine dikkatli 
ve sistemik muayenenin bilhassa c;;ocuk hekimliginde saglad1g1 fay­
dalan ve bunun gibi bir c;;ok anomalilerin klinik belirti vermeden ya­
kalamp tedavi olanag1 eaglanabilecegini belirtmek igin takdim etme­
yi dli§lindlim. Bu arada Patent duktus arteriozus hakkmdaki bilgile­
rimizi ammsatbm. 

Vak'a 4 ya§mda (G.S.) - K1z gocugu .. . 
Protokol No : 1298/1771 
Giri§ Tarihi: 7/10/1973 
<;1k1§ Tarihi 27/10/ 1973 
Kilo : 14.5 kg. 
Boy: 98 em. 

~ikayeti. S1k s1k ate§lenme ve hastalanmadan. 

Hikayesi : Dogumu normal ve miadmda olmu§, anne hamileligi 
s1raemda ate§li ve doki.intlilti bir hastahk tarif etmiyor, fakat hami­
leliginin ilk aylarmda bir karde~;ini trafik kazasmda kaybettiginden 
c;;ok stresli gtinler gegirdigini ifade ediyor. Dogumu takip eden gtin­
lerde dispne, siyanoz, ta§ikardi tarif edilmi§ti. <;;ocugun geli§mesi ya­
§ltlarma gore biraz geri; fakat fizik aktivi_tesi normalmi§. <;;omelme, 
senkop, hemoptizi, ARF tarif etmeyen basta s1k s1k ate§li enfeksi­
yon gegirirmi§. Son olarak 5 ay one Ptiri.ilan menenjit te§hisi ile ~i§li 

(* ) §l§li Qocuk H asta ha nesi Enfeks iyon Servisi Ba§ As is tam (§ef: Dr. Arif 
K a yaalp) 
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Qocuk Hastanesi Enfeksiyon Servisinde 10 giin yatan hastanm kalp 
muayenesinde, kalp damarlarmda ag1khk oldugu saptanmi§ ve has­
tahanemize miiracaatlan saghk verilmi§. Bunun iizerine poliklinige 
miiracaat eden hasta tetkik ve tedavi edilmek iizere klinigimize yab­
rlldi. Genel Durum; normal. Dola§~m Sistemi: T.A. 90/ 60 mm.Hg Na­
biz 120/dak., muntazam, RVA (menfi), LVA (menfi), Apeks. sol5 ci 
interkostal arahkta M.D. hat iizerinde. Dinlemekle. LSB 2 de (pulmo­
ner odakta) 3/6 §iddetinde kontiinii vas1fta sufl ve ikinci sesin (A2, 
P2) geni§ giftle§mesi mevcut. Periferik arterler palpabl. 

Solunum Sistemi: Patolojik bulgu yok. 

Sindirim Sistemi : Patolojik bulgu yok. 
Diger Sistem Bulgulan : Normal. 

Laboratuvar Bulgularz. E.K.G. de: Sinuzal ritm, aks + 60 dere­
ve, V1de rS, V5 - V6 da qR mevcut (Resim : 1 a, b, c, d). 

Tele : Pulmoner konus miitebariz, hafif L-R §ont manzaras1 mev­
cut (Resim : 2) 

Periferik Kan Bulgulart. Hb. o/o 12,6 gr. Eritrosit. 3.620.000, He­
matokrit. o/o 33, Lokosit. 6.400, Sedimantasyon. 7-12-18 mm., Kan ~e­
keri. o/o 88 mg., Dre o/o 20 mg, idrarda. patolojik bulgu yok. 

Klinik Te§his. P.D.A. 
Katater Bulgulan. 50 mg. Nembutal, 50 mgr. Dolantin ile preme­

dikasyonu yapllan hasta katater tetkikine almd1. Lokal anesteziden 
scnra sag vena Safena diseksiyonu yap1ld1, 7 numarah platin elekt­
rod kataterle sag atriuma girildi. Oradan RV eve P.A ye g1klld1 bura­
larda basmglar kaydedildi, RA, RV ve Pulmoner arterden H2 testle­
ri yaplld1. Katater pulmoner arterden sol anahtan §eklinde aortaya 
gegirildi. Ve opak madde verilenik anjiografisi gekildi (Resim. 3). 
Aortta tazyik kaydedildi, aortadan pulmoner artere Pull-back yap1l­
d1 (Resim. 4). Sag ventrikiil, sag atrium, superior ve inferior vena ka­
vadan ve pulmoner arterden Po2 nisbetleri tayini igin kan numunesi 
almd1 ve kataterizasyona son verildi. 
Tefsir 

RA. 4-2 mmHg. ortalama 3 mmHg 
RV. 40-2 mmHg (ortalama) 40 mmHg 
PA. 50-30 mmHg (ortalama) 40 mmHg 
Des. Aorta 95-60 mmHg (ortalama) 90 mmHg 
Aort-PA. 50 mmHg hk sistolik gradient mevcut 
PA-RV. Sisto!ik gradient yok. Diger basmglar normal 
hudutlarda 
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Resim 1 b. 
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R esim 1 c . 
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Resim 1 d. 
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Resim 2. 

Resim 3. Angiograf 
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R esim 4. Aortadan P .A. ( P u ll-Back ) 

Oksijen SatUrasyonlan : 

s. v. c. " " " " " " " " " " . o/o 51 
. .... .. ..... ......... list o/o 49 

RA .... ......... .. .... .. orta o/o 48 
.. ...... .. ........... alt o/o 46 

t. v. c. " ".""" "" " "" o/o 50 
RV .. .... ............ .. .. .. ... o/o 49 
P A .. .. .. . .. .. .. .. .. .. . .. .. .. . o/o 58 
Aort .. .. .. .. .. . .. .. .. . .. .. .. o/o 92 

H2 Testleri 

RA. 6 saniyede mlisbet 
RV. 3 saniyede mlisbet 
P A. hemen mlisbet 
Aorta. hemen mlisbet 
cevaplar ahnd1. 
(Resim: 6) 
(Resim : 5) 

H2 testi PA ve Aort seviyesinde derhal mlisbet cevap verdi, esa­
sen duktus arteriozustan gegip dessandan aortaya kataterin giri§i 
P.D.A. igin tipikti. 

Oksijen satlir asyonlan PA seviyesinde L-R geni§ §i::int ak1m1 ol­
dugunu gosterdi. Pulmoner debinin sistemik debinin 1,6 kat! oldugu 
hesapland1. 

Te§his. P.D.A. te§hisi konularak ameliyata karar verildi. 
Tedavi. 19.10.1973 de Ligasyon ameliyati yap1lan hastanm post­

cperatif baklm1 normal seyretti ve 27.10.1973 de §ifa ile QikarildL Da­
ha sonra yap1lan kontrollerde komplikasyona ve patolojik bulguya 
rastlamlmad1. 

Vak'anm kardio-vaskliler tetkik ve tedavi sonugiar mm buraya 
almmasma izin veren istanbul Goglis Cerrahisi merkezi kardioloji 
servisi §eflerine te§ekktirli bir borg bilirim. 

• 
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Resim 5. Aortada H2 testi derhal mtispet 

,-t-1/tl-'v/ 

'1:\~#:P.l'~'/'Ntlt~JNI,.rt?''. 

Resim 6. Sag ventriktilde H2 testi ge~ (3") mtispet 

Tart1-§ma 

Son yillarda tlbbm her dalmda oldugu gibi Pediatrik Kardiyolo­
ji ve Kalp Cerrahisi dalmda da meydana gelen bliylik a§amalar, yeni 
ve ileri yontemlerle bir <:;ok dogumsal hastahklarm anatomik ve fiz­
yolojik ozellikl:eri ortaya konabilmektedir. Bu uygulanan yontem­
lerle, ameliyat endikasyonlar1, zamam ve ameliyat §ekilleri vakit ge­
<:;irilmeden dogru olarak saptanmakta ve hastalarm bliylik bir <:;ogun-
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lugu tamamen iyile§etilmekte, bir gogununda ya§am sliresi uzatll­
maktadir. 

Bu ylizden dogumsal anomalilerin tamnmas1 bu glin bilimsel bir 
merak olmaktan <_;1krn1§, pratik bir onem kazanrni§tlr. Ornegin, Do­
gumsal kalp hastahklarmdan P.D.A., A.S.D. ve V.S.D. erken te§his 
ve erken cerrahi mlidahale ile son derece yliz giildliriicli olduklan hal­
de, te§hisinde ve tedavisinde gecikildigi zaman Pulmoner Hipertansi­
yona (Eisenmenger Sendromu) yol a<_;Ilarak iyile§rne §anslarmi yi­
tirirler. 

Bu nedenle gocuk hekimlerinin dogar dogmaz ellerine teslim edi­
len bebekleri her muayenelerinde daha dikkatli ve §lipheli durumlar­
da ise yavrularm gelecegini goz online alarak diger te§his vasitalan­
na ba§ vurma!armm gerekliligi ortaya <_;1kmaktad1r. 

Genelikle canlt <.logumlarm % 0.3-0.6 smda Dogumsal kalp ano­
malisi oldugu yazilmaktadir. Okul oncesi <_;ocuklada bu say1 o/o 1 e 
kadar <.;1ktlg1 halde, okul devresinde edinsel kalp hastahklan on sira­
yi almaktadir. Dogumsal Kalp anomalileri, tlim anomalilerin o/o 12 
sini kapsar ve s1kltk derecesi ge§itli ya§ gruplarmda degi§iklik goste­
rir. 

Dogumsal kalp hastahklarmdan biri olan Patent Duktus Arte­
riozus fatal ya§amda Pulmoner Arter ile Aorta arasmda kan akirni­
m saglayan Duktus Arteriozusun dogumdan sonra a<_;1k kalmas1 du­
rumudur. Dogumsal kalp hastahklan arasmda o/o 10 oramnda gorli­
ltir. istanbul Goglis Cerrahi Merkezinin kurulu§ tarihi olan 1962 den 
1972 yllma kadar tami:n ve cerrahi mlidahalesi yap1lan 712 Dogum­
sal kalp hastasmm 126 s1 P.D.A. vak'as1 olmu§tur ( o/o 17,8). 

Kadmlarda erkeklere oranla 2-3 nisbetinde fazl3: ·gortillir. Fakat 
diger kardiyovasktiler anomalilerle birlikte (Aort Koa..rktasyonu) ve­
ya (Fallot Tetralojisi), (Triklisbit Atrezisi) veya (Bliylik Damarla­
rm Transpozisyonu) ile birlikte kompansatris bir rol oynar. 

Embriyoloji : Embriyolojik olarak duktus sol 6. Cl aortik arkus­
tan <_;Ikar ve 4 eli aort kavsinin altmda primitif sol dorsal aort ile bir­
le§ir. Fotliste, list vena kavadan sag atriyuma gelen kamn bir k1sm1 
foramen ovale vas1tasiyle bliylik dolai}Ima geger. Geri kalan k1sm1da 
sag ventriktil ve pulmoner artere gelerek, agllr olan duktus yoluyla 
aortaya atlhr. Boylece kli<.;lik dola§Im fotliste vazife di§mda kalmak­
tadir, kendisine ancak beslenme amac1 ile az miktarda kan gelmck­
tedir (Resim : 7). 
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·. 

Resim 7. F ettiste Kan dola§tmt (M. Gasul'dan) 

Anatomi: Duktus Arteriozus fotal hayatta normal olan bir i§ti­
raktir. Klasik yeri ana pulmoner arterin bifurkasyonu hizasiyle sol 
~ubklavianm aortadan <;lkl§ yerinin altmda, ventro-lateral k1s1mda­
d1r. P.D.A. nm hacim ve §ekli degi§iktir. Fotal hayattaki yap1s1, aorta 
ve P.A. in i~ gapma e§ittir ve mtiskliler yap1dan zengindir. Yeni do­
gan doneminde kalmla§tr ve llimen <;ok darahr, daha sonra fibroz do­
ku yerini ahr ve ligame~tum arteriozum hast! olur. Normal <;apt 5-8 
mm. dir, uzunlugu ise 0.7~1.0 em. arasmda degi§ir. (Resim: 8). 

insanlarm normal gortinlimlli. kalplerinde 2/3 oranmda ve haya­
tm 2 ci haftasmda Pate.nt Duktus a<;tk olarak saptanmaktadtr. Bun­
larm o/o 12 si 8 ci haftada, o/o 12 :si 32 ci haftada ve diger o/o 1 i ise bir 
ya§mda kapandtgt goriilmli§ttir. 1 ya§mdan sonraa<;tk kalmast pato· 
lojik Eaythr. Normal bir haftahk bebekte Patent 2 mm. den daha faz­
la degildir. P.D.A. Anatomo-Patolojik olarak iki tipte tetkik edilebi­
lir. 

a. Tipik olanlar ki bunlarda iliive anoma!i ve pulmoner hiper­
t ansiyon yoktur, kontlinti sufl karakteristiktir. 
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,• 

Resirrt' 8, P.D.A. nm anatomik goriiniimti M. Gasul'dan) 

b. Atipik olanlarda ise bariz pulmoner hipertansiyon ve sisto­
lik sufl vard1r. Bunun daha ileri safhalarmda sag-sol §Ont ve 
siyanoz olur. 

Fizyoloji: Hayatm ilk haftasmda sag1kll gccuklarm yapilan 
muayenelerinde o/o 14 oranmda konttinti sufl saptanmi§br. Genellik­
le ilk 6-8 saat arasmda bu daha belirgindir. Duktus normal btiytikltik­
te ve kardiyo-vasktiler sistemde de ba§ka bir anomali yoksa hayatm 
ilk bir senesinde duktusun a~Ik kalmasi bir anlam ta§lmaz. 1-2 ay ge­
cikebilir, duktusun fonksiyonel kapanmas1 <;ok daha erken olmakta­
dlr. Yeni doganlarm asfiksisi kanda Epinefrin ifrazm1 arbrarak bu 
da damarlarm kontraksiyonuna sebep olmaktad1r. Dogumu takip 
(;den ilk saatlerde bu meknnizma He bir kapanma olmaktadir. 

Hemodinami: Fatal hayatta kan ak1m1 P.A. dan dessenden aor­
taya dogru olur, bu normal dola51m yonti oldugu igin bir ytik te§kil 
ctmez. Dogumda akcigerlerin hava ile dolmas1, pulmoner-vasktiler r e­
zlstan~ta stir'ati bir dli§me gosterir ve pulmoner arter kam pulmo­
ner arter yatagma akmaya ba§lar, dolay1siyle pulmoner venlerden 



• 

-123-

donen kan miktan artar. Sol atriyumda basmg ylikselmesi ile fora­
men ovale kaparilr. Duktus arteriozus ag1k kald1g1 takdirde pulmoner 
artere gore aortada hem sistolde ve hemde diyastolde basmg yliksek 
cldugundan kan aklm1 aortadan pulmoner artere dogru olacak ve to­
tal pulmoner kan ak1m1 artarak akcigerler ytiklenecektir. Buna bagh 
olarak sistemik diyastolik basmg da dli§ecektir. Aortadan pulmoner 
artere k1sa devre yaparak gegen kan miktan (§ont debisi) dakikada 
4-15 Lt. ye kadar varabilir. Bu kadar ytik altmda gah§maya mecbur 
olan sol ventriktilde zamanla hipertrofiye olur ve sistolik basmg ar­
tar. Keza bu fazla ak1ma kar§I koymak igin pulmoner vasktiler rezis­
tans artar ve §ont debisini azaltmaya gah§Ir. Pumoner arter basmc1 
gck artar ve sistolik arter basmcm1 a§arsa, o zaman aktm tersine 
(sagdan sola) doner ve siyanoz gortillir. Pulmoner rezictansm artma 
nisbetinde de sag ventriktil hipertrofiye olur. 

P.D.A. vak'alarmda duktustan akan kanm hacmi duktusun gap1 
ile dogru orantllldtr. gap kligtik ve pulmoner yataktan gegen kan akt­
mt az olan durumlarda hastalar uzun seneler hemodinamik bozukluk 
gostermezler (Resim : 9-). Btiylik §ontlti neonatlarda ilk haftadan 

Resim 9. P.D.A. da K an dola§lml (M. G.asul 'dan). 
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sonra }{alb yetmezligi geli§ir. Ve bunun te§hisi, respiratuvar enfek­
siyonlar baric;; tutulursa oldukc;;a gi.ic;;ti.ir. Bu hal s1k rastlanmayan bir 
durumdur. Fakat pratik olarak blitlin yeni dogan oli.imlerinde otopsi­
de geni§ P.D.A. meydana c;;tkanlmt§br. Bunun yanmda asfiksiyal du­
rumlarda sekonder olarak meydana gelen metabolik asidozun da ro­
lli oldugu zannedilmektedir. 

P.D.A. mn Klinigi: Diger Dogumsal Kalp Anomalilerinde oldu­
gu gibi P.D.A. nm etiyolojisi tam aydmlanmami§br. Ailevi ve gene­
tik nedenler yanmda annenin gebelik esnasmdaki stresleri ve gec;;ir­
mi§ oldugu enfeksiyonlar ba§hca sebep olarak gosterilmi§tir. Bu en­
feksiyonlarm ba§mda da bilindigi gibi Rubella gelmektedir. Rubel­
la gebeligin ilk dort haftas~nda gec;;irilrse hastahga yakalanma riski 
o/o 50 ye kadar yi.ikselmekte, ilk Trimenonda o/o 20, o/o 30a dli§mekte 
ve 16 CI haftadan sonra r~sk tedricen azalmaktadtr. Dogumsal Kalb 
Hastahklarmm anemnezinde bu enfeksiyona 1/ 4 oranmda rastlan­
maktadtr. Yine anemneze gore cografi faktor lerden yi.iksek irtifalar­
da dogan c;;ocuklarda P.D.A. nm stkhkla rastlandtgi yazllmaktadtr. 
Deneysel c;;ah§malarda da, dli§lik arteriyel Oksijen konsantrasyonu­
nun duktusun dilatasyonuna, yliksek Oksijen konsantrasyonunun ise 
dukt usun kontrak,siyonunda bliylik rol oynad1gm1 gostermi§lerdir. 
P.D.A. da klinik bulgular duktusun c;;ap1 ile ilgilidir, c;;ap ne kadar bli­
ylikse klinik bulgular o kadar belirgindir. Klinik §ikayetleri erken ve 
gee;; belirtiler olmak lizere iki gruba aytrmak mlimklindi.ir. 

Erken Belirti ler. Yorgunluk, bedensel hareketlerde dispne, c;;ar­
pmtl ve aglama ile siyanoz olmastdtr. ~ontlin yon degi§tirdigi hailer­
de devamh siyanoz ve parmaklarda gomakla§ma gori.ili.ir. 

Gee;; belirtiler ise geli§me noksanhgt (ki vak'alarm 1/3 linde go­
ri.ilmektedir), devamh dispne, ta§ikardi ve s1k s1k rastlamlan list so­
l unum yolu enfeksiyonlar1d1r. Periferik nabtz Pulsus Celer kalitesin­
dedir. Ekzersizle diyastolik kan basmc1 daha da dli§er. (Bohn belir­
tisi). Femoral ve Radiyal nabtz biribirine e§it kuvvette ve bazan za­
yifbr, bu durum Aort Koarktasyonu ile kan§bnlabilir. Kalp normal 
veya orta derecede bi.iyi.imli§tlir, §ontlin yonline gore hipertrofiler go­
rlili.ir. 

Kardinal belirti, sternumun solunda 2 ci arahk en kuvvetli duyu­
Jan. 3-4 eli arahklara ve sol infraklaviki.iler bOlgeye ve strta inti§ar -
eden, sistol ve diyastol boyunca devam eden kaba-kuvvetli kontlinli 
sufl dlir (Gibson sulf li). 

• 
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Bu sufl sistoltin sonuna dogru artarak mid-diyastolde zay1flar. 
Makine ugultusuna veya tlinelden ge~en bir trenin sesine benzeyen 
ve trille beraber olan Gibson sufltintin meydana geli~i aorta ve pul­
moner arterdeki nisbi basm~la ilgilidir. Normalde sistemik periferik 
basm~ P.A. dan 8 defa fazla oldugundan ayriCa sistemik diyastolik 
basm~ta ytiksek oldugundan §onttin yonti soldan sagad1r. Slit ~ocuk­
larmda ve oyun ~ocuklarmda sistemik kan basmcmm (Aortik) nis­
beten dti~tik olmas1 nedeniyle devamh sufl duyulmaz ve pulmoner sa­
hada sadece sistolik sufl i~itilir. Ayni §ekilde pulmoner hipertansi­
yonlu ve §ontli tersine donmli§ vak'alarda da devamh sufl duyulmaz 
olur. Pulmoner hipertansiyonlu vak'alarda tabloya en onemli bulgu­
lardan effor dispnesi ve siyanoz da eklenir. Bu siyanoz alt ekstremi­
telerde daha belirgindir. Efforda, sol A. ·subklavianm, kanala kom­
§ulugundan dolay1, fazla venoz kan almamndan sol el sag ele nazaran 
daha siyanozedir. Pulmoner hipertansiyon vak'alarmm o/o 7-10 unun­
da gortiltir ve §U kriterlerle tammlamr. 

1. R.V.H. gosteren parasternal impuls. 
2. Osktiltasyonla 2 ci kalp sesinin (P2) kuvvetlenmesi. 
3. E.K.G. de R.V.H. 
4. Radyolojik olarak, R.V.H. 

Gibson suflu diger baz1 patolojik hallerde de duyulabilir. 

1. Jugular venoz ugultu (gocuklarda genellikle vena jugula­
risler tizerine tazyik yap1ld1gi hallerde). 

2. Aorta - Pulmoner - Septal Defektte. 
3. L. Koroner- Arteriyo P .A. - Venoz Fisttillerde (Sistekim be­

lirtileri yoktur 
4. Sinus Valsalva Anevrizmas1 riiptlirtinde. 
5. Akcigerlerde ki Arteriyo - Venoz Fisttillerde (Akcigerlerin 

sol list lotunda, sol klavikulanm altmda devam!I sufl duyu­
lur, fakat radiyolojik belirti yoktur.) 

6. Cerrahi ~antler. 
7. Aort Koarktasyonu Kollateralleri. 

Yukar1daki durumlarla AS + AI veya V.S.D. + AI ve M.S. + 
V.S.D. kombinasyonlarmda, periferik bulgularm yakmhg1 da gozonii­
ne almarak kataterizasyon ile P.D.A. mn tefriki t e§hisi zorunludur. 

Elektrokardiyogram : Hafi f vak'a?arda (1 /4) E.K.G. normal SI­

mrlar i~indedir. Sol-Sag §ontlU ve pulmoner ak1mm artbg1 vak'alar -
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da (1/4 tinde) sol aks deviasyonu ve L.V.H. gortillir. Sag prekordi­
yallerde rS ve sol prekordiyallerde umumiyetle derin Q dalgas1 ile 
qR veya qRs mevcudiyeti karakteristiktir (Sol aks). 

% 15 vakada kombine ventrikiil hipertrofileri gortilmti§ttir. Bun­
lar pulmoner arter basmc1 ytiksek, fonksiyonel olarak btiytik sol-sag 
§ontlti P.D.A. lard1r E.K.G. de umumiyetle sag prekordiyallerde RS 
veya Rs kompleksi gosterir. Ekseriya sivri T dalgalar1 ile beraberdir 
ve RVH ye delaJet eder. Bunlara ilave olarak sol prekordiyallerde 
ytiksek qRs kompleksi, derin Q dalgalan olmaks1zm veya derin Q 
ile beraber gortiltirler ve LVH ni gosterir ST-T segmenti konfiguras­
yonu karakteristik sol ventriktil diyastolik overlodunu gosterir. 

Yalmz sag ventr·ikiil lj,ipertrcfisi. % 5 vakada gortiltir, §iddetli 
pulmoner obstrtiksiyonlu vllkalarda pulmoner arter basmc1 sistemik 
seviyededir veya ytiksekti~ '§ont iki yonllidtir. Sag aks deviayonu, sag 
prekordiyallerde rR' veya sR dalgalar1 gortiltir, sol prekordiyallerde 
ktigtik RS veya rS dalgalar1 gosterirler. 

P dalgas1 anormallikleri seyrektir, DI, A VL ve sol prekordiyal­
lerde P dalgas1 geni§ veya bifazik gortiltir ki bunlar biventriktiller hi­
pertrofi gosteren vakalard1r. Sag ventriktil hipertrofisi gosteren vak­
alarda DII, Dill, A VF ve VI de sag atrium geni§lemesi gortillir. 

Birinci derecede A.V. blok, P-R uzamas1 % 10, 5 vakada gortil-
mti§ttir. 

Radioloji : Karakteristik bulgular §oylece ozetlenebilir. 
1. Akciger sahasmda vasktilarizasyon artmas1. 
2. Sol ventriktil hipertrofisi. 
3. Pulmoner konustin mtitebariz olu§u ve pulmoner arter dal-

larmm dilatasyonu. 
4. Skopide pulmoner arterin a§m pulzasyonu (Hiler dans) . 
5. Normal veya hafifge dilate aorta gorlintimti. 

Kalp Kateterizasyonu: Bilhassa atipik osktiltasyon bulgulan . 
bulunan veya kan;;nk vak'alarda diyagnoz iQin kardiyak kataterizas­
yon gereklidir. Sag kataterle pulmoner arterde oksijen muhteviyatl­
nm RA, RV, SVC dan alman kan numunelerinden ytiksek olmas1 ile 
endirekt olarak te§his konulabilir. Fakat katater ekseriya pulmoner 
arterden PDA yolu ile direkt olarak aortaya geger ve karakteristik 
olan sol anahtan §eklinde bir imaj gosterir. Ayr1ea buralardan Hid­
rojen testleri yap1larak §onttin mevcudiyeti ve yonti tayin edilir. RA, 
RV, PA ve aort tazyikleri kaydedilir: 
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1 - Pulmoner arter tazyiki 40 mmHg. ye kadar olanlarda: §ont 
ktigtiktlir ve hafif pulmoner hipertansiyon olarak kabul edilir. 

2 - Pulmoner arter tazyiki 80 mmHg. ya kadar olanlar: (orta 
derece). 

3 - P.A. basmCl: 80 mm Hg'nin tisttinde olan: ileri derecede 
Pulmoner hipertansiyon. 

Aynca Boya indikator Testi ile §onttin yonti ve geni§ligi sapta­
nabilir. 

Anjiokardiyografi : Te§hisin §lipheli oldugu vak'alarda perife­
rik vena veya RV igine kontrast madde enjekte edilerek yahutta ret­
rcgrad olarak (Sol katater) aortaya girilir ve kontrast madde en­
jekte edilerek selektif Anjiokardiyografi yap1labilir. 

Tedavi : P.D.A. nm bulunmas1 ba§h ba§ma cerrahi bir endikas­
yon te§kil eder. Ozellike gok ktigtik gocuklarda ani kalp yetmezligine 
goti.iren durumlarda acil mtidahale gerekir. Pulmoner arter ve sis­
temik dola§Im basmglarmm dengede bulundugu ve pulmoner hiper­
tansiyon te§ekki.il etmemi§ vak'alarda ameliyat emniyet iQinde ya­
plhr. 

Kontrendikasyon: Pulmoner Hipertansiyonlu P.D.A. y1 kapat­
mak yanh§ bir davram§ olur. Aynca en QOk oltim sebebi olan konjes­
sif kalp yetmezligi ve subalmt bakteriyel endokarditisi olan P.D.A. 
larm tibbi (Dijitalizasyon, Masif Antibiyotik, Dii.iretik v.s.) tedavi­
si yap1hr. 

Ameliyat Teknigi : Uygun §artlarda aortanm ve arteria subkla­
viyamn disseksiyonu yap1hr ve nervus rekurrensin zedelenmemesi­
ne dikkat edilerek P.D.A. ortaya Qikanldiktan sonra duktusun boyu 
ve Qapma gore Ligasyon veya Divizyon teknigi ile duktus baglamr. 
Hasta bak1m odasmda Kardiyak Monitora baglanarak nab1z, T.A. ve 
E.K.G. bulgulan kontrol edilir. 

Ameliyat Komplikasyonlan 
1. Ligasyon yetersizligine bagh rekanalizasyon (sistolik sufl 

devam eder) . 
2. Endokarditis. 
3. Ampiyem. 
4. N. Rekurrensin zedelenmesine bagh ses k1s1khgL 
5. Kanama. 
Mortalite 
o/o 0.5 ile o/o 2 dir ... (ekseriya slit Qocuklugu ile ya§h hastalarda 

ve kombine lezyonlar olanlardad1r.) 
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Ozet 

Bir vak'a nedeniyle Patent ductus arteriozusun klinik te§hisi, 
ileri ara§tlrma ve tedavi yontemleri gozden gegirildi. 

Summary 

A case of patent ductus arteriosus (Botalli) is presented. 
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