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OZET
UCUNCU BASAMAK BiR HASTANEDE YATAN HASTALARDA iSTENEN
COCUK KARDIYOLOJi KONSULTASYONU SONUCLARININ GERIYE
DONUK OLARAK TANISAL YONDEN DEGERLENDIRILMESI

Amacg: Bu calismada Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi ¢ocuk kardiyoloji
poliklinigine ydnlendirilen konsiiltasyonlar geriye doniik olarak incelenerek
konsiiltasyon endikasyonlari, konsiiltasyon istem nedenlerinin uygunlugu, saptanan
kardiyak hastaliklarin smiflandirilmasi, konsiiltasyonlarin  sonuglarinin ortaya

¢ikarilmasi amag¢lanmistir

Gereg ve Yontem: Bu ¢alisma 2016- 2021 tarihleri arasinda Prof. Dr. Cemil Tascioglu
Sehir Hastanesi’nde yapildi. Cocuk kardiyoloji poliklinigine yapilan konsiiltasyon
istemleri geriye doniik olarak degerlendirildi. Konsiilte edilen hastalarin yatis sebebi,
semptom, muayene bulgusu, ekokardiyografik ve elektrokardiyografik bulgusu, klinik

sonucu kaydedildi. Elde edilen tiim veriler istatistiksel yontemler ile analiz edildi.

Bulgular: Bu ¢alismada 999 konsiiltasyon degerlendirildi. Hastalarin yaklasik olarak
%34 “linde (340) kardiyak patoloji saptandi. Bu hastalardan %74°1i (270) kardiyak yeni
tan1 alirken, %26’s1 (95) mevcut kardiyak eski tanist oldugu belirlendi. En ¢ok
konsiiltasyonun yenidogan yogun bakim {initesinden %21,2 (212), en az dogumhane
yenidogan servisinden %1,5 (15) yapildig1 tespit edildi. Konsiiltasyon nedenlerine
bakildiginda, %21,3’lintin (213) riskli yenidogan kardiyak anomaliler acisindan

taranmasi1 amaciyla yapildig: goriildii.

Sonug¢: Sonug olarak konsiiltasyonlarin biiylik ¢ogunlugunun uygun klinik durum
olmadan istendigi tespit edildi. Daha etkin ve dogru istenen konsiiltasyonlar pediyatrik
kardiyoloji hekimleri iizerindeki is yiikiinli azaltacagi gibi aym1 zamanda ¢ok daha
Oonemle hastalarin dogru ve zamaninda tani almasini saglayacaktir. Bu ylizden
Pediyatri uzmanlarinin kardiyak semptomlarin ve hastaliklarin teshisine yonelik

becerilerinin arttirilmasini saglamak bu sorunu ¢6zmeye yardime1 olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, ekokardiyografi, kardiyoloji, dogumsal kalp hastaligi,

konsiiltasyon.

ABSTRACT
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RETROSPECTIVE EXAMINATION OF DIAGNOSTIC EVALUATION OF
THE RESULTS OF CONSULTATIONS REQUESTED TO PEDIYATRIC
CARDIOLOGY DEPARTMENT IN A THIRD STAGE HOSPITAL

Aim: In this study, the consultations requested to the pediatric cardiology department
of Prof. Dr. Cemil Tascioglu City Hospital were examined retrospectively and it was
aimed to reveal the consultation indications, the appropriateness of the rereasons for
the consultation request, the classification of the detected cardiac diseases, and the

results of the consultations.

Materials and Methods: This study was carried out at Prof. Dr. Cemil Tascioglu City
Hospital between 2016 and 2021. Consultation requests to the pediatric cardiology
outpatient clinic were evaluated retrospectively. reason for hospitalization, symptoms,
examination findings, echocardiogarphy and electrocardiography findings, and
clinical results of the consulted patients were recorded. All obtained data were

analyzed with statistical methods.

Results: In this study, 999 consultations were evaluated. Cardiac pathology was
detected in approximately 34% (340) of the patients. While 74% (270) patients were
diagnosed with a new cardiac diagnosis, 26% (95) patients were found to have a
previous diagnosis. It was determined that most of consultations was requested from
the neonatal intensive care unit (212), and the least 1,5% (15) from the delivery room
neonatal service. Considering the reasons for consultation, it was revealed that 21,3%

(213) of them were made to screen for risky newborn cardiac anomalies.

Conclusion: As a result, it was determined that the majority of consultations were
requested without the appropriate clinical condition, which increased the workload on
pediatric cardiology specialists and made it difficult to reach patients who really
needed cardiological consultation. Enhancing the skills of pediatricians in diagnosing

diseases and evaluating cardiac symptoms will help to solve this problem.

Keywords: Child, echocardiography, cardiology, congenital heart disease,

consultation.
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KISALTMALAR

AF: Atriyal fibrilasyon

AKS: Akut koroner sendrom

ASD: Atriyal septal defekt

ARA: Akut romatizmal ates

AVM: Arteriovendz malformasyon
CKH: Cocuk kalp hastalig

DKH: Dogumsal kalp hastalig
DKY: Dogumsal kalp yetmezligi
EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

GAS: Grup A Streptokoklar
GORH: Gastrodzofageal reflii hastalig1
IBD: inflamatuvar bagirsak hastalig
KAH: Koroner arter hastalig1

KBH: Kronik bobrek hastaligi

KH: Kawasaki hastaligi

KS: Kardiyojenik sok

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik
KY: Kalp yetmezligi

KT: Kemoterapi

MISC: Multisistem inflamatuvar sendrom

PA: Pulmoner atrezi



PAH: Pulmoner arteriyel hipertansiyon
PDA: Patent duktus arteriyozus

PS: Pulmoner stenoz

SVT: Supraventrikiiler tagikardi
UQTS: Uzun QT sendromu

VSD: Ventrikiiler septal defekt
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1.GIRIS

Tip alaninda meydana gelen ilerlemeler ile uzmanlik alan sayilari her gecen giin
artmaktadir. Yeni uzmanlik alanlar1 ortaya ¢iktik¢a tani ve tedavi yontemlerinde 6zel
yaklasimlar gelistirilmistir. Ozellikle kompleks hastaliklara sahip olan hastalarda
birden fazla uzmanin birlikte ¢aligmasi zorunluluk haline gelmistir. Hastanin baglica
takibini yapan hekim tarafindan gerekli uzmanlik alanlar1 hakkinda ilgili alanda
calisgan hekimden aldigi bilimsel yardim veya danismanlik konsiiltasyon olarak
tanimlanir (1). Konsiiltasyon sadece uzmanliklar1 farkli hekimler arasinda goriis
aligverigini ifade eden bir terim degildir. Ayn1 zamanda hasta hekim iliskisini de
kapsamaktadir. Konsiiltasyona ihtiyag¢ duyulan hastalarin tan1 ve tedavilerinde
sorumluluk tek bir hekimde olmaktan ¢ikmaktadir. Bu durumda hastalar tedavisine
katki sunan hekimlere giiven duymalar1 kadar is birligi yapan hekimlerin de
birbirlerine giiven duymalar1 6nemlidir; c¢ilinkii konsiiltasyon ile hastaya karsi
sorumluluk paylasilmaktadir (2).

Kalp hastaliklar1 edinsel ve dogumsal olmak tizere iki sekilde siniflandirilabilir.
Dogumsal kalp hastaliklarinin (DKH) ¢ocuklarda goriilme siklig1 9%0,6-1 arasindadir.
DKH farkli alt gruplara ve patolojilere sahiptir. DKH’da semptomlari {ifiiriim, aritmi,
kalp yetmezligi, siyanoz gibi bulgulardan ani kardiyak 6liime kadar ¢ok farkli klinik
sonuglar goriilmektedir. DKH, yenidoganlarda en sik goriilen dogumsal bozukluk ve
dogum kusurlarindan kaynaklanan bebek 6liimlerinin en sik nedenidir (3). Kardiyoloji
alaninda kat edilen gelismeler sayesinde DKH’dan 6liim her gegen giin azalmaktadir.
Ancak hala DKH’ya bagl 6liimler ve kalict kusurlar ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle
bu hastalarin diizenli takibi, bu komplikasyonlarin erken belirtilerine, erken tani ve
tedaviye odaklanmak hayati 6nem arz etmektedir. Klinik sonuglar bakimdan oldukga
agir tablolar goriilen kardiyolojik hastaliklarda erken tani ve tedavi i¢in g¢ocuk
hastaliklar1 uzmanlar ile ¢ocuk kardiyoloji uzmanlar1 arasinda ciddi bir is birligine

ihtiya¢ duyulmaktadir (4).

Yatan hastalarda hangi pozitif bulgu ve semptom varliginda kardiyoloji
konsiiltasyonu istendigi, ¢ocuk kardiyoloji konsiiltasyonu ile ne amaglandiginin
bilinmesi hem c¢ocuk asistanlarinin hem de tip Ogrencilerinin egitimi agisindan
onemlidir. Cocuk kardiyoloji konsiiltasyonunun zamaninda istenmemesi, hasta

muayene bilgilerinin eksik verilmesi durumunda istenmeyen sonuglar ortaya ¢ikabilir.



Klinikte yatan hastalarda siklikla {ifiiriim nedeniyle ¢cocuk kardiyoloji konsiiltasyonu
istenirken, yogun bakim {initesi hastalarinda ise siklikla kardiyak fonksiyon

degerlendirilmesi i¢in konsiiltasyon istenmektedir (5).

Bu c¢alismada yenidogan yogun bakim {initesi, ¢ocuk acil servisi, ¢ocuk yogun
bakim {initesi, dogumhane yenidogan servisi, genel ¢ocuk servisi ve yan dal ¢ocuk
servisinde yatan hastalarda, ilgili gocuk uzmani veya yan dal uzmani tarafindan istenen
cocuk kardiyoloji konsiiltasyonlari, geriye doniik olarak incelenerek; konsiiltasyon
endikasyonlar1, konsiiltasyon istem nedenlerinin uygunlugu, konsiiltasyon istem
zamanlari, bakilan konsiiltasyonlarin sonuglari, saptanan kardiyak hastaliklarin

siniflandirilmasi ve konsiiltasyonlarin sonuglarinin ortaya ¢ikarilmasi amaglanmistir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Konsiiltasyon Tanimi ve Uygulanmasi

Tibbi kullanima Fransizca ‘consultation’ kelimesinden giren konsiiltasyon
sozcligli koken olarak Latince ‘consultati’ sozciigiinden tliremistir. Konsiiltasyon
dilimizde etrafli goriisme, danigsma anlamlarinda kullanilmaktadir (6). Hastanin
tedavisi sirasinda beklenen sonuglar elde edilemediginde, hastalik siiresince
beklenmeyen bir komplikasyon gelistiginde veya hastaligin tedavisi miimkiin olmayan
noktaya geldiginde hasta i¢in en dogru ¢éziimii iiretmek ve sorumluluk paylagimi i¢in
konsiiltasyon istenir (7). Ulkemizde konsiiltasyonun nasil uygulanacagi Tibbi
Deontoloji  Tiiziigli’nlin ilgili maddelerinde anlatilmaktadir. Bu tiizlige gore
konsiiltasyon hekim veya hasta tarafindan istenebilir. Ulkemizde konsiiltasyon
genellikle hastanin siirekli takibini yapan hekim tarafindan yazili veya telefon ile
aranarak yapilmakta, konsiiltasyonu yapan hekim de degerlendirmesini yazili olarak
bildirmektedir. Bu uygulamada hastanin bilgilendirme diizeyi stirekli takibi yapan

hekime bagli olmaktadir (8).

Konsiiltasyon zaman igerisinde hasta-hekim, hekim-hekim iligkilerinde en ideal
diizeye ulasma amacinda kullanilmaya baglanmistir. ‘Good Medical Practise’ te 25. ve
26. maddelerde bu durum o6zellikle vurgulanmaktadir. Bu maddelerde tibbi bilimlerin
disiplinler aras1 6zelligi, hekimlere saygili olunmasi1 ve hastalarin yeterli olgiide

bilgilendirilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (9).

2.2. Cocuk Kardiyoloji Tarihcesi

Pediyatrik kardiyolojide, hem ¢ocuk kalp hastaliklarinin (CKH) teshisinde hem
de tibbi ve cerrahi tedavide 6zellikle son 50-60 yilda biiyiik ilerleme kaydedilmistir.
1628 yilinda Ingiltere'den William Harvey “De Motu Cordis” adli kitabinda iki
dolagim sisteminin (pulmoner ve sistemik) birlikte nasil ¢alistigini ilk kez anlatmistir
(10). 11k kez 1671 yilinda Danimarka'dan Neils Stenson kalp krizini tanimlamustir.
1888'te Etienne-Louis Fallot'tan adini1 alan anatomik lezyon ile karakterize edilen,
giiniimiizde Fallot tetralojisi olarak bilinen ¢oklu dogumsal anomalileri olan &lii
dogmus bir fetiisiin patolojisini tariflemistir (11). 1936'da kalp cerrahisi ve pediyatrik

kardiyolojinin dnciisii olarak kabul edilen Maude Abbott atlasini yayinlamis ve Abbott



bu atlasta Fallot Tetralojisi icin diyagramlari, patolojik bulgulari, dolasim ve

oskiiltatuvar bulgular1 resimlemistir (12).

Kardiyak defektlerin patofizyolojisinin anlasilmasi, dogru tan1 yontemlerindeki
kayda deger ilerlemelerle miimkiin olmustur.1902'de Einthoven elektrokardiyografiyi
icat etti (13). Kardiyak cerrahinin gelismesiyle birlikte, ameliyat 6ncesi dogru teshisin
konmasi zorunlu hale geldi. 1954'te Edler ve Hertz, kalbin goriintiilenmesi ig¢in

yanstyan ultrasonun kullanimini ilk kez tanimladilar (14).

iki boyutlu ekokardiyografi ve renkli Doppler 1980'lerde gelistirildi. Son 20
yilda, iki boyutlu Doppler ekokardiyografinin gelistirilmesi ve uygulanmasi, CKH'nin
tanisal yaklagiminda ve yonetiminde devrim yaratti. Fetal ekokardiyografinin
gelistirilmesinden sonra, dogumsal kalp hastaliklar1 16. gebelik haftasinda tespit
edilmeye baslandi (15).

2.3. Kardiyak Ufiiriimler

Ufiiriim, normal damarlar ve kapakg¢iklardan artan akim veya anormal
kapakgiklar, damarlar veya septal defektlerden gecen normal akim nedeniyle ortaya
cikan tiirbiilansli kan akimindan kaynaklamir. Ufiiriimler 1'den 6'ya kadar
derecelendirilir ve sistolde mi yoksa diyastolde mi ortaya ¢iktiklarina gore tanimlanir.
Ayrica, iifiirimlerin kalitesine (miizikal, kaba, giirleyici), uzunluguna (kisa, orta, uzun,
tam), zamanina (erken, orta, ge¢), sekline (kresendo, dekresendo, plato), yalnizca
kiiciik bir alanda duyulup duyulmadigina veya gogiis boyunca daha genis bir alana
yayilip yayilmadigina da dikkat edilmelidir (16).

Yenidoganlarda tespit edilebilecek ¢ok sayida yaygin masum {ifiiriim vardir.
Pulmoner akim iifiiriim muhtemelen en yaygin olanlardan biridir. En iyi sol {ist sternal
kenarda duyulur ve gogsiin her iki tarafina, aksillaya ve sirta iyi iletilir. Genellikle
yumusak karakterlidir ve siddeti 2/6’dan daha yiiksek degildir. Diger bir masum
tifiirim ise yasamin ilk gilinlerinde sol {ist sternal kenarda ve sol infraklavikiiler
bolgede duyulabilen gecici sistolik patent duktus arteriyozus (PDA) iifiirimiidiir.
Kapanan bir duktus arteriyozustan kaynaklandig: diisiiniiliir ve genellikle ilk giinden
kisa bir siire sonra kaybolur. Siklikla sternumun sagindaki dordiincii interkostal

boslukta gegici 1-2/6 trikiispit yetersizligi ifiirimii duyulabilir (17).



Gegici trikiispit yetersizligi en sik olarak hafif ila orta dereceli pulmoner
hipertansiyonu olan yenidoganlarda duyulur ve genellikle pulmoner vaskiiler direng
azaldig i¢in taburcu edilmeden 6nce diizelir. Yumusak, titresimli, diisiik frekansli bir
tifiirlim olup genellikle en iyi sol alt sternal kenarda duyulur ve bir siire devam edebilir

(17).

Yenidogan doneminde duyulan patolojik {fiirimler genellikle 3/6-6/6
siddetindedir. Sistolde meydana gelir ve gégsiin her tarafinda ve arkada duyulabilirler.

Bu iifiirtimler siklikla DKH ile iliskilidir (16).

2.4. Dogumsal Kalp Hastaliklari

Dogumsal kalp hastaligt dogumsal bozukluklar i¢cinde en sik karsilasilan
hastaliktir (18). Birkag dekat dncesine kadar orta ve siddetli DKH hastalarinin yalnizca
kiictik bir kismi yetiskinlik cagina kadar yasayabiliyordu. 1950'lerde kardiyopulmoner
baypasin kullanilmaya baslanmasi, bu hastalarda biiyiik oranda intrakardiyak onarimi
miimkiin kildi ve ardindan uzun siireli sagkalimda dramatik bir iyilesme saglandi.
DKH hala dogum kusurlar1 nedeniyle 6nde gelen 6liim nedeni olmasina ragmen,
hipoplastik sol kalp sendromu gibi ciddi kalp hastaliklar1 olan ¢ogu hasta icin bile
cocuklukta hayatta kalma miimkiin hale gelmistir (19). DKH, yenidoganlarda en sik
goriilen dogumsal bozukluk ve dogum kusurlarindan kaynaklanan bebek dliimlerinin
en sik nedenidir (20). DKH'nin dogum prevalansinin canli dogumda 8/1000 olgu
oldugu tahmin edilmektedir (18).

DKH etiyolojisi biiyiik 6lclide bilinmemektedir. DKH vakalarinin yalnizca
yaklasik %15'i bilinen bir nedene dayandirilabilir (21). Iyi bilinen birka¢ kromozomal
andploidi, Down sendromu, trizomi 13, trizomi 18, Turner sendromu ve DiGeorge
sendromu DKH'nin %8 ila %10'unu olusturan malformasyonlara neden olmaktadir.
Tek gen bozukluklar1t DKH vakalarmin %3 ila %5'ini olusturur ve siklikla Alagille
sendromu, Holt-Oram sendromu ve Noonan sendromu gibi kalp dist

malformasyonlarla da iligkilidir (22).

Sendromal olmayan DKH'nin etiyolojisi daha az agiktir. Tiim DKH vakalarinin
yaklasik %2'si bilinen ¢evresel faktdrlere baglanmaktadir. Maternal diabetes mellitus
ve fenilketoniiri DKH i¢in kabul edilmis major risk faktorleri olarak kabul

edilmektedir. Erkek ve kiz ¢ocuklarinda DKH bulgulan farklilik gosterir. Kiz



cocuklarinda atriyal septal defekt tip 2, persistan duktus arteriyozus ve atriyal
ventrikiiler septal defekt prevalansi daha yiiksek iken, biiyiik arter transpozisyonu, aort
kapak stenozu, koarktasyon, Fallot tetralojisi gibi ¢ikis yolu defektleri erkek
cocuklarinda daha fazla goriilmektedir (23).

Cerrahi tedavi nadiren tamamen iyilestirici oldugundan, bir¢ok yetiskin DKH
olan hastalarda aritmiler, kalp yetmezligi, endokardit, pulmoner hipertansiyon ve
tekrarl1 miidahale ihtiyact gibi ge¢ komplikasyonlar vardir. Bu hastalarin diizenli

takibi, bu komplikasyonlarin erken belirtilerine, erken tan1 ve tedaviye odaklanmalidir
(4).

DKH asiyanotik ve siyanotik olmak iizere iki sinifa ayrilmaktadir. Asiyanotik
DKH genel olarak kalbe yiiklenen baskin fizyolojik yiike gore siniflandirilmaktadir.
Siyanoyik DKH ise cogunlukla patofizyolojik mekanizmaya gore siniflandirilmaktadir

(24).

2.4.1. Asiyanotik Dogumsal Kalp Hastahg:

Bu grupta en sik karsilasilan tablolar soldan saga dogru sant patolojileridir
(Ventrikiiler Septal Defekt (VSD), PDA, Atriyal Septal Defekt (ASD)). ikinci siklikla
karsilagilan bozukluklar ventrikiil ¢ikis tikanikligina (aort veya pulmoner kapak

stenozu) ya da damar stenozuna (pulmoner arter stenozu) bagli olan lezyonlardir (24).

2.4.1.1. Ventrikiiler Septal Defekt

DKH’da en sik karsilasilan kardiyak bozukluktur. DKH nin vakalarinin %25’ ni
olusturmaktadir. Ventrikiill septumu membrandéz ve muskiiler olmak iizere iki
kisimdan olusur. VSD’ler septumun membran veya muskiiler kisimlarda meydana

gelebilir. Perimembran6z (membran septum ve cevresi) ve muskiiler (trabekiiler)

defektler olarak siniflandirilir (25).

VSD’de klinik siddet defektin boyutuna, pulmoner vaskiiler direncin derecesine
bagl olarak degisir. Normal pulmoner arter basinci olan, soldan saga santli kiiciik
VSD’ler en sik karsilagilan tablolardir. Bu bozukluk genellikle asemptomatik seyreder
ve hastalar genellikle tesadiifen fizik muayene sirasinda saptanmaktadir. Bu hastalarda
sol alt sternal sinirda duyulan sert holosistolik iifiiriim tipiktir. Baz1 durumlarda defekt

geg sistol sirasinda kapandigi icin Uifiirlim ikinci kalp sesinden sonra biter (25).



Genis VSD’lerde artan pulmoner kan akim ve pulmoner hipertansiyon goriiliir.
Bu patolojide nefes darligi, biiyiime geriligi, beslenme zorluklari, artmis terleme ve

tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlar siklikla karsilasilir (24,25).

2.4.1.2. Atriyal Septal Defekt
Atriyal septal defekt (ASD) DKH’nin %3 ila 10’ nunu olusturmaktadir. Cinsiyete
gore dagilimi farklilik gostermekle birlikte kadinlarda 2 kat daha fazla goriilmektedir.

ASD adlandirmasinda patolojinin anatomik pozisyonuna goére yapilmaktadir (25).

Primum ASD: Septum primumun endokardiyal yastiklar ile kaynasmadigi
durumlarda gelisir. Tiim ASD’ler i¢inde %15-20si primum ASD olarak ortaya ¢ikar.
Cogunlukla interatriyal septum tabaninda biiyiik bir defekt olarak goriiniir. Genellikle
izole degildirler AV kanal bozukluklari ile birliktelik gosterirler (25).

Sekundum ASD: ASD’ler i¢in %50-70 siklik ile en ¢ok karsilagilan tablodur.
Cogunlukla izoledir fakat primum ASD gibi patolojilerle birliktelik gosterebilir (25).

Siniis venozus, koroner siniis tipi ve patent foramen ovale gibi daha az siklikla
karsilagilan ASD’ler mevcuttur. Genel olarak cogu ASD kiigiik boyutludur ve
cocukluk doneminde semptom vermez. Bu patolojiler fizik muayenede raslantisal
olarak fark edilir. Sabit ¢ift olarak duyulan ikinci kalp sesi ile sistolik ejeksiyon
tifiirimi karakteristik bulgulardir (5).

2.4.1.3. Patent Duktus Arteriyozus

Aort ile pulmoner arter arasinda yer alan vaskiiler baglantilara duktus arteriyozus
adi verilmektedir. Dogumla birlikte kapanmayan duktus arteriyozus patent duktus
arteriyozus olarak adlandirilir. PDA goriilme sikligr 2,9/10.000 canli dogum olarak
bildirilmektedir. Kadinlarda goriilme siklig1 erkeklere goére iki kat saha fazladir.

Bilinen en 6nemli risk faktorleri arasinda prematiire olmak yer almaktadir (26).

PDA’nin klinik siddeti lezyonun boyutuna, pulmoner/vaskiiler direng farkina ve
soldan saga santin derecesine bagli olarak degismektedir. Kiigiik lezyonlu hastalar
genellikle asemptomatiktir. 1 ile 2. interkostal araliktan duyulan sistolo-diastolik
tfiirimler bulgu vericidir. Santin biiyiilk oldugu PDA olan hastalarda tasipne,
atelaktezi, pulmoner enfeksiyonlar ve gelisme geriligi goriilebilmektedir. Bu

hastalarda iifiirlim {ist sol sternal sinir veya infraklavikiiler alanda daha iyi duyulur

(25).



2.4.2. Siyanotik Dogumsal Kalp Hastahig:

2.4.2.1. Fallot Tetratolojisi

Siyanotik DKH arasinda en sik karsilagilan bozukluk Fallot tetralojisidir.
Goriilme sikligr 0,34/1000 canli dogum seklindedir. Fallot tetralojisinde klinik
bulgular, sag ventrikiil ¢ikis obstriiksiyonu (pulmoner stenoz), ata binen aorta (aort
dekstropozisyonu), mamalignmet VSD ve sag ventrikiil hipertrofisi seklindedir. Klinik
bulgular arasinda ASD oldugunda bu tablo Fallot pentalojisi adin1 alir. Sag ventrikiil
hiperplazisi, akciger perfiizyonunda azalma, sagdan sola sant ve santral siyanoz
pulmoner stenoz nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Obstriiksiyonun siddetli olmasi ve
pulmoner akisin yetersiz olmasi yenidoganda derin siyanotik bir gériiniime yol agar.
Bu bebeklere acil miidahale gereklidir. Orta ve hafif obstriiksiyon varliginda bazi
yenidoganlarda sistemik ve pulmoner akis ¢ok etkilenmediginden erken dénemde
asemptomatik olabilmektedirler. Bu bebekler rutin fiziki muayene sirasinda fark
edilirler. Pembe Fallot olarak adlandirilan bu bebeklerdeki obstriiksiyon zamanla
ilerleyebilir. Erken donemde semptom goriilmeyen ¢ocukta semptomlarla birlikte
siyanoz gelisebilir. Siyanoz ne kadar erken baslangicl olursa obstriiksiyon o kadar

fazladir (27).

2.4.2.2. Pulmoner Atrezi

Intakt ventrikiiler septum veya VSD ile birliktelik gdsteren, gesitli morfolojik
ozellikleri olan dogumsal kalp anomalisi pulmoner atrezi olarak adlandirilir. Intakt
ventrikiiler septum ile birliktelik gosteren pulmoner atreziler nadir goriiliir ve
DKH’larin %1’ini olusturur (25). Sag ventrikiil ¢ikisinda tam tikanma, ventrikiil ve
trikiispit kapak hipoplazisi ile tan1 koydurucu bulgulardir. Sistemik dolasgima kanin
doniisii sag atriyumda foramen ovaleye oradan sol atriyuma ve son olarak sol ventrikiil
kan akisina baglidir. Siniizoidler yolu ile sag ventrikiilden gegen kan koroner dolagim
ile sistemik dolasima déner. Intakt ventrikiiler septum olan pulmoner atrezisi olan
yenidoganlarda sagdan sola sant atriyal seviyede olur ve bu bebeklerde siyanoz
goriiliir. Bu hastalarda hiperpne veya tasipne olsa da siddetli solunum sikintis1 nadiren
goriiliir ve bu ozellik pulmoner nedenli siyanozu olan hastalardan ayirir. Ufiiriim

genellikle duyulmaz, ikinci kalp sesi tek ve siddetli olarak isitilir (24).

VSD ile birliktelik gosteren pulmoner atrezide sag ventrikill ¢ikisi aortaya

olmaktadir. Pulmoner kan akimi patent duktus arteriyozus veya bronsiyal aorta-



pulmoner kollateral dolasim ile gerceklesir. Fizik muayene sirasinda 2. kalp sesi tektir,
aksilla ve sirta yayilan, prekordiyum boyunca isitilebilen stirekli, yiiksek bir tifiirim
duyulur (25).

2.4.3. Dogumsal Kalp Hastahgi Olmadan Santral Siyanoza Neden Olan
Durumlar

Birka¢ yaygin durum, santral siyanoza neden olarak DKH'y1 taklit edebilir ve
siyanotik  yenidoganin degerlendirilmesinde dikkate alinmalidir. Norolojik
depresyonu olan bebekler, merkezi sinir sistemi kaynakli hipoventilasyon nedeniyle

siyanotik olabilir. Hipoksemi ve siyanoza ek olarak PaCOz siklikla yiikselir (28).

Hemoglobinopatileri olan hastalar, anormal hemoglobin oksijen ylikleyemedigi
icin siyanotiktir. PaCO2 plazmada c¢oziinmiis oksijenin bir Ol¢iisii oldugundan
normaldir. Bununla birlikte, eritrosit i¢cinde bulunan oksijenin bir oOlgiisii olan
hemoglobin doygunlugu son derece diisiiktiir. Dogustan gelen metabolizma

hastaliklar1 da siyanoz, asidemi veya konjestif kalp yetmezligine neden olabilir (28).

2.4.4. Galen Veninin Arteriovenoz Malformasyonu

Galen veni serebral hemisferlerin altinda bulunur, beynin 6n ve orta bolgelerini
posterior serebral fossa siniislerine bosaltir. Galen anevrizmal malformasyonunun
neden oldugu ven gebeligin erken doneminde olusur ve buradan gegen kan miktari cok
biiyiik olabilir. Bu durumu venin geniglemesine yol acarak ve li¢iincii ventrikiilii tikar
ve hidrosefaliye neden olur. Arteriyovendz Malformasyonuna (AVM) sekonder
dogumsal kalp yetmezligi (DKY) uterin donemde meydana geldiginden, bu AVM'li
bebekler dogumda kardiyomegali, plevral eflizyonlar ve asit ile non-immiin hidrops
fetalis olarak ortaya cikabilir. DKY'li term bebeklerde dogumdan sonraki ilk saatler
icinde on fontanel ve temporal kemikler iizerinde oskiiltasyon yapilmasi tantya

yardimei olabilir (29).



2.5. Yenidogan Kardiyak Bozukluklar

2.5.1. Azalmis Pulmoner Kan Akimina Neden Olan Lezyonlar

Pulmoner kapak darliginda (PS) pulmoner kapak kalinlasir ve yalnizca
akcigerlere bir jet akimin gegmesine izin verir. Bu jet akim tiirbiilansl oldugundan,
sol ve sag sternal sinir boyunca ikinci interkostal boslukta kalbin tabaninda yiiksek,
sert bir sistolik iifiiriim yaratir. Ufiiriim arkadan iyi duyulur. Valf diizgiin

kapanmadigindan S2 tektir ve azalmistir (30).

Masif trikiispit yetersizligine neden olan siddetli pulmoner stenozda, sag sternal
kenar boyunca {igiincii ila dordiincii interkostal aralikta duyulan, 3/6 siddetinde tifiirim
vardir. Kapakta hi¢ agilma yoksa (pulmoner atrezi (PA)), tikaniklik tamamlanmistir.
Pulmoner kapak ve ana pulmoner arterler az gelismistir. Bebek derin siyanotiktir,
ancak prekordiyumda tifiiriim duyulmaz. Sol iist sternal kenar boyunca ve sol klavikula
altinda duyulan bir PDA'nin, 2/6-3/6 siddetinde piiriizsiiz sistolik iifiirlimii olabilir. Bu
durumda, bebegin tiim pulmoner kan akimi duktusa baghdir. Trikiispit kapak baskin
oldugundan, i¢indeki basing sag ventrikiil sistemik seviyelerden daha biiyiiktiir.
Ventrikiil i¢cine kan akist minimaldir ve ventrikiilii koroner sisteme akan miyokard
siniizoidleri yoluyla terk eder. Sonu¢ olarak, sag ventrikiil kiiclik, az gelismis ve
islevsizdir. Bu lezyon kombinasyonu ayni zamanda hipoplastik sag kalp sendromu
olarak da goriiliir. Bununla birlikte, trikiispit kapak yetersizligi ile iliskili olarak PS
veya PA mevcut oldugunda, sag ventrikiildeki basing ¢ok diisiiktiir ve ventrikiiler
diyastol sirasinda kanin girmesine ve daha sonra ventrikiiler sistol sirasinda retrograd
sag atriyuma akmasina izin verir. Bu antegrad/retrograd akim, sag ventrikiiliin normale
yakin gelisimini saglamak i¢in yeterli hacim varyasyonu yaratir. PS/PA'l1 bebeklerde
bliyiik bir sag atriyum gelisebilir ve supraventrikiiler tagikardi (SVT) gelismesine yol
acabilir (30).

2.5.2. Artan Pulmoner Kan Akimina Neden Olan Lezyonlar

Artmis pulmoner kan akimina neden olan lezyonlar neredeyse her zaman kalbin
sol tarafinda akimin engellenmesine neden olur. Bu lezyonlar, siklikla, iligkili bir ASD
ve VSD'nin neden oldugu sag ventrikiiliin obstriiksiyonu ve agir1 hacim yiiklenmesi ile
iligkili olarak sol ventrikiiliin asir1 basing yiiklenmesine neden oldugundan, hizla
siddetli DKY olusturabilir. Ani olusan bir solunum sikintisi, ciltte yaygin cutis

goriiniimii, hipotansiyon ve sok gelisen herhangi bir term yenidoganda sol kalp
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tikaniklig1 olasiligini diistinmek 6nemlidir. Sag tarafli lezyonlarla iliskili kusurlarin
aksine, sol tarafl1 lezyonlar tiirbiilansli akim olusturur ve yiiksek sistolik tifiiriimlerle
kalp aktivitesinin arttigin1 gosterir. Kan basinci ve nabiz paternine dikkat edilmesi,

muayene eden kisiye lezyonun yeri hakkinda fikir verebilir (30).

2.5.3. Disritmiler

Siniis tasikardisi ve siniis bradikardisi term yenidoganlarda sik goriiliir ve 1yi
huyludur. Tiim ventrikiiler komplekslerden 6nce siniis diiglimiinden kaynaklanan
normal bir P dalgasi gelir ve DI derivasyonunda elektrokardiyogramda pozitiftir. Siniis
tasikardisi, aglama sirasinda dakikada 200 vurusa yakin hizlara; siniis bradikardisi ise
uyku sirasinda dakikada 70 atim kadar diisiik hizlara sahip olabilir. Bu oranlar
gdzlemci i¢in 6nemli olsa da aktivite ile degistigi siirece iyi huyludur ve varyasyonlar
sirasindaki nabiz oksimetresi normaldir. Bazen derin uyku sirasindaki bradikardi ile
elektrokardiyogram veya kardiyak monitordeki P dalgasi farkl bir goriiniime sahip
olabilir. Bu, genellikle baglantisal veya diisiik atriyal kaynakli bir kacis ritmidir ve

genellikle normal bir varyanttir (30).

2.6. Endokardit/Miyokardit/Perikardit

2.6.1. Endokardit

Genel popiilasyonda, enfeksiydz endokardit insidansi son 40 yilda degismeden
kalmistir (31). DKH'l1 olan yetiskin sayisinin artmasi ile DKH tedavisi i¢in uygulanan
santlar, kanallar ve protezler gibi implantasyon islemleri nedeniyle endokardit siklig
artmistir.  Enfeksiy6z endokarditin en sik goriilen komplikasyonlar1 kapak
yetmezliginde artis (%30), kalp yetmezligi (%23) ve sistemik embolidir (%20).
DKH'l1 hastalarda enfeksiy6z endokardit ile iliskili komplikasyon ve erken 6liim orant,
ekokardiyografi, bilgisayarli tomografi ve pozitron emisyon tomografi goriintiileme
dahil olmak iizere gelismis tan1 koyma araclar1 sayesinde son 20 y1lda %9'dan yaklasik

%7'ye diigmiistiir (32).

2.6.2. Miyokardit
Miyokardit, histolojik, immiinolojik ve immiin-histolojik kriterlere gore teshis
edilen kalp kasimmin inflamatuvar hastaligidir. Degisken bir klinik prezentasyona

sahiptir ve dogru tani kriterleri konusunda hala tartigmalar vardir. Miyokarditin gergcek
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insidansini, sik subklinik prezentasyonundan dolay1 tespit etmek zordur; ancak otopsi
calismalar1 insidansin yaklasik %0,12-12 oldugunu bildirilmektedir. Akut miyokardit
ile ilgili ¢alismalarin cogu, oncelikle geng yetiskinler olmak tlizere erkek baskinligini
bildirmektedir. Pediyatrik popiilasyonda, daha biiyiik cocuklardan ziyade iki yasindan
kiiclik cocuklarda daha sik goriiliir ve daha kotii prognoza sahiptir (33).

Fizik muayene anormallikleri yaygin olmakla birlikte, miyokarditli bir hastada
muayene bulgularinin olmamasi taniy1 engellemez. Tanimlanan en yaygin bagvuru
semptomu takipnedir. Karin agrist ve kusma gibi gastrointestinal semptomlarin olmasi
da yaygindir. Bu tiir belirsiz ve spesifik olmayan gastrointestinal semptomlar taniy1
daha da zorlagtirmaktadir. Miyokardit semptomlar1 siklikla akut koroner sendromun
semptom ve bulgularin1 taklit edebilir. Hastalar genellikle goglis agrist ve
ekokardiyografi (EKO) degisiklikleri ile nefes darlig1 ve yiiksek kardiyak enzimler ile
bagvururlar ve miyokard iskemisini diistindiiriirler. Ekokardiyografi genellikle normal
sol ventrikiil boyutu ile ejeksiyon fraksiyonunda normal fonksiyon veya hafif azalma

gosterir (34).

2.6.3. Perikardit

Perikardiyumun inflamasyonu olan perikardit yaygin ve sik goriillen bir
hastaliktir ve gogilis agrisinin ayirict tanisinda diistiniilmelidir. Seyir genellikle iyi
huylu ve kendi kendini sinirlayici olsa da perikardiyal efiizyon, perikardiyal

konstriiksiyon veya tekrarlayan perikardit ile komplike olabilir (35).

Pediyatrik popiilasyonda perikardit goglis agrisinin nadir bir nedeni olmasina
ragmen, gercek perikardit vakalarinda ortaya ¢ikan ilk semptomlardan biridir. Agri
prekordiyum tlizerindedir ve sol omuza yayilabilir. Genellikle, sirtiistii yatildiginda
daha da kétiilesen ve dik otururken veya one egilirken hafifleyen, bicak saplanmast,
pozisyonel bir agr1 olarak tanimlanir. Kii¢iik ¢cocuklarda yaygin iligkili semptomlar
arasinda okstirtik, dispne, karin agrisi, kusma ve ates bulunur. Cesitli nedenleri ayirt
etmek icin hicbir spesifik klinik 6zellik kullanigh degildir; tam1 Oncelikle Gykiiye
dayanir. Fizik muayene bulgular1 arasinda perikardiyal siirtiinme sesi, boguk kalp
sesleri, dar nabiz basinglari, tagikardi, boyun damarlarinda siskinlik ve artmis nabiz
paradoksu bulunur. Perikardiyal siirtiinme sesi, perikardit i¢in patognomoniktir. En iyi

sol alt sternal kenarda, ekspirasyon sirasinda 6ne dogru egilirken duyulur (35).
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2.7. Kalp Yetmezligi

Dogumsal kalp yetmezligi yetigkinlik donemine uzanan yaygin bir saglk
sorunudur. Patofizyolojik mekanizmalar esas olarak sistolik veya diyastolik
ventrikiiler disfonksiyon, kapak disfonksiyonu ve artmis pulmoner vaskiiler direng
olup bu tablolar asir1 siv1 yliklenmesine yol agar ve kalp yetmezligi tablosu gelisir.
Trikispit kapak yetmezligi siklikla kalp yetmezligi gelisiminde 6nemli bir bilesendir
(36). Sol kalp yetmezligi, kalbin sol tarafini tutan lezyonlar, gegirilmis siyanotik atak,
kalp cerrahisi sirasinda kollateral hasar gelismesi ve hipertansiyon nedeniyle de ¢cok
yaygin olarak goriilmektedir. Medikal tedavi bu patofizyolojik mekanizmalara dayal
olarak sekillendirilmektedir. En yaygin mortalite ve morbidite nedeni oldugu ve koti

prognoza yol actig1 i¢in erken tan1 ve tedavi ¢ok dnemlidir (36).

2.8. Kardiyojenik Sok

Miyokard kasilmasinda meydana gelen ani degisimlerin yol actigi dolasim
bozukluguna kardiyojenik sok (KS) denir. Bu tablo ¢ocuk acil servislerinde tani
konulmus soklarin %5-13’tini olusturur. KS hastaneye yatirilan ¢ocuklarda %35-10
Olim oranma sahiptir. KS’de kardiyak outputun azalmasina bagli olarak dispne,

tasikardi ve hepatomegali gelismektedir (37).

Dogumsal kalp hastaliklari, ritim bozuklari, metabolik nedenler (hiperkalemi,
hiperkalsemi gibi), Kawasaki hastaligi, miyokardit, anemi gibi kardiyovaskiiler
sistemi etkileyen nedenler, kardiyak anevrizma, tansiyon gibi travma oykiileri KS’nin
gelismesine neden olabilmektedir (38). KS kardiyovaskiiler sistemin kompanse
edemedigi bozukluklarda ortaya ¢ikar, miyokard kasilmasindaki asir1 bozulma,
tagikardi, bozuk miyokard kompliyansi, artmis 6n ve art yiik ile karakterizedir.
Dekompanzasyon oldugunda kan basincinda ve kardiyak debide azalma meydana gelir
ve dokulara yeterli oksijen saglanamaz. Oksijensiz ortam artmis anaerobik solunum
laktik asidoz gelismesine yol agar. KS’nin ve dekompanse kalp hastalifinin erken
belirtileri bilincin bozulmasi, arteriyal hipotansiyon ve oksijen satiirasyonunda
meydana diismeye bagli olarak solunum sikintisidir. Eger miyokard fonksiyonu
etkilenmigse en sik karsilagilan konjestif bulgu ortopne, hepatomegali, juguler vendz
dolgunluk, belirgin 6dem ve akcigerde rallerdir. Hipoperfiizyon bagli olarak

konfiizyon, uykuya egilim, diisiik kan basinci, ekstremitelerde soguma, renal
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fonksiyon bozukluklar1 ve tagikardi gelisebilir. KS tedavi edilmezse ¢oklu organ
yetmezligine ve ani Olimlere yol agabilir. Bu cocuklarin tedavisi pediyatrik

kardiyologlar ile yiiriitiilmesi gerekmektedir (39).

2.9. Aritmiler

Aritmiler en sik goriilen uzun vadeli komplikasyonlardir. DKH olan hastalarda
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Intra-atriyal re-entran tasikardi,
yetigskinlerde DKH en sik goriilen aritmi mekanizmasidir. Atriyal fibrilasyon esas
olarak atriyumdaki hemodinamik stresin bir sonucudur ve en yaygin iligkili lezyonlar
aort stenozu, mitral kapak malformasyonlari ve onarilmamis tek ventrikiildiir.
Defektin ciddiyeti ile iliskili bu aritmilerin insidans1 genellikle postoperatif donemde
ortaya cikar ve insidans genellikle hasta yaslandik¢a artar (40). Yasamin ilk 2
dekatinda DKH hastalarinda ciddi ventrikiiler aritmiler nadirdir; ancak yetigkinlige
ulasildiginda ventrikiiler tasikardi ve ani 6liim, ventrikiilotomi, bazi ventrikiiler septal
defektler, defektin siddeti, Fallot tetralojisi ile iliskili ciddi bir risk haline gelir ve ciddi

ventrikiiler disfonksiyona neden olur (41).

Sinoatriyal diiglim disfonksiyonu, DKH olan erigkinlerde, sinoatriyal nodlarin
olmadig1 veya ¢ift oldugu izomerizm sendromlarinda veya Mustard, Senning, Glenn
ve Fontan prosediirleri gibi cerrahi prosediirler sirasinda cerrahi travmaya bagl olarak

olusan yaygin bir hastaliktir (22).

2.10. Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromu (UQTYS) olarak da bilinen dogumsal uzamis QT sendromu
olan hastalar, genellikle 9 ila 15 yaslar1 arasinda tekrarlayan pre-senkop veya agik
senkop ataklar1 ile bagvururlar. Senkop epizodlart yogun duygu, siddetli fiziksel
aktivite ve yiksek giriiltii ile hizlanmistir. UQTS'li ¢ocuklarin yaklagik %10 ani
Oliimle kendini gdéstermektedir ve daha kiiclik cocuklarin aniden 6lme olasilig1 daha
yiiksektir. UQTS bebeklik déneminde ani bebek Oliimii sendromu olarak ortaya
cikabilir. Uzun QT sendromu, QT araliginin uzamasi ile karakterize gecikmis

ventrikiiler repolarizasyon bozuklugudur (42).
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Hastalar ani 6liimle sonuglanabilecek senkop, ndbet ve malign ventrikiiler
aritmiler agisindan risk altindadir. Diger aritmiler ortaya c¢ikabilmesine ragmen,
aritmilerin en belirgin 6zelligi torsades de pointestir. Bir disritmik epizoddan sonra
spontan biling doniisii yaygin olmasina ragmen, disritmi ventrikiiler fibrilasyon ve ani

6liime doniisme potansiyeline sahiptir (42).

Uzun QT sendromunda jeneralize tonik konviilsiyonlara benzer senkop ataklar1
veya nobetler goriilebilir. Siit cocuklugu déneminde %4-6 sikliginda goriilen katilma
ndbetleri kardiyak kokenli senkoplar ile benzerlik gosterebilmektedir. Semptomlar
tetikleyici olayi takiben biling kaybi ile birlikte olan paroksismal respiratuvar arrest

epizodlar ile karakterizedir (43).

2.11. Gogiis Agrisi

Gogiis agrisi, acil servise veya ayaktan tedavi klinigine yapilan pediyatrik
ziyaretlerin %0,3 ila %0,6'sin1 olusturur. Bircok etiyoloji vardir, ancak kardiyak
patoloji tipik olarak birincil endise olmaya devam eder. Gogiis agristyla ilgili sikinti
ve korkunun nedeni muhtemelen bu semptom ile kalp hastalig1 arasindaki iligki
konusunda kamuoyunun farkindaligi ve nadir goriilen pediyatrik ani kalp oliimii

vakalarinin toplum tarafindan bilinirliliginin artmasidir (44).

Pediyatride gdgiis agris1 nadiren kardiyaktir. Kardiyak gdgiis agris1 anatomik
anormallikler, miyokardiyal/perikardiyal anormallikler ve aritmilere ayrilir. Saleeb ve
meslektaslar1 dnceden bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 3700 hastay1 gozden
gecirdiler ve degerlendirmenin ardindan diisiik kardiyak patoloji insidansi (%1) ve
kardiyak hastalifa sekonder mortalite olmadigini buldular (45). Dikkate alinacak
hususlar kardiyak, gastrointestinal, kas-iskelet sistemi, pulmoner ve psikojenik

kaynaklar dahil olmak iizere birgok sistemi kapsamalidir (44).

Gogiis agrisinin kas-iskelet sistemi nedeni ile ortaya ¢ikmasi yaygindir. Bu agri
kemik, kikirdak, kaslar, tendonlar veya baglardan kaynaklanabilir. Cogu zaman cevap
yalnizca Oykii ile bulunur. Ornegin, asir1 egzersiz, astim veya yakim zamanda
gecirilmis Oksiirlik semptomuyla seyreden bir hastalik, kas agrisin1 diisiindiiriir ve
gbgilis agrisinin sebebini agiklar. Solunum yolu hastaliklar1 veya bronkospazm,
yardimci solunum kaslarinin gerilmesine veya asir1 kullanilmasina neden olarak agriya

yol agabilir (44). Wiens ve meslektaslar1 gogiis agrisi olan hastalarda egzersize baglh

15



astim insidansinin beklenenden daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Fizik muayene
normal olabilir, ancak nefes darligi, oksiiriik, gogliste sikisma veya hiriltt oykiisii

mevcut olacaktir (46).

2.12.Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon

Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) esas olarak intrakardiyak soldan saga
santtan kaynaklanir ve pulmoner hacim yiiklenmesine yol acar. Artan hacim ve basing
yiikii, geri doniisii olmayan endotelyal disfonksiyona ve pulmoner vaskiiler dirence
neden olabilir, sonugta soldan saga santin tersine donmesiyle sonuglanir ve santral

siyanoza yol acar. DKH'daki PAH, klinik siniflandirmaya gore 4 kategoriye ayrilir:
(1) Eisenmenger sendromu,

(2) Yaygin sistemik-pulmoner santlarla iliskili PAH,

(3) Kiiciik/tesadiifi kusurlu PAH,

ve (4) kusur diizeltmesinden sonra PAH (47).

PAH prevalansinin sistemik-pulmoner sant ile dogan erigkinlerde %3,2 ve genel
yetigkin popiilasyonda milyonda 100 oldugu tahmin edilmektedir. PAH prevalansi
yagsla birlikte artar, bu oran 30 yasin altindaki hastalarda %2,5 iken yashlarda %35'e
kadar ¢ikar. Cerrahi alandaki gelismelerle birlikte, pulmoner vaskiiler hastalik
gelismeden Once birgok sant, cerrahi veya girisimsel yollarla kapatildig: icin, DKH'l1

erigskinlerde PAH prevalansinin azalmaya devam edecegi ongoriilmektedir (48).

2.13. Kawasaki Hastahg:

Kawasaki hastalig1 (KH) iilkemizde ikinci siklikta goriilen ve ¢ocukluk ¢caginda
ortaya ¢ikan ve bir vaskiilit tablosudur. Hastalik erken donemde teshis edilemez ve
tedavisi geciktirilirse agir komplikasyonlara yol agar. Cocukluk ¢agi edinsel kalp

hastaliklarinin en sik nedenidir (49).

Cocuk hasta saglik kuruluguna ates sikayeti ile getirilir. Hastada tiim antibiyotik
tedavilerine ragmen diismeyen ates oykiisii vardir. Yaklasik 10 giin siiren bu doneme
akut hastalik donemi denir. Akut dénemi takiben bircok kalict sekelin ortaya ¢iktigi

ve ikinci 10 giinliik periyodu olusturan déneme subakut donem denir. Bu dénemde
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ortaya ¢ikan komplikasyonlar tedavi edilmezse kalict sekellerin olustugu déneme
gecilir (49). Hastaligin hizli ilerlemesi nedeniyle 6zellikle dort yas altindaki antipiretik
ve antibiyotik tedavilere yanit vermeyen ates sikayetlerinde KH akla gelmelidir. Atesli
tablo ortalama on ile on dort giin araliginda siirer, ates ¢ogunlukla intravendz

immiinglobulin uygulamasi ile diiser (50).

Akut donemde atese ek olarak hastalarda tek ya da iki tarafli konjonktival
hiperemi, agiz ici stomatit, dudaklarda kanmali catlak, gévdede makiilopapiiler
dokiintliler, parmak ucglarinda soyulma eslik edebilmektedir. KH hastalarinda
tonsillerde herhangi bir degisiklik olmamaktadir. Ancak tek ya da ¢ift tarafli
lenfadenopati tespit edilebilir. Mevcut atesi enfeksiyona bagli bir tablodan ayirt etmek

icin tonsil muayenesi 6nemlidir (49).

KH’da en oOnemli mortalite ve morbidite nedeni kardiyovaskiiler
komplikasyonlardir. Bu hastalarda ¢ogunlukla koroner arter tutulumu olmaktadir.
Daha az siklikla perikardit ve miyokardit gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir.
Koroner arter tutulumu genellikle anevrizma seklinde veya koroner dilatasyon
seklinde goriilmektedir (50). Cocukluk ¢agi edinsel kalp hastaliklarinda koroner arter
hastaligi ilk sirada yer almaktadir. Koroner arter hastaligi (KAH) i¢in en 6nemli risk
faktorleri arasinda uzun siireli ates, kiigiik yas, diisiik hemoglobin, trombosit, albiimin
diizeyi, yiiksek 16kosit sayis1 ve akut faz diizeyi bulunmaktadir. KH’nin akut donemde
taninarak intravendz immiinglobulin uygulamasi ile koroner arter anevrizmasi riski

onemli Ol¢iide diismektedir (51).

2.14. Akut Romatizmal Ates

Akut Romatizmal ates (ARA) Grup A Streptokoklarin (GAS) neden oldugu
farenjitten ortalama 3 hafta sonra ortaya ¢ikan, siipiiratif olmayan inflamatuvar bir
hastaliktir. ARA kalp, eklem basta olmak tizere sistemik tutuluma, kalp kapaklarinda
fibrozise yol agabilir. Cocukluk c¢agi bakteriyel enfeksiyonlarin %90°1 GAS nedeniyle
ortaya cikmaktadir. ARA patogenezi doku antijenleri ile benzerlik gosteren GAS
antijenlerine kars1 gelismis inflamatuvar yanit nedeniyle ortaya ¢ikar. Etkenin virtilans

kabiliyeti ve hastanin genetik yatkinligi ARA gelisiminde 6nemlidir (52).

ARA’nin en Onemli patolojilerinden biri kalp tutulumudur. Kalbin her
tabakasinda tutulum meydana gelebilir. Akut tabloda siklikla miyokard ve endokard
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tutulumu vardir. Daha agir tablolarda kalbin {i¢ tabakas1 da tutulur ve pankardit tablosu
ortaya ¢ikar. Miyorkardda meydana gelen bozuklugun miktarina bagli olarak kardiyak
fonksiyon bozuklugu goriilebilir. Miyokardit tablosu konjestif kalp yetmezligine yol
acabilir. Endokard tutulumu c¢ogunlukla kapak lezyonlarina yol acar ve ¢ogunlukla
mitral ve aort kapagi etkilenir. Kalp kapak hasarlar1 inflamasyonlarin siddetine baglh
olarak degisir. ARA’da kardit bulgular1 bir iki hafta i¢inde ortaya ¢ikar ve degiskenlik
gosterir. Bu ylizden ARA siliphesi olan her hastaya klinik bulgularindan bagimsiz
olarak elektrokardiyografi yapilmalidir (53). Kalp kapag: tutulumlarinda iifiiriim eslik
eder. ARA’da kardit varlig1 iifiiriim, konjestif kalp yetmezligi, kardiyomegali, frotman
sesi veya perikardiyal eflizyon varligi ile anlasilir. Romatizmal karditte en tipik bulgu
mitral ve aortik kapak ile mitral korda inflamasyonu olan endokardittir. En sik tutulum
mitral kapaklarda goriiliir. Bu durumda apeksten sol koltuk altina yayilan, pansistolik
tipte mitral yetmezlik tifiiriimii, mitral kapak 6demine bagli olarak mid/ge¢ diyastolik
“Carey Coombs iiflirimii” saptanabilir. Kronik hastalikta fibrozise bagli olarak en sik

karsilagilan tablo mitral kapak darligidir (54).

Miyokarditin varlig1 atesten bagimsiz olarak dinlenme sirasinda ortaya ¢ikan
siniis tagikardisi ile gosterilebilir. ARA’da ayrica kalp yetmezligi, kardiyomegali ve
ritim bozukluklar1 ortaya ¢ikabilir. Perikard tutulumunda derinden gelen kalp sesi,
gbgiis agrisi, kardiyomegali tespit edilebilir. Diyastol ve sistolde duyulan siirtiinme

sesi pankardit i¢in tan1 koydurucudur. Perikardit gogunlukla tamamen iyilesir. (53).

ARA’da kalp tutulumu hafif, orta ve agir kardit olarak siniflandirilir. Hafif
karditte hafif mitral veya aort kapak yetmezligi vardir, kalp yetmezligi yoktur. Orta
siddetli hastalikta orta derecede kapak bozukluklar1 vardir. Agir karditte agir kapak
yetersizligi veya siddetli kapak lezyonu bulgusu vardir. ARA ataginda kalp tutulumu
olan hastalarda tekrarlayan kardit riski artmaktadir. Ataklar genellikle ilk 5 y1l i¢inde
ortaya ¢ikmaktadir (54).
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2.15. Gastrointestinal Sistem Hastahklari ile iligkili Kardiyolojik Bozukluklar

2.15.1. Gastroozofageal Reflii Hastahig:

Klinik pratikte, bir hasta akut gdgiis agris1 ile acil servise geldiginde hekimler
icin neden olarak bir¢ok faktdr akla gelmelidir. Akut koroner sendromlarin (AKS) iyi
bilinen bir 6zelligi olan bu semptom o&zellikle gastrointestinal bozukluklar ve
gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) gibi diger patolojik durumlarin ilk belirtisini
de temsil edebilir (55).

Kalp dis1 gdgiis agris1 herhangi bir kalp hastaligina bagli olmayan gogiis agrist
olarak tanimlanmaktadir ve gogiis agrist sikayeti olan tiim hastalar i¢inde yillik
prevalansi %25 olarak tahmin edilmektedir (56). Bu nedenle, 6nce agrinin kardiyak
nedenlerini dislamak ve ardindan diger acil olmayan nedenlerini anlamaya c¢alismak
gerekir. Son zamanlarda, geleneksel olanlara ek olarak acil servise sevk edilen
hastalarda miyokard iskemisinin erken evrelerini kalp dis1 gogiis agrisinda ayirmak
icin yeni biyobelirtegler ortaya ¢ikmigtir. AKS'nin klinik ortaminda yiiksek duyarl
troponinler T ve I'in rolii ve ayrica akut kalp yetmezliginde beyin natritiretik peptidi
ve N-terminal natriliretik peptidin 6nemli biyobelirtegler oldugu kabul edilmekte ve

tanida kullanilmaktadir (57).

Reflii epizodlarinin siiresi, refliiniin pH"1, visseral ve somatik agr
duyarliligindaki degisiklikler semptomlarin ortaya c¢ikisini etkileyebilir. Ayrica,
0zofagus ve kalp tarafindan paylasilan afferent vagal lifler de baglantili anjina ile
ilgilidir. Bu durumda gastrointestinal hastaliklarin altta yatan mekanizmasi olarak
muhtemelen bir koroner spazm yoluyla miyokardiyal iskemi ile iligkili gogiis agrisini

tetikleyebildigi diistiniilmektedir (58).

2.15.2. inflamatuvar Bagirsak Hastaliklar

Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinin  (IBD) KAH''!n baslamasinda ve
ilerlemesinde rol oynadigi diisiiniilmektedir. Bu gastrointestinal bozukluklar iki ana
durumu igerir: tilseratif kolit ve Crohn hastalig1 ve her ikisinin de kronik, tekrarlayan

ve diizelen bir seyri vardir (59).

Mukozal immiin reaksiyon ve inflamasyon, bagirsak mikroflora faktorleri ve
epitel hiicre anormallikleri IBH patofizyolojisinde rol oynamaktadir. inflamatuvar
yanit sadece sindirim sistemi diizeyinde olugsmakla kalmaz, ayni1 zamanda sistemik bir

yamt olarak kabul edilir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda IBH'li hastalarda,
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Ozellikle hastaliklarin aktif fazi sirasinda artan kardiyovaskiiler hastalik insidansi
bildirilmektedir. Bu ¢alismalar ayrica kalp yetmezligi, inme ve KAH olaylari i¢in artan
hastaneye yatis riski oldugunu vurgulamaktadir. Bu nedensel iliskiyi aciklayan
mekanizma endotelyal disfonksiyondur. Aterosklerotik hastaliktaki en erken hasar
olarak kabul edilen bu degisiklik, vazoaktif (nitrik oksit) ve vazokonstriiktif (endotelin

gibi) mediyatdrlerin tiretimindeki bir dengesizlik ile karakterize edilir (60).

2.15.3. Gastrointestinal Bozukluklar ve Kalp Ritmi Bozukluklar:

Kardiyak aritmilerin gastrointestinal bozukluklarla olduk¢a yakin bir iligkisi
vardir. Atriyal fibrilasyon, koordineli atriyal kasilma kayb1 ve genellikle ytliksek ve
diizensiz ventrikiiler hiz yanit1 ile diizensiz atriyal elektriksel aktivitedir. Bu durum
artmis kalp yetmezligi ve 6liim riskine yol agabilir. Kanitlar, mide-bagirsak hastaliklar
ile artan atriyal fibrilasyon baslangi¢c riski arasindaki iliskiyi vurgulamaktadir.
GORH!'li hastalarda atriyal fibrilasyon insidansi yaklasik %0,62-14'tiir. Her iki hastalik
da obezite, diyabet ve uyku apnesi gibi patogenezlerinde c¢ok Onemli bir rol

oynayabilecek bazi ortak risk faktorleridir (61).

GORH'li hastalarda otonom sinir sisteminin, dzellikle vagal tonusun patojenik
rolii incelenmistir. Vagal sinir sistemi, atriyumda tetikleyicilerin ortaya ¢ikmasini
tesvik ederek ve atriyal fibrilasyon substratlarinin olusumuna katkida bulunarak atriyal
fibrilasyonun baslatilmasinda rol oynar. GORH, asite maruz kalma ve &zofagus
pH'sinin azalmasi yoluyla otonom sinir sisteminin iki boliimii arasinda bir dengesizlik
yaratir bu da artmis vagal tetikleyerek kalp hizin1 yavaslatabilir, atriyal miyokartta
refrakter periyotlarin homojenligini arttirir ve son olarak atriyal fibrilasyon

epizodlarinin baglamasini tesvik eder (30).

Ozefagusun mekanik reseptdrleri iizerinde meydana gelen uyari, bradikardi
indiiksiyonu ile anormal ve asir1 duyarli vagotonik refleksi tetikler. Kat1 yiyecekler,
soguk ve gazli igecekler en yaygin mekanik uyaranlar olarak kabul edilir.
Tasiaritmilerle ilgili olarak, yutmanin atriyoventrikiiler yeniden giris tasikardilerini,
atriyal tasikardiyi veya atriyal fibrilasyonu indiikledigi mekanizma heniiz tam olarak

aydimlatilamamustir (62).
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2.16. Endokrin Sistem Hastalklari ile iligkili Kardiyolojik Bozukluklar
Endokrin bozukluklar toplumda oldukg¢a yaygindir ve kardiyovaskiiler morbidite
ve mortalite iizerinde onemli bir etkiye sahiptir. Periferik vazodilatasyon ile renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi dolasimdaki efektif hacmi artirmayi1 amagclar. Artan
sodyum yeniden emildiginde, kalp debisi hipertiroid hastalarinda %30-50 artar,
hipotiroid hastalarda %10 ve %30-50 azalir. Hipotiroid hastasinda sistemik vaskiiler
direngte meydana gelen artis diyastolik hipertansiyona ve nabiz basincinin diigmesine

neden olur (63).

Hipertiroidizmin klinik belirtileri hastanin yasina, hastaligin ciddiyetine ve
hastaligin siiresine baghdir. Siniis tasikardisi hipertiroid hastalarinda en sik goriilen
bulgudur, ancak atriyal fibrilasyon (AF) vakalarin %2-20'sinde bulunabilir. Kalic1
siniis tasikardisi veya AF'si olan hastalarda “hizla iliskili kalp yetmezligi” meydana
gelebilir (64). Yapilan bir ¢alismada koroner spazmi olan sekiz hipertiroid hastasinda

antitiroid ilaclarla spazmin diizeldigi bildirilmistir (65).

Kronik hipokalsemili hastalar tipik olarak semptomatiktir. Hiperkalsemi i¢in
kardiyovaskiiler mortalite bildirilmistir ve hipokalsemili hastalarda uzamis QT ve
torsades de pointes saptanmistir. Hiperkalemi ayrica periferik vaskiiler tonusu ve
kardiyak miyositleri de etkiler. Paratiroid hormon, Purkinje liflerinde ve siniis
diigiimiindeki hiperpolarizasyon fazinda kalp akimin1 aktive ederek tasikardiye neden
olur. Hiperparatirodizmde kardiyovaskiiler belirti ve semptomlar arasinda
hipertansiyon, sol ventrikiiler hipertrofi, kisalmig QT araligi, kapak kalsifikasyonu ve

aritmi yer almaktadir (66).

Cushing sendromunda vazodilator hormonlar hipertansiyonla
iliskilendirilmistir. ~ Glukokortikoidlerin ¢esitli izoformlarinin vazodilatasyonu
engelledigine inanilmaktadir. Cushing sendromu ve adrenalin yetmezligi olan

hastalarin %82'sinde hipertansiyon saptanmistir (67).

Kalici1 hiperinsiilinemi ve hiperglisemi doku hasarina, hipertansiyona,
dislipidemiye, pihtilasma bozukluklarina ve kardiyovaskiiler hastaliga neden olur.
Iskemik kalp hastaligi ve inme nedeniyle &len hastalarm sirasiyla %21 ve %13'ii

hiperglisemiye bagli olarak hayatlarini1 kaybettikleri bildirilmektedir (68).
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2.17. Hematolojik HastahKlar ile iliskili Kardiyolojik Bozukluklar

2.17.1. Demir Eksikligi Anemisi

Demir, ¢ok sayida dnemli biyokimyasal yolakta yer alan ve doku metabolizmas1
icin onemli olan temel bir eser elementtir (69). Genel olarak, yiliksek mitojenik
potansiyele (neoplastik ve bagisiklik) sahip hiicreler, azaltilmis demir kaynaklarina
veya diizensiz demir kullanimina kars1 6zellikle hassastir. Yiiksek enerji talebi olan
doku olarak kardiyak miyositler, sinirli demir kullanimina ve azalmis demir

kaynaklaria 6zellikle duyarhidir (70).

Anemik durumda yeterli doku oksijenasyonunun siirdiiriilmesi hem
hemodinamik olmayan hem de hemodinamik adaptasyonlarla saglanir. Hemodinamik
olmayan adaptasyonlar, eritropoetin {iretimindeki artiglar1 igerir. Hemodinamik
degisiklikler, sistemik vaskiiler direncin azalmasina yol acan sistemik arteriyel
dilatasyonu ve azalan art yiikii icerir, bu da atim hacmini artirabilir (71). Anemi ayrica
sempatik sinir sistemini harekete gegirerek kalp hizinda artisa neden olur (72). Artan
On yiik, kalp hizi ve atim hacminin yani sira azaltilmis art yiik, kalp debisini yiikseltir.
Uzun vadede, baslangicta kalp debisini artiran adaptasyonlar, sol ventrikiil
geniglemesine, artmis sol ventrikiil i¢ boyutlarina ve duvar kalinliginin bosluk ¢apina

normal orani ile karakterize eksantrik sol ventrikiil hipertrofisine yol acabilir (73).

2.17.2. Talasemi

B-talasemi major en yaygin genetik bozukluklardan biridir. Bu hastalikta azalmis
veya tamamen yok olmus globulin {iretimi eritropoezi etkisiz hale getirir. Siddetli
anemi, bir veya iki yasinda yiiksek debili kalp yetmezliginden 6liime yol agar. Tedavi,

erken ve tekrarlanan kan transfiizyonlarini igerir (74).

Talasemi tedavisinde kullanilan her kan transfiizyonlar1 sonucu ve viicut
demirinin eliminasyonu i¢in dogal bir yol olmadigindan, toplam viicut demir
iceriginde 6nemli bir artis kacinilmazdir. Belli bir derecede demir yiikii oldugunda,
dolasimda serbest demir ortaya ¢ikar ve organlara transferrinin aracilik ettigi yollar
disindaki yollardan girer. Demir selasyon tedavisi bu nedenle karacigerde, endokrin
organlarda ve kalpte demir birikimini 6nlemek i¢in zorunludur. Kardiyak demir
birikimi esas olarak ventrikiilde meydana gelir ve en biiyiik birikim epikardiyumdadir.
Serbest kararsiz demir, kalsiyum ve ryanodin kanallar1 yoluyla kalsiyum akislariyla

etkilesir ve miyokardiyal lif kontraktilitesinin bozulmasina ve kalp yetmezligine yol
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acar. Sonu¢ olarak, demir birikimi, miyokardiyal fibroz ve kalsiyum akis1

diizensizliklerinin kombinasyonu benzersiz bir aritmojenik substrat olugturur (74).

2.17.3. Orak Hiicreli Anemi
Orak hiicreli anemide hemoglobin iiretiminde kusurlar vardir. Bu hastalarda
anormal hemoglobin iiretilir. Anormal hemoglobinin (HbS) patolojik 6zellikleri,

hastaligin 2 ayirt edici 6zelligi ile sonuglanir;
- tekrarlayan akut mikrovaskiiler okliizyon ataklarina neden olur
- kronik hemolitik anemi birden fazla organa siirekli ve sinsi hasar verir

Kardiyomiyopati, diyastolik disfonksiyon, pulmoner hipertansiyon ve ani
kardiyak 6liim dahil kardiyopulmoner komplikasyonlar, morbidite ve mortalitenin en

yaygin nedenidir (75).
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2.18. Nefrolojik HastahKlar ile iliskili Kardiyolojik Bozukluklar

Kalp ve bobrek, kardiyovaskiiler homeostazi i¢in gereklidir. Kardiyak aktivite
viicudun tiim organlarina kan ve oksijen saglarken bobrek sivi, elektrolit ve asit-baz
dengesinin korunmasinda, hemoglobin sentezinde ve metabolik atik {irlinlerin
temizlenmesinde anahtar rol oynar. Hemodinamik homeostazin siirdiiriilmesi, kalp ve

bobrek arasindaki bir¢ok karmasik ve hassas etkilesime baghdir (76).

Nefrolojik bozukluklar olan hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riski artmistir.
Ozellikle bobrek fonksiyonlarinda azalmanim artmasiyla kardiyovaskiiler mortalite
riski yiikselir. Bobrek hastaligi tanis1 almig hastalarda kardiyovaskiiler hastalik (KVH)
ortaya ¢ikmasi altta yatan hastaliga (obezite, hiperlipidemi gibi) artan renin anjiotensin
sisteminin aktivitesine, endotel fonksiyon bozukluguna, vaskiiler kalsifikasyon gibi

cesitli faktorlere baglidir (77).

Baslangic kronik bobrek hastaligi olan hastalarda, stabil KVH veya subklinik
kardiyovaskiiler anormalliklerin (sol ventrikiil hipertrofisi, artmis intima-medya
kalinlig1 veya aort kalsifikasyonlar1) varligi, KBH'nin daha hizli ilerlemesiyle
iligkilendirilmistir. Kronik bobrek hastaligi ve KVH karsilikli olarak neden sonug
iliskisi dogurmaktadir. Elsayed ve ark. stabil KVH'nin artan KBH gelisimi ile iliskili
oldugunu gostermistir (78).

Kronik bobrek hastaliginda en 6énemli mortalite nedenlerinden bir digeri kalp
yetmezligidir. Bu hastalarda en sik karsilasilan kardiyak degisiklik sol ventrikiilde
hipertrofidir. Sol ventrikiil fonksiyonunda bozulma hipertansiyon, koroner arter
hastalig1, anemi, miyokardiyal kalsifikasyon, {iremi, arteriyovendz fistiil nedenleri ile
ortaya ¢ikabilir. Kronik bobrek hastaliginda sol ventrikiil hipertrofisi renin anjiotensin
aktivasyonu, voliim ylikiiniin ve art yiikiin artmasi, sempatik sinir sisteminin aktive
olmasi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. SVH tanisi i¢in ekokardiyografi kullanilmalidir

(79).

Kalp yetmezligi ve kardiyak aritmilere yol acan perikardit, bobrek yetmezligi
olan hastalarda iki sekilde goriilebilir. Bunlar {iremi ile iligkili ve diyaliz ile iligkili
perikarditlerdir. Diizenli diyaliz tedavisi almayan hastalarda veya diyaliz tedavisine
baslandiktan sonra sekiz hafta icinde ortaya ¢ikan perikardit, tiremi ile iliskili
perikardittir. Hasta diyaliz tedavisi almiyorsa derhal diyalize yonlendirilmelidir.

Diizenli diyaliz tedavisi aldig1 halde hipervolemi ve yetersiz diyaliz sebebiyle ortaya
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c¢ikan perikardite diyaliz ile iligkili perikardit denir. Bu hastalarda perikardit genellikle
enfeksiyon, malniitrisyon, hiperparatroidi ve hipertirisemi gibi nedenlerle ortaya

cikmaktadir (76).

Diyaliz tedavisi alan hastalarda ani kardiyak olim ve kardiyak arrest riski
artmistir. Bu risk kardiyak yap1 ve fonksiyonlarinda bozulma olan hastalarda daha
fazla artmistir. Diyaliz hastalarinda miyopati, SVH, diyaliz hipotansiyonu, koroner
arter hastaligi, hipofosfatemi, hipoksemi ve elektrolit degisiklileri nedeniyle aritmiler
ortaya ¢ikmaktadir. Diizenli diyaliz tedavisi alan hastalarin %68-88’inde atriyal, %59-
76’sinda ventrikiiler aritmi tespit edildigi bildirilmektedir. Tan1 i¢in diyaliz hastalar
ekokardiyografi ile degerlendirilmelidir. Tedavi altta yatan nedene yonelik olmalidir

(76).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma T.C. Saglik Bakanlig istanbul i1 Saglik Miidiirliigii Prof. Dr. Cemil
Tascioglu Sehir Hastanesi Etik Kurulu’nun 04/04/2022 tarihli, 98 no’lu kararinda
verilen izin ile yiirtitilmistir (EK 1).

Calisma 2016-2021 tarihleri arasinda T.C. Saglik Bakanlig1 istanbul il Saglik
Miidiirligi Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi’nde yapilmistir. Bu ¢alismada
Prof. Dr. Cemil Tas¢ioglu SUAM Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi Servisleri,
Cocuk Acil Servisi, Dogumhane Yenidogan Servisi, Yenidogan Yogun Bakim Unitesi
ve Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde yatan ve Cocuk Kardiyoloji Boliimii’ne 0-18 yas
grubundaki hastalar i¢in istenen konstiltasyonlar dahil edildi. 18 yasindan biiyiik olan
hastalar icin talep edilen konsiiltasyonlar ¢alismadan diglanda.

Konsiilte edilen hastalarin yatig sebebi, semptom, muayene bulgusu, EKO ve
EKG bulgusu, klinik sonucu kaydedildi. Kaydedilen bu bilgiler degerlendirilerek en
sik goriilen kardiyak patolojiler tespit edildi ve bu tanilara gotiirecek klinik beceriler
konusunda Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 uzmanlik egitim programlarina gereken

eklemelerin yapilmasina katki saglanmasi amaglandi.

3.1. Istatistiksel Analiz
Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS 22 paket programi kullanildi.
Kategorik degiskenlere ait tanimlayici istatistikler say1 ve ylizde, siirekli degiskenlere
ait istatistikler ise ortalama ve standart sapma olarak 6zetlendi. Nitel veriler gozlem

sayis1 ve yiizde ile verildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢aligmada 999 konsiiltasyon degerlendirildi. Calismada en ¢ok konstiltasyon
istenen ayin ekim ay1 %16,3 (163) oldugu belirlendi. Sonrasinda sirasiyla eyliil %13
(130), mart %9,8 (98), nisan %8.9 (89), aralik %7,9 (79), haziran %7,8 (78), temmuz
%7,1 (71), mayis %6,8 (68), subat %6,6 (66), ocak %5,6 (56), agustos %5,2 (52) ve
kasim aymda %4,9 (49) konsiiltasyon istendigi gozlendi. Konsiiltasyonlarin aylara

gore dagilimi Tablo-1"de gosterilmistir.

Tablo 1. Konsiiltasyonlarin aylara gore dagilimi

Ay N %
Ocak 56 %5.,6
Subat 66 %6,6
Mart 98 %9,8
Nisan 89 %38.9
Mayis 68 %6,8
Haziran 78 %7.,8
Temmuz 71 %7,1
Agustos 52 %S5,2
Eyliil 130 %13
Ekim 163 %16,3
Kasim 49 %4,9
Aralik 79 %7,9

Hastalarin yaklasik olarak %34 (340)’linde kardiyak patoloji saptandi. Kardiyak
patoloji saptanan hastalarin %74’ (270) kardiyak yeni tan1 alirken, %26’siin (95)
mevcut eski kardiyak tanis1 oldugu belirlendi.

Konsiiltasyon istenen servislere bakildiginda, en ¢ok konsiiltasyon yenidogan
yogun bakim tinitesinden %21,2 (212), en az dogumhane yenidogan servisinden %1,5
(15) yapilmistir. Konsiiltasyonlarin %18,5’1 (185) ¢ocuk acil servisinden, %17,8’i
(178) cocuk enfeksiyon servisinden, %14’ (140) siit ¢ocuk servisinden, %12,1°1 (121)
cocuk yogun bakimdan, %7,8’1 (78) biiyiikk cocuk servisinden, %7’si (70) ¢ocuk

hematoloji servisinden yapilmistir.
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Kardiyak patoloji saptanan 340 hastanin %401 (136) yenidogan yogun bakim,
%18,5’1 (63) cocuk yogun bakim, %12,1°1 (41) siit cocuk, %11,8’si (40) cocuk acil,
%10’u (34) ¢ocuk enfeksiyon servisinden, %4,7°1 (16) biiyiik ¢ocuk, %2,9°u (10) ise
dogumhane yenidogan servisinden konsiilte edilmistir. Cocuk hematoloji servisinden
ise hi¢ kardiyolojik patoloji ile sonuglanan konstiltasyon yapilmamastir.

Kardiyak patoloji saptanmayan 659 hastanin %22’si (145) cocuk acil, %21,9’u
(144) cocuk enfeksiyon, %15°1 (99) siit cocuk, %11,5’1 (76) yenidogan yogun bakim,
%10,6’s1 (70) ¢cocuk hematoloji, %9,4’1i (62) biiyiik cocuk, %8,8’1 (58) ¢ocuk yogun
bakim ve %0,8’1 (5) ise dogumhane yenidogan servisinden konsiilte edilmistir.
Kardiyak patolojik durumlarina gore konsiiltasyon yapilan birimlerin dagilimi Tablo-

2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Kardiyak patolojik durumlarina gore Konsiiltasyon yapilan birimlerin dagilim

Patoloji var Patoloji yok Toplam
Konsiiltasyon Yeri N % N % N %
Siit ¢ocuk servisi 41 %12,1 99 %15 140 %14
Biiyiik ¢ocuk servisi 16 %4,7 62 %9.4 78 %7,8
Cocuk enfeksiyon servisi 34 %10 144 %21,9 178 %17,8
Cocuk hematoloji servisi - - 70 %10,6 70 %7
Cocuk yogun bakim {initesi 63 %18.5 58 %38.8 121 %12,1
Cocuk acil servisi 40 %11,8 145 %22 185 %18.5
Yenidogan yogun bakim
o 136 %40 76 %11,6 212 %21,2
unites1
Dogumhane yenidogan
10 %2,9 5 %0,8 15 %1,5

servisi

Kardiyak yeni tan1 alan 270 hastanin, %49,3’ii (133) yenidogan yogun bakim,
%13,7’si (37) cocuk yogun bakim, %11,5’1 (31) siit ¢ocuk, %8,9’u (24) cocuk
enfeksiyon, %8,1°1 (22) ¢ocuk acil, %4,8 ‘i (13) biiyiikk cocuk, %3,7’si (10) ise
dogumhane yenidogan servisinden konsiilte edilmistir. Cocuk hematoloji servisinden
ise hi¢c yeni tani alan konsiiltasyon yapilmamistir. Kardiyak eski tanisi olan 95

hastanin, %34,7’si (33) ¢ocuk yogun bakim, %21,1’i (20) ¢ocuk acil, %18,9’u (18)
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cocuk enfeksiyon, %14,7°si (14) siit ¢ocuk, %4,2’si (4) biiyiik cocuk, %4,2°si (4)
yenidogan yogun bakim, %2,1°si (2) dogumhane yenidogan servisinden konsiilte
edilmistir. Tan1 durumlarina gore konsiiltasyon yapilan birimlerin dagilimi Tablo-3’te

gosterilmistir.

Tablo 3. Tam1 durumlarina gore konsiiltasyon yapilan birimlerin dagilim

Yeni Tam1 Alan = Eski Tanis1 Olan Toplam
N % N % N %
Konsiiltasyon Yeri
Siit ¢ocuk servisi 31 %11,5 14 %14,7 45 %12,3
Biiyiik cocuk servisi 13 %4,8 4 %4,2 17 %4,7
Cocuk enfeksiyon servisi 24 %38.,9 18 %18.9 42 %11,5
Cocuk hematoloji servisi _ | A N _ _
Cocuk yogun bakim 37 %13,7 33 %34,7 70 %19,2
Cocuk acil servisi 22 %38,1 20 %21,1 42 %11,5
Yenidogan yogun bakim
o 133 %49,3 4 %4,2 137 %37,5
unitesi
Dogumhane yenidogan servisi 10 %3,7 2 %2.1 12 %3,3

Toplam konstiltasyonun %43,5’inde (435) herhangi bir 6n tan1 bulunmazken,
%9,1’inde (91) Kawasaki hastaligi, %68’inde (68) iifiirim, %6,5’inde (65) PDA
(prematiir PDA’lar da dahil), %4,9’unda (49) enfektif endokardit, %4’iinde (40) ndbet,
%3,3’linde (33) Multisistem Inflamatuvar Sendrom (MISC), %2,9’unda (29)
idiyopatik gogiis agrisi, %2,8’1 (28) senkop (vazovagal senkop), %2,5’inde (25) PHT,
%2,4’iinde (24) siyanotik dogumsal kalp hastalig1, %2’sinde (20) Covid-19, %2’sinde
(20) ARA, %1,8’inde (18) ASD, %1,8’inde (18) VSD, %l,4’iinde (14) kalp
yetmezligi, %1,3’linde (13) kardiyomegali, %1,2’sinde (12) perikardiyal efiizyon,
%1’inde (10) miyokardit, %0,7’sinde (7) hipertansiyon, %0,7’sinde (7) SVT,
%0,6’sinda (6) sepsis-septik sok, %0,3’tiinde (3) plevral eflizyon, %0,2’sinde (2)
dekstrokardi, %0,1’inde (1) ALCAPA sendromu, %0,1’inde (1) ise kor pulmonale 6n

tan1 olarak belirlendi. On tanilara gore dagilimlar Tablo-4’de verilmistir.
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Tablo 4. On tamilara gore dagilimlar

On Tam N
On tam yok 435
PDA (Prematiir PDA’lar da dahil) 65
Enfektif endokardit 49
Kawasaki 91
Dekstrokardi 2
ARA 20
ASD 18
VSD 18
Kor pulmonale 1
Kalp yetmezligi 14
Idiyopatik gogiis agrist 29
SVT 7
Sepsis- Septik sok 6
ALCAPA Sendromu 1
MISC 33
Perikardiyal efiizyon 12
Plevral efiizyon 3
Covid-19 20
Ufiiriim 68
Miyokardit 10
Siyanotik kalp hastalig1 24
Kardiyomegali 13
Senkop (vazovagal senkop) 28
Nobet 40
PHT 25
Hipertansiyon 7
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Hastalarin kardiyak degerlendirilmelerine bakildiginda, %8,7’sinde (87) ASD,
%8,3’linde (83) PDA (prematiir PDA’lar da dahil), %5,5’inde (55) VSD, %4,9’unda
(49) MY, %4,1’inde (41) PHT, %4 tinde (40) konjestif kalp yetmezligi, %3,7 sinde
(37) PS, %1,6’sinda (16) AY, %1,5’inde (15) kardit (miyokardit/endokardit),
%1,5’inde (15) Kawasaki hastaligi, %]1,2’sinde (12) trombiis, %1,1’inde (11)
perikardiyal efiizyon, %1’inde (10) Fallot tetralojisi, %0,6’sinda (6) septal hipertrofi,
%0,3’tinde (3) DORV, %0,3’tiinde (3) MVP, %0,3’iinde (3) ALCAPA Sendromu,
%0,2’sinde (2) ARA, %0,2’sinde (2) hipoplastik sol kalp/aort hipoplazisi, %0,1’inde
(1) SVE, %0,1’inde (1) dekstrokardi / situs inversus totalis, %0,1’inde (1) bikiispit
aort kapak, %0,1’inde (1) TAPVD, %0,1’inde (1) BAT saptandi. Hastalarin %61,5’1
(614) ise kardiyak yonden normal olarak degerlendirildi. %5,5’inin (55) ise EKO
bilgileri bulunamadi. Hastalarin kardiyak degerlendirme ve EKO sonuglari Tablo-
5’de gosterildigi gibidir.

Tablo 5. Kardiyak Degerlendirme ve EKO bulgulari

EKO N %
Normal 614 %61,5
PDA (Prematiir PDA’lar da dahil) 83 %38,3
ASD 87 %38,7
PS 37 %3,7
VSD 55 %5.,5
AY 16 %1,6
MY 49 %4.,9
PHT 41 %4,1
Trombiis 12 %1,2
Kardit (miyokardit/endokardit) 15 %1,5
Septal hipertrofi 6 %0,6
Fallot tetralojisi 10 %1
DORV 3 %0,3
TAPVD 1 %0,1
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Aort koarktasyonu 1 %0,1

Kawasaki hastaligi 15 %1,5
MVP 3 %0,3
ARA 2 %0,2
Konjestif kalp yetmezligi 40 %4

SVE 1 %0,1
Yok 55 %35.5
Dekstrokardi / Situs inversus totalis 1 %0,1
Perikardiyal efiizyon 11 %l,1
Bikiispit aort kapak 1 %0,1
BAT 1 %0.1
ALCAPA Sendromu 3 %0,3
Hipoplastik sol kalp/Aort hipoplazisi 2 %0,2

Hastalarin kardiyak 06zge¢mislerine bakildiginda, %3,5’inde (35) VSD,
%2,1’inde (21) ASD, %2,1’inde (21) prenatal USG’de anomali, %2’sinde (20) Fallot
tetralojisi, %1,3’linde (13) pulmoner hipertansiyon, %1,1’inde (11) PS, %0,6’sinda (6)
hipertansiyon, %0,5’inde (5) Kawasaki hastaligi, %0,5’inde (5) kardit
(miyokardit/endokardit), %0,4’tinde (%4) konjestif kalp yetmezligi, %0,4’iinde (%4)
hipoplastik sol kalp/aort hipoplazisi, %0,3’linde (%3) MY, %0,3’linde (%3) trombiis,
%0,2’sinde (2) BAT, %0,2’sinde (2) aort koarktasyonu, %0,2’sinde (2) PDA
(prematiir PDA’lar da dahil), %0,2’sinde (2) ARA, %0,2’sinde (2) SVT, %0,2’sinde
(2) DORYV, %0,1’inde (1) perikardiyal eflizyon, %0,1’inde (1) dekstrokardi / situs
inversus totalis, 1’inde %0,1’inde (1) bikiispit aort kapak, %0,1’inde (1) uzun QT
sendromu saptandi. 801’inin kardiyak 6zgecmisi olmadigi goriildii, 77’sinin ise
mevcut hasta dosyasinda kardiyak 6zgecmis ile ilgili bilgi edinilemedi. Kardiyak

0zgecmis ile ilgili dagilimlar Tablo-6’da gdsterilmistir.
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Tablo 6. Ozgecmis ile ilgili dagihmlar

Kardiyak Ozgecmis
Yok
Bilinmiyor
Hipertansiyon
VSD
SVT
Perikardiyal efiizyon
Dekstrokardi / Situs inversus totalis
DORV
MY
ASD
Prenatal USG’ de anomali
Konjestif kalp yetmezligi
Pulmoner hipertansiyon
Fallot tetralojisi
Kawasaki hastalig1
Aort koarktasyonu
PS
Trombiis
BAT
Kardit (miyokardit/endokardit)
Hipoplastik sol kalp/Aort hipoplazisi
PDA (Prematiir PDA’lar da dahil)
Bikiispit aort kapak
ARA

Uzun QT sendromu

33

801

77

35

13

20

%

%80,2

%7,7

%0,6

%3.,5

%0,2

%0,1

%0,1

%0,2

%0,3

%2,1

%0,6

%0,4

%1,3

%2
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Hastalarin kardiyak soy ge¢mislerine bakildiginda, %4’tinde (40) pozitif,
%82,1’inde (821) ise negatif oldugu 6grenildi. %13,8’inde (138) ise soy gegmisle ilgili
sagliklt bilgi almamadi. Kardiyak soy gecmisi ile ilgili bilgiler Tablo-7’de

gosterilmistir.

Tablo 7. Kardiyak soygecmis ile ilgili bilgiler

N %
Kardiyak Soy gecmis
Yok 821 %382,2
Var 40 %4
Bilinmiyor 138 %13,8

Cocuk Kardiyoloji boliimiinden istenen konsiiltasyon nedenlerine bakildiginda
ise; %21,3’liniin (213) riskli yenidogan kardiyak anomaliler agisindan taranmasi
(prematiir bebeklerde PDA, diyabetik anne bebegi, prenatal USG’de patoloji, diger
sendrom veya dogumsal anomalilere eslik eden kalp hastalig1), %16,7’sinin (167) kalp
fonksiyonlar1 degerlendirilmesi (anestezi, KT Oncesi, ila¢ tedavisi Oncesi ve ilag
tedavisi sonrasi), %19,1’inde (191) direngli ve uzams ates, %10,3’iinde (103) hirilt,
solunum sikintisi, %8,8’sinde (88) aritmi, %8,4’lintin (84) kardiyak 6zge¢cmisinin
olmasi, %6,6’sinda (66) iiftiriim, %35,3’linde (53) ndbet, %3,9’unda (39) gdgiis agrisi,
%3,6’sinda (36) kardiyak marker yliksekligi (Troponin, ProBNP ve CK-MB),
%3,5’inde (35) genetik ve metabolik hastalikla kardiyak tutulum tarama, %3,1’inde
(31) senkop, %2,2’sinde (22) eklem agrisi, %2’sinde (20) Covid/Covid temas sonrasi
kardiyak tutulum taramasi, %1,8’inde (18) siyanoz, %]1,4’tinde (14) kan kiiltiiriinde
tireme, %1,3’linde (13) genel durumda bozulma, %1,1’inin (11) hipertansiyona
sekonder hasar, %1’inde goriintillemede perikardiyal efiizyon, %0,8’inde (8)
kardiyomegali-kardiyotorasik indeks artis1, %0,7’sinde (7) EKG de patolojik bulgu,
%0,6’sinin  (6) ailede kalp hastaligi Oykiisii, %0,4’tinde (4) emmede azalma,
%0,4’tinde (4) goriintillemede plevral efiizyon, %0,3’linliin (3) kronik akciger
hastaliklarinda kor pulmonale arastirilmasi, %0,3’linilin (3) ila¢ intoksikasyonu ya da
madde kullanimi sonrast kardiyak fonksiyon degerlendirilmesi, %0,1’inde (1)
hemoptizi ve %0,1’inde (1) ise dekstrokardi nedeniyle konstiltasyon istendigi saptandi.

Kardiyak patoloji saptananlar arasindan en ¢ok konsiiltasyon sebebinin; riskli

yenidoganda kardiyak anomaliler (prematiir bebeklerde PDA, diyabetik anne bebegi,
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prenatal USG’de patoloji, diger sendrom veya dogumsal anomalilere eslik eden kalp
hastalig1) agisindan taranmasi (%40,4, 135), kalp fonksiyonlarinin (anestezi, KT
oncesi, ilag tedavisi oncesi ve ilag¢ tedavisi sonrast) degerlendirilmesi (%21,9, 73) ve
kardiyak 6zge¢mis (%20,7, 69) oldugu saptandi. Kardiyak patoloji durumlarina gore

konsiiltasyon sebepleri Tablo-8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Kardiyak patolojik durumlarina gore konsiiltasyon sebepleri

Konsiiltasyon nedeni Patoloji var Patoloji yok Toplam
N % N % N %

Riskli yenidogan kardiyak anomaliler 135 %40,4 78 %11,7 213 %21,3
acisindan taranmasi (prematiir
bebeklerde PDA, diyabetik anne bebegi,
Prenatal USG’de patoloji, diger sendrom
veya dogumsal anomalilere eslik eden

kalp hastalig1)

Kalp fonksiyonlari degerlendirilmesi 73 %21,9 94 %14,1 167 %16,7
(anestezi, kemoterapi (KT) 6ncesi, ilag

tedavisi Oncesi ve ilag tedavisi sonrasi)

Hipertansiyona sekonder hasar 3 %0.,9 8 %1,2 11 %1,1
Ailede kalp hastalig1 6ykiisii 1 %0,3 5 %0,8 6 %0,6
Kronik akciger hastaliklarinda kor 3 %0,9 - - 3 %0,3

pulmonale arastirilmasi

Kardiyak 6zgegmis 69 %20,7 15 %2,3 84 %8,4
Ilag intoksikasyonu ve madde kullanimi - - 3 %0,5 3 %0,3
sonrast kardiyak fonksiyon
degerlendirilmesi
Covid/ Covid temas sonrasi kardiyak 3 %0.,9 17 %2.,6 20 %2

tutulum taramasi

Genetik ve metabolik hastalikla kardiyak 21 %06,3 14 %2,1 35 %3.5

tutulum tarama
Senkop 6 %1,8 25 %3,8 31 %3,1

Eklem agrisi 3 %0,9 19 %2,9 22 %2,2
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Hirilt1, solunum sikintisi 45 %13,5 58 %38,7 103 %10,3

Genel durumda bozulma 5 %1.,5 8 %1,2 13 %1,3

Hemoptizi - - 1 %0,2 1 %0,1

Emmede azalma 1 %0,3 3 %0,5 4 %0,4

Gogiis agrist 3 %0,9 33 %5 36 %3,6

Direngli ve uzamis ates 30 %9 161 %24,2 191 %19,1

Siyanoz 3 %0,9 14 %2,1 17 %]1,7

Nobet 4 %1,2 49 %7,4 53 %35.,3

Ufiiriim 25 %7,5 41 %6,2 66 %0,6

Aritmi 12 %3,6 70 %10,5 82 %38,2

Kardiyomegali-Kardiyotorasik indeks 1 %0,3 7 %1,1 8 %0,8
artis1

Dekstrokardi 1 %0,3 - - 1 %0,1

Kardiyak marker yiiksekligi (Troponin, 6 %1.8 30 %4.,5 36 %3,6

ProBNP, CK-MB)

EKG de patolojik bulgu 2 %0,6 5 %0,8 7 %0,7

Goriintiilemede perikardiyal efiizyon 5 %1,5 5 %0,8 10 %1
Goriintiilemede plevral efiizyon - - 4 %0,6 4 %0,4
Kan kiiltiirtinde tireme 2 %0,6 12 %1,8 14 %1.,4

Hastalarin gelis sikayetlerine bakildiginda, bunlarin %39,5’inin (395) solunum
sikintisi, Okstiriik, aspirasyon, %30,3’iiniin (3.3) ates, %14,5’inin (145) prematiirite,
%8,3’1lintlin (83) ishal, %6,6’sim1n (66) eklem agris1 ve sislik, %6,3’iiniin (63) ndbet,
%4’tinlin (40) gogiis agrisi, %3,8’inin (38) kusma, %3,6’sinin (36) senkop, bas
donmesi, %?2’sinin (20) ciltte kizariklik, sislik, %1,3’tintin (13) postoperatif izlem,
%1,3’linlin (13) gece terlemesi, %1,3’linlin (13) anormal laboratuvar bulgusu,
%1,2’sinin  (12) ise dogumsal malformasyon, %1’inin (10) emmede azalma,
%0,9’unun (9) dogum, %0,9’unun (9) ¢arpinti, %0,9’unun (9) kilo kayb1, %3,2’sinin
(32) dokiintii, %0,5’inin (5) travma, %0,4’linlin (4) paralizi, parestezi, %0,4 {iniin (4)
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biling bulanikligi, %0,3’linlin (3) madde kullanimi, %0,3’iiniin (3) anormal prenatal
USG, %0,2’sinin (2) 6dem, %0,1’inin (1) hemoptizi oldugu saptandi. Patoloji
saptananlar arasindan en ¢ok gelis sebebinin, solunum sikintisi, 6kstiriik, aspirasyon
(%60,5, 202) oldugu belirlendi. Kardiyak patolojik durumlarina gore gelis sebepleri
Tablo-9’da gdsterilmistir.

Tablo 9. Kardiyak patolojik durumlarina gore gelis sebepleri

Gelis sikayeti Patoloji var Patoloji yok Toplam
N % N % N %
Solunum sikintisi, 202 %60,5 193 %29 395 %39,5

oksiiriik, aspirasyon

Prematiirite 95 %28,4 50 %57,5 145 %14,5
Senkop, bas donmesi 9 %2,7 27 %4,1 36 %3.,6
Madde kullanimi - - 3 %0,5 3 %0,3
Nobet 5 %1,5 58 %38,7 63 %6,3
GOgiis agrisi 7 %2,1 33 %5 40 %4

Eklem agrisi ve sislik 5 %1.5 61 %9.,2 66 %06,6
Dogum 6 %1,8 3 %0,5 9 %0,9
Carpintt - - 9 %]1,4 9 %0,9
Ates 69 %20,7 234 %35,2 303 %30,3
Emmede azalma - - 10 %1,5 10 %1

Ishal 20 %6 63 %9.,5 83 %38.3
Hemoptizi - - 1 %0,2 1 %0,1
Daokiintii 4 %1,2 28 %4,2 32 %3,2
Kilo Kayb1 1 %0,3 8 %1,2 9 %0,9
Paralizi/parestezi - - 4 %0,6 4 %0,4
Kusma 8 %2,4 30 %4,5 38 %3,8
Biling bulaniklig1 1 %0,3 3 %0,5 4 %0.,4
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Anormal prenatal USG 1 %0,3 2 %0,3 3 20,3

Ciltte kizariklik, sislik 4 %1,2 16 %2,4 20 %2
Odem - - 2 %0,3 2 20,2
Postoperatif izlem 9 %2,7 4 %0,6 13 %1,3
Gece terlemesi - - 13 %2 13 %1,3
Anormal laboratuvar 5 %1.5 8 %1,2 13 %1,3
bulgusu

Travma - - 5 %0,8 5 %0,5
Dogumsal malformasyon 8 %2.4 4 %0,6 12 %1,2

Kardiyak patolojisi olanlarin EKG bulgularina bakildiginda, yeni tani alanlarin
%11,5’inde (31) siniis ritmi, %1,1 (3) siniis tasikardisi, %0,4’linde (1) siniis
bradikardisi, %0,4tinde (1) QT uzamasi, %0,4’tinde (1) ektopik atriyal atim,
%0,4’tinde (1) sag dal blogu, %0.4’tinde (1) 1. derece AV blok, %0,4’tinde (1) ST
depresyonu oldugu saptandi. Ayrica %85,2’sinde (230) ise konsiiltasyon dncesi EKG
bilgisinin bulunamadig1 gozlendi. Kardiyak eski tanisi olan hastalarin EKG’sinde
%4,2’si (4) siniis ritmi, %3,2’sinde (3) sag dal blogu, %2,1’inde (2) siniis tasikardisi
oldugu belirlendi. Ayrica eski tanis1 olanlarin %90,6’sinde (87) ise EKG bilgisinin
bulunamadig1 gozlendi. Bir hastada birden fazla EKG bulgusu mevcuttu. EKG
bulgular1 Tablo-10’da gdsterildigi gibidir.

Tablo 10. EKG bulgularn

EKG Bulgusu Yeni Tan1 Alan Eski Tanis1 Olan Toplam

N % N % N %
Siniis ritmi 31 %11,5 4 %4,2 35 %9.,6
Siniis bradikardisi 1 %0.,4 - - 1 %0,3
Siniis tagikardisi 3 %1,1 2 %2,1 5 %]1,3
QT uzamasi 1 %0,4 - - 1 %0,3
Ektopik atriyal atim 1 %0.,4 - - 1 %0,3
T negatifligi - - - - - -
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Sag dal blogu 1 %0,4 3 %3,2 4 %1,1

2. derece AV blok - - - - - -

1. derece AV blok 1 %0.,4 - - 1 %0,3

EKG bilgisi bulunamadi 230 %85,2 87 %90,6 317 %86,6
Siniizal aritmi - - - - - -

ST depresyonu 1 %0,4 - - 1 %0,3

PDA (prematiir PDA’lar da dahil) 6n tanisiyla danigilan hastalarin kardiyak
degerlendirme ve EKO bulgular1 incelendiginde, %42,2’sinde PDA (prematiir
PDA’lar da dahil), %12’sinde (10) ASD, %4,8’inde (4) MY, %3,6’sinda (3) trombiis,
%3,6’sinda (3) konjestif kalp yetmezligi, %2,4’linde (2) VSD, %2,4’linde (2) PHT,
%1,2’sinde (1) DORYV, %]1,2’sinde (1) perikardiyal efiizyon gozlenmis olup,
%26,5’inde (22) normal EKO bulgusu mevcuttu.

Enfektif endokardit 6n tanisiyla danigilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve
EKO bulgulart incelendiginde, %10,3’tinde (6) kardit (miyokardit/endokardit),
%S5,2’sinde (3) VSD, %S5,2’sinde (3) PHT, %5,2’sinde (3) trombiis, %3,4’linde (2)
ASD, %3,4’linde (2) PS, %3.,4’linde (2) AY, %1,7’sinde (1) PDA (prematiir PDA’lar
da dahil), %1,7’sinde (1) MY, %]1,7’sinde (1) Fallot tetralojisi, %1,7’sinde (1)
konjestif kalp yetmezligi gézlenmis olup, %56,9’unda (33) normal EKO bulgusu

mevcuttu.

Kawasaki hastalig1 6n tanisiyla danisilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve
EKO bulgular incelendiginde, %13,5’inde (13) Kawasaki hastaligi, %5,2’sinde (5)
MY, %3,1’inde (3) ASD, %2,1’inde (2) kardit (miyokardit/endokardit), %1’inde (1)
PDA (prematiir PDA’lar da dahil), %]1’inde (1) PS, %]1’inde (1) VSD, %]1’inde (1)
DORYV, %]1’inde (1) MVP gbzlenmis olup, %64,6’sinda (62) normal EKO bulgusu
mevcuttu. %6,3’linde (6) ise herhangi bir EKO bilgisi bulunamadi.

ARA 0n tanisiyla danisilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve EKO bulgulari
incelendiginde, %9,1’inde (2) AY, %9,1’inde (2) MY, %4,5’inde (1) ARA gbzlenmis
olup, %77,3’tinde (17) normal EKO bulgusu mevcuttu.
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ASD 06n tanisiyla danigilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve EKO bulgular
incelendiginde, %31’inde (9) ASD, %27,6’sinda (8) VSD, %10,3’tinde (3) PHT,
%6,9’unda (2) AY, %3.,4’linde (1) PDA (prematiir PDA’lar da dahil), %3,4’{inde (1)
PS, %3,4’linde (1) perikardiyal efiizyon gozlenmis olup, %10,3’tinde (3) normal EKO
bulgusu mevcuttu. %3,4’linde (1) ise herhangi bir EKO bilgisi bulunamadi.

VSD 6n tanisiyla danisilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve EKO bulgular1
incelendiginde, %45,9’unda (17) VSD, %18,9’unda (7) PHT, %13,5’inde (5) ASD,
%8,1’inde (3) konjestif kalp yetmezligi, %2,7’sinde (1) PDA (prematiir PDA’lar da
dahil), %2,7’sinde (1) perikardiyal efiizyon go6zlenmis olup, %2,7’sinde (1)
%?2,7’sinde (1) normal EKO bulgusu mevcuttu.

Kalp yetmezligi 6n tanisiyla danisilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve
EKO bulgulari incelendiginde, %29,6’sinda (8) konjestif kalp yetmezligi, %18,5’inde
(5) VSD, %18,5’inde (5) PHT, %11,1’inde (3) MY, %7,4’tinde (2) ASD, %7,4’linde
(2) ALCAPA sendromu, %3,4’tinde (1) PDA (prematiir PDA’lar da dahil), %3,4’{inde
(1) kardit (miyokardit/endokardit) gézlendi.

MISC o6n tanisiyla damigilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve EKO
bulgular1 incelendiginde, %]11,I’inde (4) MY, %S5,5’inde (2) kardit
(miyokardit/endokardit), %2,8’inde (1) Kawasaki hastaligi, %2,8’inde (1) perikardiyal
efiizyon gézlenmis olup, %75’ inde (27) normal EKO bulgusu mevcuttu. %2,8’inde (1)
ise herhangi bir EKO bilgisi bulunamadi.

Toraks BT’de perikardiyal eflizyon siliphesiyle danisilan hastalarin kardiyak
degerlendirme ve EKO bulgular incelendiginde, %26,3’tinde (5) perikardiyal
efiizyon, %21’inde ASD (4), %15,8’inde (3) PS goézlenmis olup, %15,8’inde (3)
normal EKO bulgusu mevcuttu. %21’inde (4) ise herhangi bir EKO bilgisi

bulunamad:.

Covid-19 6n tanisiyla danisilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve EKO
bulgular1 incelendiginde, %4,8’inde (1) PDA (prematiir PDA’lar da dahil), %4,8’inde
(1) PS, %4,8’inde (1) konjestif kalp yetmezligi gézlenmis olup, %85,7’sinde (18)

normal EKO bulgusu mevcuttu.

Ufiiriim 6n tanisiyla danisilan hastalarm kardiyak degerlendirme ve EKO

bulgular1 incelendiginde, %12’sinde (9) VSD, %9,3’tinde (7) ASD, %8’inde (6) PS,
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%4’tinde (3) PDA (prematiir PDA’lar da dahil), %4’iinde (3) MY, %1,3’{inde (1) PHT,
%1,3’linde (1) Fallot tetralojisi, %1,3’linde (1) konjestif kalp yetmezligi, %1,3 linde
(1) perikardiyal efiizyon gozlenmis olup %49,3’tinde (37) normal EKO bulgusu
mevcuttu. %8’inde (6) ise herhangi bir EKO bilgisi bulunamadi.

Miyokardit 6n tanisiyla danisilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve EKO
bulgular1 incelendiginde, %16,7’sinde (2) MY, %16,7’sinde (2) kardit
(miyokardit/endokardit), %8,3’iinde (1) ASD, %8,3’linde (1) konjestif kalp yetmezligi
gbzlenmis olup, %41,7’sinde (5) normal EKO bulgusu mevcuttu. %8,3’iinde (1) ise
herhangi bir EKO bilgisi bulunamadi.

Siyanotik dogumsal kalp hastaligi on tanisiyla danmigilan hastalarin kardiyak
degerlendirme ve EKO bulgular incelendiginde, %13,5’inde (5) Fallot tetralojisi,
%10,8’inde (4) PS, %10,8’inde (4) MY, %10,8’inde (4) PHT, %8,1’inde (3) PDA
(prematiir PDA’lar da dahil), %8,1’inde (3) VSD, %8,1’inde (3) konjestif kalp
yetmezligi, %5,4’linde (2) hipoplastik sol kalp/aort hipoplazisi, %2,7’sinde (1) ASD,
%2,7’sinde (1) AY, %2,7’sinde (1) TAPVD, %?2,7’sinde (1) bikiispit aort kapak

gbzlenmis olup, %13,5’inde (5) normal EKO bulgusu mevcuttu.

Telekardiyografide kardiyomegali (kardiyotorasik orani 0,5’in iistii) nedeniyle
danisilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve EKO bulgulari incelendiginde, hi¢bir
hastada kardiyomegali olmadig1 fakat %6,7’sinde (1) PDA (prematiir PDA’lar da
dahil), %6,7’sinde (1) ASD, %6,7’sinde (1) VSD, %6,7’sinde (1) MY, %6,7’sinde (1)
PHT, %6,7’sinde (1) konjestif kalp yetmezligi ve %60’ 1inda (9) ise normal EKO

bulgusu mevcut oldugu saptandi.

PHT 06n tanisiyla danigilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve EKO bulgulari
incelendiginde, %27,8’inde (10) PHT, %19,4’tinde (7) ASD, %13,9’unda (5) konjestif
kalp yetmezligi, %11,1’inde (4) VSD, %S8,3’linde (3) PDA (prematiir PDA’lar da
dahil) gozlenmis olup, %19,4’linde (7) normal EKO bulgusu mevcuttu.

Hipertansiyon on tanisiyla danisilan hastalarin kardiyak degerlendirme ve
EKO bulgulart incelendiginde, %14,3’iinde (1) PDA (prematiir PDA’lar da dahil),
%14,3’iinde (1) ASD, %14,3’iinde (1) VSD, %14,3’linde (1) MY go6zlenmis olup
%42,8’inde (3) normal EKO bulgusu mevcuttu. %14,3’iinde (1) ise herhangi bir EKO

bilgisi bulunamadi.
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Goglis Agrist On tanistyla danigilan hastalarin EKG bulgular: incelendiginde,
%55,2’sinde (16) siniis ritmi, %3.4’linde (1) Siniis bradikardisi, %3,4’iinde (1),
%?3,4’linde (1) ektopik atim gozlendi. %37,9’unun (11) EKG bilgisine ulagilamadi.

On tanilara gére EKG bulgulari incelendiginde, ndbet 6n tanisiyla danisilan
hastalarin EKG bulgularinda, %50’sinde (20) siniis ritmi, %2,5’inde (1) siniis
bradikardisi, %2,5’inde (1) siniis tasikardisi gozlendi. %45’inin (18) EKG bilgisine

ulasilamadi.

Senkop (vazovagal senkop) on tanisiyla danisilan hastalarin EKG bulgulart
incelendiginde, %64,3’linde (18) siniis ritmi, %3,6’sinda (1) siniis tasikardisi,
%3,6’sinda (1) 1. Derece AV blok gozlendi. %28,6’sinin (8) ise EKG bilgisine

ulagilamada.

SVT 06n tanisiyla danisilan hastalarin EKG bulgulari incelendiginde, %42,8’inde
(3) siniis ritmi, %?28,6’sinda (2) siniis tasikardisi, %14,3’iinde (1) siniizal aritmi

gbzlendi. %14,3’liniin (1) EKG bilgisine ulagilamadi.

ARA 0n tanisiyla danisilan hastalarin EKG bulgulari incelendiginde, %55’inde
(11) siniis ritmi, %5’inde (1) siniis tasikardisi gozlendi. %40’ 1nin (8) ise EKG bilgisine

ulasilamadi.

On tamlara gére EKG bulgular1 Tablo 11°de gosterildigi gibidir.
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Tablo 11. On tamlara gore EKG bulgularimin dagilim

ONTANILAR(N/%)

EKG
Bulgular

Gogiis
Agris1

Nobet

Senkop

(Vazovagal-

senkop)

SVT

Dekstro
kardi

Endo-
kardit

Myo-
kardit

ARA

Siniis ritmi

16
(%55,2)

20
(%50)

18 (%64,3)

3
(%42,8)

10
(%20,4)

2(%20)

11
(%55)

Siniis

bradikardisi

1 (%3,4)

1
(%2,5)

Sinlis

tagikardisi

1
(%2,5)

1 (%3,6)

2
(%28.6)

3 (%6,1)

1 (%5)

QT uzamasi

Ektopik

atriyal atim

1(%3,4)

T negatifligi

Sag dal
blogu

1 (%2)

2. derece

AV blok

1. derece

AV blok

1(%3,6)

EKG
bilgisine

ulagilamadi

11
(%37.,9)

18
(%45)

8 (%28,6)

(%14,3)

2
(%100)

35
(%71,4)

7(%70)

8
(%40)

Siniizal

aritmi

1
(%14,3)

ST

depresyonu

1(%10)

43




5. TARTISMA

Kalp hastaliklar1 edinsel ve dogumsal olmak iizere iki sekilde goriilebilir. DKH
cocuklarda goriilme siklig1 %0,6-1 arasindadir. Kardiyoloji alaninda kat edilen
gelismeler sayesinde DKH’dan 6liim her gecen giin azalmaktadir. Ancak hala DKH’ya
bagl dliimler ve kalic1 kusurlar ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle bu hastalarin diizenli
takibi, bu komplikasyonlarin erken belirtilerine, erken tani ve tedaviye odaklanmak
hayati 6nem arz etmektedir. Klinik sonuglar bakimdan oldukg¢a agir tablolar goriilen
kardiyolojik hastaliklarda erken tanmi ve tedavi i¢in ¢ocuk hastaliklar1 uzmanlar ile

cocuk kardiyoloji uzmanlar1 arasinda ciddi bir is birligine ihtiya¢ duyulmaktadir (4).

DKH dogumsal bozukluklar i¢inde en sik karsilasilan hastaliktir (18). DKH,
yenidoganlarda en sik goriilen dogumsal bozukluk ve dogum kusurlarindan
kaynaklanan bebek dliimlerinin en sik nedenidir (20). DKH'nin dogum prevalansinin

her canli dogumda 8/1000 olgu oldugu tahmin edilmektedir (18).

Calismamizda konsiiltasyon istenen servisler incelendiginde en fazla istemin
yenidogan yogun bakim servisinden yapildig1 tespit edildi. Calismamizda ayrica
kardiyak patoloji tespit edilmis hastalar i¢in ayrica konsiiltasyon istem sikligi
arastirildi. Elde ettigimiz sonuglara gore en fazla istemin benzer bir sekilde yenidogan
yogun bakim iinitesinden yapildig: tespit edildi. Benzer bir sonug ilk defa kardiyak
tan1 alan hastalarin degerlendirilmesinde elde edilmistir. Kardiyak yeni tani alan
hastalarin =~ %50,8’i  yenidogan yogun bakim initesinden talep edilen
konsiiltasyonlardan olugsmaktadir. Ayn1 zamanda kardiyak patoloji saptanan hastalarin
kardiyak degerlendirmelerine baktigimizda %8,7’sinde (87) ASD, %8,3’linde (83)
PDA (prematiir PDA’lar da dahil), %5,5’inde (55) VSD oldugu saptanmistir. Bu
durumun en 6nemli sebebini pediyatrik kardiovaskiiler hastaliklar iginde en sik
karsilagilan hastaliklarin dogumsal hastaliklar olmasina baglamaktayiz (18). Bu
yilizden yenidogan yogun bakim uzmanlarinin kardiyovaskiiler problemleri tespit etme
ihtimali artmakta ve ¢ocuk kardiyoloji uzmani konsiiltasyonuna ihtiya¢ duymaktadir.
DKH hastaliklarina bagli olarak yenidogan yogun bakim {initelerinde ¢ocuk

kardiyoloji uzmanlarina konsiiltasyon olduk¢a fazla karsilagilan bir durumdur (4).
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Calismamizda kardiyak yeni tan1 alan hastalarin en az dogumhane yenidogan
servisinden konsiilte edildigini tespit ettik. Dogumhane yenidogan servisleri
dogumdan sonraki kisa bir silire i¢in yenidoganlarin tutuldugu servislerdir.
Kardiyovaskiiler hastaliklara ait bulgularin ortaya ¢ikmasi i¢in yeterli zaman ge¢mis
olmayacag i¢in bu servisten kardiyak tan1 oraninin diisiik olmasi1 beklenen bir sonug

olduguna inanmaktay1z.

2022 yilinda yayinlanan bir ¢alismada yenidogan grubunda DKH oran1 %0,8
olarak bildirilmistir. Bu hastalarda yasamin ilk ayinda, kalp kusurlarinin %50'si ve
birinci yilin sonunda %95'in lizerinde diizeldigini bildirmistir (80). Kennedy ve ark.
caligmalarinda ¢ocuk kardiyoloji polikliniginde anormal ekokardiyografileri olan 250
cocuktan 139'unda (%55,6) dogustan kalp hastaligi, 111'inde (%44,4) kazanilmis kalp
hastalig1 oldugunu tespit etmistir (81). Gegel ve ark ¢alismalarinda en sik karsilasilan
dogumsal kalp hastaliklarint VSD, ASD ve PDA olarak siralamistir (5). VSD ve ASD,
DKH’nin yaklasik %51’ini olusturmaktadir (82). Avrupa Komisyonu'nun 2000-2018
yillar1 arasindaki DKH verilerine gore, dogustan ventrikiiler ve atriyal septal
defektlerin sirasiyla %45,6 ve %23,5 sorumlu oldugu; ASD ve VSD’nin tiim DKH
tirlerinin iicte ikisinden fazla paya sahip oldugunu bildirmistir (83). Yenidogan
doneminde siklikla karsilasilan kardiyovaskiiler bozukluklardan biri de PDA’dir.
PDA, 32. gebelik haftasindan 6nce dogan yenidoganlarin yaklasik %20-50'sinde ve
29. gebelik haftasindan 6nce dogan yenidoganlarin %60 kadarinda goriiliir (84). Tiim
yenidoganlarda DKH’nin  %5-10’nu  olusturmaktadir. Ancak modern c¢agda,
cocuklarin bagka bir amag i¢in yapilan ekokardiyografi ile tesadiifen kesfedilen klinik
olarak "sessiz" bir PDA'ya sahip oldugu siklikla karsilagilan bir durumdur. Bu nedenle

gercek PDA insidansinin 1/500 kadar yiiksek olabilecegi bildirilmektedir (85).

Calismamizda konsiiltasyon talep nedeni incelendiginde en sik karsilasilan
talebin, riskli yenidogan kardiyak anomaliler agisindan taranmasi ve anestezi, KT
oncesi, ila¢ tedavisi Oncesi ve ila¢ tedavisi sonrasi gibi durumlar i¢in kalp
fonksiyonlarimin degerlendirilmesi amaciyla yapildigi tespit edilmistir. Calismamizda
tifiirtimler konsiiltasyon nedeni olarak daha az siklikta oldugu goriildii. Calismamiz ve
daha 6nce yapilan bazi ¢alismalar arasinda ortaya ¢ikan farkliligin en nemli nedeninin
saghik sistemindeki isleyis farkliliklari ile ilgili oldugunu diisiinmekteyiz. Yeni
doganlarda kardiyak taramalar icin iilkemizde konsiiltasyon gerekirken ABD’de bu

taramalar konsiiltasyon kaydi olarak alinmamaktadir. Bunun gibi saglik sistemi
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yonetimindeki uygulamalar arastirma sonuglarinda farkli verilerin ¢ikmasima yol

agmaktadir.

Pediyatrik konsiiltasyonlarin  gerekliligini arastiran Geggel ve ark.
calismalarinda Boston Cocuk Hastanesinden 1724 hasta iizerinde 2071 pediyatrik
kardiyoloji konsiiltasyonunu degerlendirmislerdir. Bu ¢calismadan elde edilen verilere
gore konsiiltasyonlar en yliksek oranla azalmis kardiyak fonksiyonlara baglh tifliriim
nedeniyle istenmis olup konsiiltasyonlarin yaklagik %12,5'ini olusturdugunu ve
konsiiltasyonlarin yaklasik %6,3'linde siyanoz oldugunu bildirilmistir (5). Puri ve ark.
caligsmalarinda siyanoz i¢in konsiiltasyonlarin oranini daha yiiksek (%15,1) bulmustur.
Konstiltasyonlarin yaklasik 2/3inde ya azalmis kardiyak fonksiyon ya da asir
pulmoner akim siliphesiyle olusturulmustur. Puri ve ark dnceki arastirmalardan farkl
sonug elde etmelerini hastanelerinde yaygin olarak romatolojik kalp hastalig1 tanisi
alan hastalarin olmasi ile iligkili olabilecegini bildirmistir. Bu calismada ayrica
konsiiltasyonlarin talep edilen birimlere gore karsilastirilmasi yapilmamistir (86).
Geggel et al. ayrica en yaygin konsiiltasyon yerlerinin YYBU ve acil servise bagvuran
bilinen kalp hastalar1 oldugunu, pediyatrik YBU'niin ise daha az yaygin bir
konsiiltasyon yeri oldugunu belirtmistir (5). Ulkemizde yapilan bir arastirma da
calismamiz ile benzer sonuclar elde edilmis, en sik konsiiltasyon talebinin tarama

amaci ile yapildigi bildirilmistir (87).

Calismamizda ayrica kardiyak Ozgegmisler sorgulandi ve hastalarin
%80,2’sinde dykii yoktu. Oykii varlig1 olan hastalarda en sik karsilasilan bozukluklar
%3,5 VSD, %2,1 ASD olarak tespit edildi. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda Turner
Sendromu, Patau Sendromu ve Down Sendromu gibi genetik hastaliklarda VSD ve
ASD gibi kardiyak bozukluklarin eslik ettigi gosterilmistir (88). Bu durum VSD ve
ASD’nin genetik temeli olduguna dair kanitlar sunmaktadir. Yapilan ¢alismalar, tiim
DKH vakalarinin yaklasik ti¢te birinde de novo genetik anormaliler tespit edilmis olsa
da bunlarin ¢ok ciddi kusurlarla yol agmadigin1 bildirmektedir (89). 2016 ve 2017
yillarinda yapilan tam ekzom dizileme ile de novo mutasyonun roliinii inceleyen iki
bliyiik calismada, ASD'ler DKH vakalarinin %10'undan fazlasini olusturdugu
bildirilmistir. Her iki ¢alisma da ASD’lerin genetik temeli olduguna dair kanitlar
sunmustur (90,91). Bu literatiir bilgilerini verilerimiz ile karsilagtirdigimiz da biz de
Oykiisii olan hastalarda en ¢ok karsilastigimiz iki hastaligin VSD ve ASD oldugunu

tespit ettik. Her ne kadar literatiir ile uyumlu sonuglar elde etsek de kardiyak 6zgecmis
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ile kardiyak bulgularin goriilme sikligin1 degerlendirmek i¢in ek ¢aligmalara ihtiyag

oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda kardiyak patoloji saptanmayan hastalarin en sik konsiilte
edildigi servisler sirastyla %22’si ¢ocuk acil servisi ve %21,9’u¢ocuk enfeksiyon
servisi olarak saptanmistir. Calismamizda ayrica hastalarin en sik gelis sikayetine
bakildiginda ilk sirada solunum sikintis1 ve ikinci sirada ates oldugu tespit edildi.
Hastalarin klinik 6zelliklerine bakildiginda ates ve solunum sikintist her iki serviste de
sik karsilagilan klinik 6zelliklerdir. Bu nedenle bu iki servisten benzer oranlarda
konsiiltasyon talebinin olmasi beklenen bir durumdur. Saglik kurulusuna nedeni
bilinmeyen atesi olan hastalarda iifiiriim olmasa bile kardiyak bir nedeni diglamak i¢in
ekokardiyografi yapilmasi 6nerilmektedir. Ciinkii bilinen tiftirtimleri olan ve 6zellikle
bilinen yapisal kalp hastalig1 olan ve kokeni bilinmeyen tekrarlayan atesler gelistiren
hastalarda, pozitif kan Kkiiltirleri olmasa bile enfektif endokardit oldugundan
stiphelenilmelidir. (92). Bu siiphe atesli hastada kardiyoloji konsiiltasyonu ihtiyacini
dogurmaktadir. Ayrica atesin ARA ve Kawasaki hastaliginda (lilkemizde ikinci
siklikta goriilen vaskiilit) yiiksek olmasi pediyatri uzmanimi ¢ocuk kardiyoloji
konsiiltasyonu istemine yonlendirmektedir (49,52). Pulmoner kan akiminin etkilendigi
bozukluklar ani solunum sikintilarina yol acabilmektedir (30). Solunum fonksiyonun
gerceklestirilmesinde gorev alan kaslarda c¢esitli nedenlerle (6ksiiriik, asir1 egzersiz,
astim gibi) gerilmeler meydana gelebilir ve bu da gogiis agrisi ile solunum sikintisi
olarak bulgu verebilir (44). Hastaya ilk miidahaleyi yapan hekime bu bulgular: ciddi
sonuglar1 da olabileceginden detayli klinik muayene yapmadan konsiiltasyon istemi
yolunu tercih ettirmektedir. Bu durumlara ek olarak 6zellikle Covid-19 hastaliginin tip
diinyasinda bilinmeyen bir klinik tabloya yol agmasi, ¢ocuklarda ayrica MIS-C gibi
Olimciil seyreden hastalia doniisebilmesi nedeniyle ¢ocuk enfeksiyon hastaliklari
uzmanlarinin her tiirlii kardiyolojik bulgu i¢in konstiltasyon istemini gerekli gérmesine

baglamaktayiz.

Enfeksiyoz hastaliklar cocukluk ¢aginda hastaneye bagvuru nedenleri arasinda
ilk siralarda yer almaktadir. Mevsimsel olarak sikligi degisse de ozellikle solunum
yolu hastaliklar1 hastane basvurularinda ve hastaneye yatis nedenleri arasinda ilk
siralarda yer almaktadir (93). Ozellikle hastane yatisi gereken solunum yolu
enfeksiyonu olan ¢ocuklarda yiiksek atese bagli tagikardi ve ciltte siyanotik bir

goriiniim olusabilmektedir. Bazi durumlarda da nedeni bilinmeyen ates ve onu
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gelistirdigi tasikardi tablosu hastaneye yatis1 gerektirmektedir (93). 2019 yilinda
baslayan ve etkisi devam eden Covid-19 pandemisi ¢ocuklari olduk¢a olumsuz
etkileyen enfeksiyon hastaliklarindan biri olmustur. Covid-19 solunum yolu
hastaliklar1 gibi bir tutulum sergilese de bazi ¢ocuklarda miyokard tutulumu yaptigi
bildirilmistir (94). Cocuklarda yetiskinlerden farkli olarak birden fazla sistemi
etkileyen Multisistem Inflamatuvar Sendrom (MIS-C) olarak adlandirilan Covid-19
ile iligkili bir hastalik tanilanmistir. Bu tabloda Kawasaki hastaligina benzer klinigin
oldugu GIS bulgularinin eslik ettigi ve hastalardaki koroner arter bozuklugunun gegici

oldugu bildirilmistir (95).

Calismamizda konsiiltasyon taleplerinin aylara gore dagilimi incelendiginde en
fazla talebin Ekim ve daha sonra Eyliil ayinda yapildig: tespit edildi. Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada benzer sonuclar elde edilmistir. Calismaya gore en fazla
bagvurunun Ekim ayinda yapildigir bildirilmistir (87). Ekim ayinda artmis
konsiiltasyon talebinin iist solunum yolu enfeksiyonlarinin tetikleyecegi ates ve
tagikardi sebebiyle acil servislerden yapilan istemlere bagli olabilecegini
diistinmekteyiz. Ayrica donemsel olarak artmis dogumlar sebebiyle yenidoganin
kardiyolojik taramasi icin yapilan konsiiltasyon talepleri de aylara gore farkliligin

ortaya ¢ikmasina yol agabilir.

Calismamiza  dahil ettigimiz  hastalar1  6n tam1  varligmma  gdre
degerlendirdigimizde konsiiltasyon isteminde bulunulan hastalarin %43,5’inde 6n tani
olmadig: tespit edildi. On tanis1 olan hastalarda en sik karsilasilan ii¢ tablo sirasi ile
Kawasaki hastalig1 (%9,1), PDA (prematiir PDA’lar da dahil) (%6,5) ve iifiirim
(%6,8) olarak tespit edilmistir. Kawasaki hastalig1 tilkemizde ikinci siklikta goriilen
ve ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikan ve bir vaskiilit tablosudur. Hastalik erken donemde
teshis edilemez ve tedavisi geciktirilirse agir komplikasyonlara yol agar. Cocukluk
cag1 edinsel kalp hastaliklarinin en sik nedenidir. KH’nin diinya tlizerindeki dagilimi
cografi bolgelere gore degismektedir. Ulkemizde ABD ve Uzakdogu iilkelerine gore
daha az siklikta goriilmektedir, hastaligin ortalama insidansi 9/100.000°dir (49).

Pediyatrik kardiyoloji konsiiltasyonlarinin degerlendirildigi arastirma sayisi
olduke¢a azdir. Yapilan ¢alismalarda da kisitl veriler paylasilmistir. Kardiyovaskiiler
hastalarin degerlendirildigi ilk c¢alismalardan biri Brown ve ark.’nin yaptigi
caligmalardir. Bu c¢alismaya gore romatizmal ve hipertansif kalp hastaligi,

kardiyorenal yetmezlik ve siddetli aneminin toplumlarinda goriilen kalp hastaliginin
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en yaygin nedenleri oldugu bildirilmistir (96). Soliman ve ark Kardiyoloji Klinigi'nde
3908 yeni hastanin %34'liinde kalp kapak hastaligi, %24’tiinde hipertansif kalp
hastalig;; %19’unda kardiyomiyopatiler ve %]14’liinde perikardiyal hastaliklar
oldugunu; ayrica hastalarin %4'inlin de dogumsal kalp hastalifi ve aritmilerin
oldugunu bildirmistir. Bu ¢alismada tiim kardiyoloji klinigine gelen hem yetigkin hem
cocuk hastalar ayn1 grup i¢inde degerlendirilerek hastalik dagilimlari verilmistir (97).
Calismamizda literatiirden farkli sonuclar elde etmemizin en Onemli calisma
dizaynimizin literatiirden farkli olmasidir. Literatiirde genellikle bir hastane ya da
kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalarda goriilen kardiyolojik bozukluklarin
dagilimi verilirken bizim c¢aligmamizda literatiirden farkli olarak yapilan
konsiiltasyonlar tiizerinden hastalik dagilimlar1 degerlendirilmistir. Pediyatrik
kardiyoloji  konstiltasyonlarinin  degerlendirildigi bir c¢alismada kardiyoloji
konsiiltasyon istemi yapilan en yaygin edinsel hastaligin Kawasaki Hastalig1 oldugu

bildirilmistir (5).

Calismamizda konsiiltasyon ile uygulanan EKO sonuglarina goére kardiyak
degerlendirme de yapildi. Bu kardiyak degerlendirmeye gore konsiiltasyonlarin
%61,5’inde EKO sonuglarinin normal oldugu, patoloji saptanan hastalarin sirasi ile
PDA (p rematiir PDA’lar da dahil), ASD ve VSD tanilar1 aldig1 tespit edildi. Elde
ettigimiz bu bulgular daha 6nce yapilan ¢alisma ile benzer sonuclar igermektedir. Biz
de patoloji saptanan EKO bulgularinin DKH olan hastaliklarda daha sik tespit ettik.
Bu durumun en 6nemli sebebini tarama amaci ile yapilan konsiiltasyonlar ile normal
pediyatri uzmanlarimin goéziinden kagabilecek bulgularin pediyatrik kardiyoloji
uzmanlarinin tan1 koyabilmesine baglamaktayiz. Ekokardiyografi, kullanilabilirligi,
taginabilirligi, giivenligi ve kullanim kolaylig1 nedeniyle dogumsal kalp hastaliklarinin
tanisinda anahtar bir tan1 yontemidir. Bu yontem ile kalbin anatomisini tanimlama,
hemodinamiyi tahmin etme ve sonuglar1 6lgmek icin veriler elde edilir ve bu veriler
ile hastalifin tedavisi yonetilir (98). 2017 yilinda pediyatrik konsiiltasyonlarin
degerlendirildigi bir ¢alismada konsiiltasyonlarin %26,1’inde EKO sonuglarinin
normal oldugunu ve bulgu saptanan hastalarin %34,8’inde  DKH oldugunu

bildirmislerdir (86).

Calismamizda ayrica O6n tanilar kardiyak degerlendirme sonuglar1 ile
karsilastirildi. On tam ile kardiyak degerlendirme sonucu en ¢ok uyum gosterdigi

hastaliklar sirast ile VSD (%45.,9), PDA (%42,2) ve ASD (%31) olarak tespit
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edilmistir. On tan1 aldig: halde kardiyak degerlendirme sonucunun en fazla normal
tespit edildigi ii¢ hastaligin ise sirasiyla Covid-19 (%85,7), MIS-C (%75) ve ARA
(%77,3) oldugu goriildii. Elde ettigimiz bu verilere gére VSD, ASD ve PDA
hastaliklarinin klinik bulgulari hakkinda bilgi birikiminin Covid-19, MIS-C ve
ARA’ya gore daha fazla oldugu tespit edildi. MIS-C ve Covid-19’un yeni hastaliklar
olmas1 bilgi eksikliginin en biiyiikk sebebidir. ARA’nin klinik bulgulariin atesli
solunum yollar1 hastaliklar1 ile benzer olmasi1 hatali 6n tan1 thtimalini arttirmaktadir.
Cocuk hastaliklar1 uzmanlarina 6zellikle ARA igin ayirt edici klinik ozellikler

hakkinda egitimlerin arttirilmasi 6nemlidir.

Calismamizda kardiyak patoloji saptanan hastalarin EKG bulgularina
bakildiginda, %86,6 konsiiltasyonda EKG bilgisine ulagilamadigi, %9,6’sinda normal
siniis ritmi, %1,7’sinde siniis tasikardisi ve %1,2’sinde siniis bradikardisi oldugu tespit

edildi.

Calismamizda ayrica EKG sonuglar1 6n tanilara gére karsilastirimistir. On
tanis1 gogiis agrist olan hastalarda en fazla tespit edilen EKG bulgusu siniis ritmi
(%55,2) oldugu ve hastalarin %37,9’una EKG bilgisine ulagilamadigi, ndbet 6n tanisi
alan hastalarda en fazla (%350) siniis ritmi oldugu ve hastalarin %45’ine EKG bilgisine
ulagilamadigi, senkop On tanis1 alan hastalarda en fazla (%64,3) siniis ritmi oldugu ve
hastalarin  9%28,6’sina  EKG bilgisine ulasilamadigi, endokardit 6n tanist alan
hastalarda en fazla (%50) siniis ritmi oldugu ve hastalarin %71,4’tine EKG EKG
bilgisine ulagilamadigi ve ARA 06n tasi alan hastalarda en fazla (%355) siniis ritmi

oldugu ve hastalarin %40°1na EKG bilgisine ulagilamadig tespit edildi.

Kardiyak elektriksel aktivitenin ve kardiyak yapilarin degerlendirilmesinde
EKG kullanilmaktadir. EKG’de hiz, ritim, PR siiresi, P aksi, QTc siiresi, T dalga
ozelligi ve ST-T degisikliklerini gostermektedir. Bu 6zelikleri sayesinde genellikle
dogumsal kalp hastaliklar1 veya yapisal kardiyak bozukluklar1 degerlendirilmesinde
kullanilir (99). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada EKG bulgularinin fizik muayenede
patoloji varligt uyum gosterdigini bulmuslardir (100). Pediyatrik kardiyoloji
konsiiltasyonlarinin  degerlendirildigi bir ¢alismada 1724 hasta i¢in yapilan
konsiiltasyonlar degerlendirilmistir. Bu ¢alismada 106 episod i¢in EKG uygulanmis
ve perikarditi olan dort hastada EKG degisikligi saptanmustir (5). Dogan ve ark ¢ocuk
acil servise goOgiis agris1 sikayeti ile gelen hastalar1 degerlendirdikleri ¢alismada

hastalarin %93,9’unda EKG’nin normal, % 6,1’inde ise anormal oldugunu tespit
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etmislerdir. Anormal EKG bulgularinda en sik aritmi, ST elevasyonu ve ST
depresyonu oldugunu bildirmislerdir. Ayni aragtirmada 61 hastanin pediyatrik
kardiyolojiye  konsiilte edildigini, konsiiltasyon sonucunda 20 hastada
ekokardiyografik anormallik oldugu, en sik karsilagilan anormalligin siras1 ile mitral
kapak prolapsusu ve ASD oldugu bildirilmistir (101). Calismamizin sonuglarina
baktigimiz daha onceki ¢calismalarda oldugu gibi bizde de kardiyak patoloji saptanan

konsiiltasyonlarin yaklagik ticte birinde normal siniis ritmi tespit edilmistir

Calismamizda tek merkezde geriye doniik olarak konsiiltasyon istemleri
degerlendirilmistir. Her bir veri bir konstiltasyona ait bilgileri icermektedir. Veriler
hasta bazinda olusturulmadigi i¢in konsiiltasyon talep edilen hastalarin yas ve cinsiyet

gibi kisisel 6zelliklerini iceren bilgiler degerlendirilmemistir.

Bu caligma ile pediyatrik kardiyolojiye yapilan konstiltasyon degerlendirmelerin
cogunda patoloji saptanmadigir ortaya c¢ikmustir. Kardiyak konsiiltasyonlarda ¢ok
sayida durum degerlendirilmesine ragmen, bazi tablolarin (DKH, KH gibi) daha sik
rastlandig1 tespit edildi. Pediyatri uzmanlik egitim programlar 6zellikle bu hastaliklar

i¢in detaylandirilmalidir. Bu alanda daha fazla calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC

Calismamizda 999 pediyatrik kardiyoloji konsiiltasyonu degerlendirildi.

En sik konsiiltasyonun ekim, en az konsiiltasyonun ise kasim ayinda yapildig1 tespit
edildi.

Konsiiltasyonlar en sik yenidogan yogun bakim {initesinden en az ise dogumhane
yenidogan servisinden istenmistir.

Kardiyolojik patoloji saptanmayan hastalarda en fazla konsiiltasyon g¢ocuk acil
servisinden yapilmistir.

En sik gelis sikayeti solunum sikintisi ve ates idi.

Kardiyak yeni tani alan hastalarin 9%49,3’1i yenidogan yogun bakim iinitesinden
konsiilte edilmistir.

Konsiiltasyonlarin %43,5’inde herhangi bir 6n tan1 tespit edilmedi.

On tam tespit edilen hastalarda en sik karsilasilan tan1 Kawasaki hastalig idi.
EKO’da ASD, PDA ve VSD en sik karsilagilan ii¢ bulgu idi.

Hastalarin %80,2°sinde kardiyak 6zgecmis tespit edilmedi.

Kardiyak 6zgec¢misi olan hastalarda en sik karsilagilan bozukluk VSD olarak tespit
edildi.

Konsiiltasyon talebinin en sik nedeni riskli yenidoganlarda kardiyak anomali a¢isindan
tarama talebi amaciyla yapildig goriildi.

Yeni tan1 alan ve mevcut eski tanisi olan hastalara ait konstiltasyonlarda EKG bilgileri
degerlendirildiginde %86,6’sina EKG bilgisine ulagilamadig1 %9,6’sinda normal siniis

ritmi oldugu tespit edildi.

Sonu¢ olarak konsiiltasyonlar1 biiyiikk ¢ogunlugunun uygun klinik durum
olmadan istendigi, bu durumun pediyatrik kardiyoloji hekimleri iizerinde is yiikiinii
arttirdigini, gergekten kardiyolojik konsiiltasyona ihtiya¢ duyan hastalara ulagmay1
zorlagtirdigin1 diisiinmekteyiz. Pediyatri uzmanlarinin kardiyak semptomlarin ve
hastaliklarin teshisine yonelik becerilerinin arttirllmasin1  saglamak bu sorunu
¢ozmenin en Onemli yoludur. Yas ve cinsiyet gibi kisisel verilerin miikerrer
konsiiltasyonlardan dolay1 degerlendirilememis olmasi c¢alismada kisitliliga yol
acmistir. Bu ¢alismanin en 6nemli kisitliligi ise tek merkezli olmasidir. Cok merkezli

caligmalara ihtiya¢ vardir.
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