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KISALTMALAR

ALL : Akut lenfoblastik 16semi

AF : Atriyal fibrilasyon

AGE : Akut gastro enterit

AKS : Akut koroner sendrom

ASD : Atriyal septal defekt

ASYE : Alt solunum yolu enfeksiyonu
ARA : Akut romatizmal ates

AVM : Arteriovendz malformasyon

AY : Aort kapak yetmezligi

BAT : Biiyiik arter transpozisyonu

CKH : Cocuk kalp hastalig1

DKH : Dogumsal kalp hastalig1

DKMP : Dilate kardiyomyopati

ECMO : Eksta corporal membran oksijenizasyon
EKG : Elektrokardiyografi

EKO : Ekokardiyografi

FMF : Ailesel akdeniz atesi (Familial Mediterranean Fever)
GAS : Grup A Streptokok

GORH : Gastro 0zafagiyal reflii hastalig1
HKMP : Hipertrofik kardiyomyopati

IYE : Idrar yolu enfeksiyonu

ivs : Interventirkiiler septum

JiA : Juvenil idiopatik artrit

KAH : Koroner arter hastaligi

KH : Kawasaki hastaligi

KS$S : Kardiyojenik sok

KVH : Kardiyovaskiiler hastalik

KY : Kalp yetmezligi

MAS : Makrofaj aktivasyon sendromu
MISC : Multisistem inflamatuvar sendrom
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MY
PHAPA
PA
PAH
PDA
PVO
PS
PPVD
SLE
SSRI
SVT
TAPVD
UQTS
USYE
WBC
VSD
VES

: Mitral yetersizlik

: Periyodik ates, aftéz stomatit, farenjit, adenit
: Pulmoner atrezi

: Pulmoner arteriyel hipertansiyon

: Patent duktus arteriyozus

: Pulmoner vendz obstruksiyon

: Pulmoner stenoz

: Parsiyel pulmoner vendz doniis anomalisi
: Sistemik Lupus Eritemazus

: Selektif seratonin geri alim inhibitorii

: Supraventrikiiler tasikardi

: Total pulmoner ven6z doniis anomalisi

: Uzun QT sendromu

: Ust solunum yolu enfeksiyonu

: Beyaz kan hiicresi (White blood cell)

: Ventrikiiler septal defekt

: Ventrikiiler ekstra sistol
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OZET

UCUNCU BASAMAK BIR HASTANEDE COCUK ACIL SERVISTEN
COCUK KARDIYOLOJi BOLUMUNE YAPILAN KONSULTASYONLARIN
BES YILLIK RETROSPEKTIiF DEGERLENDIRILMESi

Amag: Cocuk acil servise gogiis agrisi, senkop, carpinti, {ifiirlim, uzamis ates,
siyanoz gibi semptomlarla basvuran hastalar Onemli bir orana sahiptir. Bu
semptomlar kardiyak veya kalp dis1 patolojilere bagli olarak gelisebilir. Bu
caligmayla acil servisten c¢ocuk kardiyoloji boliimiine yapilan konsiiltasyonlarin
sebeplerinin ve sikliginin belirlenmesi, hastalarin aldiklar1 tan1 ve tedavilerin

gosterilmesi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada 5 Eyliil 2017 — 30 Eylil 2022 tarihleri
arasinda S.B.U. Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Cocuk Acil Servis'e
bagvuran ve cocuk kardiyoloji konsiiltasyonu istenen 0-18 yas olgularin tamami
caligmaya dahil edildi. Hastalarin basvurudaki nedenleri, konsiiltasyon sebepleri,
hematolojik ve biyokimyasal tetkikleri, akciger grafisi, ekokardiyografi raporlar1 ve

sistem tizerinde kayitli elektrokardiyografi (EKG) bilgileri kaydedildi.

Bulgular: Calismamizda 889 hastaya ait toplam 947 konsiiltasyon
degerlendirildi. Konsiiltasyonlarin 400’1 (%42,3) kiz cinsiyete aitti ve hastalarin yas
ortalamasi1 8,1+£6,2 yildi (medyan 7,3 yil). Hastalarin konsiilte edilme sebepleri 18
kategoriye ayrildi. Konsiiltasyonlarin 185’1 (%19,5) gogiis agrisi, 157°si (%16,5)
ates, 99°u (%8,8) senkop, 83’1 (%8,8) eklem agrisi, 64’1 (%6,8) solunum giicliigi,
56’s1 (%5,9) aritmi, 50’s1 (%5,3) siyanoz, 41°1 (%4,3) MIS-C, 41°1 (%4,3) kardiyak
hastalik 6ykiisii nedeniyle, 34’1 (%3,6) nobet, 24’1l (%2,5) perikardiyal effiizyon,
23’1 (%2,4) hipertansiyon, 22’si (%2,3) tfiiriim, 12’si (%]1,3) kardiyomegali, 12’si
(%1,3) elektrik ¢arpmasi, 9’u (%1) ilag intoksikasyonu nedeniyle yapildi. Ayri bir
kategori olusturcak sayiya ulagmayan, farkli nedenlerle istenen 34 (%3,6)
konsiiltasyon ise ‘diger’ baghigi altinda toplandi. Danisilan hastalarda kategorilere

gore kardiyak patoloji/etkilenme oram1 %68 ile %8 arasinda degismekteydi.
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Konsiiltasyonlar sonucunda en fazla kardiyak patoloji saptanan nedenler sirasiyla
tifiirim (%68), plevral efiizyon (%66,5), solunum sikintis1 (%44), siyanoz (%36),
eklem agris1 (%28) idi. En az kardiyak patoloji saptanan neden ise elektrik ¢arpmasi
(%8) oldu. Danisilan hastalarin tamami ekokardiyografi ile degerlendirildi.
Hastalarin 279’unda (%29,5) patoloji saptand1 (117’si bilinen). Elektrokardiyografik
degerlendirmede ise 105 (%11,3) patolojik bulgu goriildii (11’1 bilinen). Tiim
konsiiltasyonlarin 542’si (%57,2) tan1 aldi. Bunlarin 138’1 (%14,5) primer kardiyak
hastalik tanist1 alirken 117°st (%12,3) kardiyak tutulumla gidebilen diger
hastaliklardi.

Sonu¢: Cocuk acil servislerin yogunlugu, hekimlerin tan1 atlama
konusundaki endiseleri siklikla pediyatik kardiyoloji konsiiltasyonu istemi
gerektirmektedir. Konsiiltasyon isteme gerekgesine gore kardiyak patoloji saptanma
oran1 degigmektedir. En sik kardiyak patoloji iflirlim, solunum sikintis1 ve
perikardiyal eflizyon nedeniyle istenen hastalarda tespit edilmistir. Cocuk acil
serviste calisan hekimlerin kardiyak hastaliklar ve uyarici semptomlarini taninmasi
konusunda bilgi ve farkindaliklarinin artirilmasi, troponin gibi tetkiklerin gereken
hastalarda istenmesi kardiyoloji konsiiltasyonlarinin daha efektif olmasini

saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: cocuk acil servis, pediyatrik kardiyoloji, konsiiltasyon



SUMMARY

A FIVE-YEAR RETROSPECTIVE EVALUATION OF CONSULTATIONS
FROM PAEDIATRIC EMERGENCY DEPARTMENT TO PAEDIATRIC
CARDIOLOGY DEPARTMENT IN A TERTIARY CARE HOSPITAL

Objective: Patients presenting to the paediatric emergency department with
symptoms such as chest pain, syncope, palpitations, murmur, prolonged fever and
cyanosis have a significant proportion. These symptoms may develop due to cardiac
or non-cardiac pathologies. The aim of this study was to determine the reasons and
frequency of consultations from the emergency department to the pediatric
cardiology department and to show the diagnoses and treatments received by the

patients.

Materials and Methods: In this study, all patients aged 0-18 years who
presented to the Pediatric Emergency Department of University of Health Sciences-
Umraniye Training and Research Hospital between 5 September 2017 and 30
September 2022 and for whom pediatric cardiology consultation was requested were
included. Demographic data, examination, vital signs, haematological and
biochemical tests, chest radiography, echocardiography reports and

electrocardiography (ECG) data recorded on the system were recorded.

Results: A total of 947 consultations of 889 patients were evaluated in our
study. Of the consultations, 400 (42.3%) belonged to female gender and the mean
age of the patients was 8.1+6.2 years (median 7.3 years). The reasons for
consultation were divided into 18 categories. Of the consultations, 185 (19.5%) were
for chest pain, 157 (16.5%) for fever, 99 (8.8%) for syncope, 83 (8.8%) for
arthralgia, 64 (6.8%) for dyspnoea, 56 (5.9%) for arrhythmia, 50 (5.3%) for cyanosis,
41 (4.3%) for MIS-C, 41 (4.3%) for MIS-C, 41 (4.3%) for MIS-C, and 41 (4.3%) for
MIS-C, 3%) due to history of cardiac disease, 34 (3.6%) due to seizure, 24 (2.5%)
due to pericardial effusion, 23 (2.4%) due to hypertension, 22 (2.3%) due to murmur,
12 (1.3%) due to cardiomegaly, 12 (1.3%) due to electric shock and 9 (1%) due to
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drug intoxication. The 34 (3.6%) consultations requested for different reasons, which
did not reach the number to form a separate category, were grouped under the
heading 'other'. In the patients consulted, the rate of cardiac pathology/affectedness
varied between 68% and 8% according to categories. All consulted patients were
evaluated by echocardiography. Pathological findings were detected in 279 (29.5%)
patients (110 known). Electrocardiographic evaluation revealed 105 (11.3%)
pathological findings (10 known). Of all consultations, 542 (57.2%) were diagnosed.
Of these, 138 (14.5%) were diagnosed as primary cardiac disease and 117 (12.3%)

were other diseases with cardiac involvement.

Conclusion: The intensity of paediatric emergency departments and
physicians' concerns about missed diagnosis frequently require paediatric cardiology
consultation. The rate of detection of cardiac pathology varies according to the
reason for requesting consultation. The most common cardiac pathology was
detected in patients who were requested for murmur, respiratory distress and
pericardial effusion. Increasing the knowledge and awareness of physicians working
in paediatric emergency departments about the recognition of cardiac diseases and
warning symptoms, and requesting tests such as troponin in necessary patients will

make cardiology consultations more effective.

Keywords: paediatric emergency department, paediatric cardiology,

consultation
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1. GIRIS

Tip alaninda yapilan konsiiltasyonlar, hastalarin daha iyi saglik hizmeti
almasina yardimci olan 6nemli bir uygulamadir. Tibbi anlamda "konsiiltasyon"
(consultation), bir hekimin, hastanin tani ve tedavisi lizerine baska bir uzmana veya
uzmanlara bagvurmasi veya danigsmanlik almasi durumunu ifade eder (1). Bu,
karmasik vakalarin veya 0©zel uzmanlik gerektiren durumlarin yonetimi igin
kullanilan bir yaklagimdir.

Pediatri uzmanlig, diger tip alanlarina gore oldukca genis ve detayl bir bilgi
yelpazesini igerir. Pediatrik hastalarla ilgilenen bir hekimin, kritik hastalar1 tanima ve
gerektiginde uygun yonlendirmeleri yapma yetenegi, hastalarin yasamlarini kurtarma
ve sagliklarini iyilestirme siirecinde 6nemli bir rol oynar.

Dogumsal kalp hastaligi (DKH) tiim major konjenital anomalilerin yaklasik
licte birini olusturmaktadir. Dogumsal kalp hastalifi prevelans1 diinya capinda,
zaman ig¢inde gelisen teknoloji ve saglik sistemlerine ulasim imkanlariyla artmastir.
Dogumsal kalp hastalig1 sikliginin 2011 yilinda yapilan bir meta-analizde her 1000
canlt dogumda 8,1 ila 9,7 arasinda degisen bir prevelansa sahip oldugu gosterilmistir
(2).

Cocuklarda Kawasaki hastaligi, viral miyokardit, kardiyomyopati, disritmiler
ve romatizmal kalp hastaligi gibi edinsel ve ailevi kalp hastaliklar1 mortalite ve
morbiditenin énemli nedenleri arasindadir (3).

Bu calisma {igiincii diizey bir hastanede ¢ocuk acil servise gogiis agrisi,
senkop, ifliriim, eklem agrisi, uzamis ates gibi semptomlarla basvuran ve fizik
muayene, tetkik sonuglarina gore ¢ocuk kardiyoloji konsiiltasyonu istenen hastalarin
verileri  geriye doniikk hastane veri tabanindaki  bilgiler incelenerek
gergeklestirilmistir. Calismamizda acil serviste g¢alisan pratisyenlerin, asistan ve
uzman doktorlarin kardiyak hastaliklar1 6n gérme ve konsiiltasyon istemlerinin
uygun olup olmadig, konsiiltasyon sonucunda saptanan kardiyak ve non kardiyak
patolojilerin gdsterilmesi; acil servislerde calisan hekimlerin kardiyak hastaliklarin
taninmast ve yonetimi hususunda deneyimlerinin ve bilgilerinin arttirilmasi

amagclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. COCUK ACIL SERVIS GOREV TANIMI

Acil servis; saglik hizmeti sunan kamu kurum ve kuruluslar ile ve 6zel
hastaneler tarafindan kurulmus yatakli saglik tesisleri biinyesinde yer alan, hastalarin
hastalik veya yaralanma ile randevusuz olarak gelebilecegi ve bir ekip tarafindan
gorilebilecegi acil bakim i¢in ayrilmis bir alan anlamina gelir (4).

Yenidogandan 18 yasma kadar olan akut olarak hastalanan veya yaralanan
cocuklarin tani, tedavi ve yoOnlendirilmesinde hizli ve etkin yaklagimlar
gosterebilmek igin gereken bilgi ve beceriye sahip ¢ocuk acil tip yandal uzmani ve/
veya ¢ocuk uzmani tarafindan yonetilir.

Ulkemizde Acil Saglik Hizmetleri Yénetmeligine gore; 6zel ve kamuya ait
biitiin hastanelerin acil birimleri, tim acil bagvurularint ayirim yapmaksizin kabul
ederler. Bagvuran her hasta icin acil tibbi degerlendirme, miidahale ve gerektiginde
stabilizasyon saglanir. Ayrica acil servisler gelir diizeyi ve sosyal giivence durumuna
bakilmaksizin acil bakim talep eden her hastaya hizmet vermektedir ve ‘“‘aksi

kanitlanana kadar her hasta acildir” ilkesiyle ¢caligmaktadir (5).

2.2. COCUK KARDiIYOLOJI TARIHCESI

Bir disiplin olarak pediatrik kardiyoloji, dogumsal kalp hastaliklarinin erken
taninmas1 amaciyla yapilan ¢alismalarin sonucu olarak ortaya ¢ikmistir. 1628 yilinda
William Harvey "De Motu Cordis" adli eseri yayimlayarak ilk kez akciger ve
sistemik dolasimin birlikte nasil calistigin1 agiklamistir (6). 1671 yilinda Neils
Stenson of Copenhagen, 6lii dogan ¢oklu kardiyak anatomik bozuklugu olan bir fetiis
tizerinde, Etienne-Louis Fallot'un adiyla anilan bugun fallot tetrolojisi olarak
bildigimiz hastaligin bulgularii tanimlamistir (7). 1816 senesinde Rene Laénnec’in
steteskopu gelistirmesiyle birlikte, oskiiltasyon kardiyak muayenenin rutini haline
gelmigtir. 1936 yilinda DKH alaninda uzman olan Maude Abbott, Fallot tetralojisi
icin patolojik bulgulari, dolagim ve oskiiltasyon diyagramlarini, akciger grafisini ve
elektrokardiyogrami gostermistir (8).

Kardiyak hastaliklarinin patofizyolojisinin anlagilmasi tani y&ntemlerinin

gelismesiyle miimkiin olmugtur. Wilhelm Conrad Rontgen, 19. yiizyilin sonlarinda



X-1s1inm1  bularak goriintiilemede kullanilmasini  sagladi. 1902'de  Einthoven
elektrokardiyografiyi icat etti. 1929'da Forssmann katateri kolundaki vendz yoldan
kalbe ileterek kalp kateterizasyonu ve anjiyografinin gelisimine katkida bulundu (8).

Fizyolojik caligmalar, anjiyografi ve ekstrakorporeal dolagimin gelismesi,
daha 6nce bir merak konusu olarak goriilen konjenital kalp lezyonlarinin basartyla
teshis ve tedavi edilmesini sagladi (9).

Pediatrik kardiyoloji 1961 yilinda pediatrinin ilk alt uzmanlik dali haline
gelmistir. Ekokardiyografi, renkli akim doppler ve manyetik rezonans goriintiileme,
neredeyse tanisal amacgl kardiyak kateterizasyonun yerini almistir. Bununla birlikte
girisimsel kalp kateterizasyonu hizla geliserek cerrahi olarak yapilabilen islemlerin
daha kisa slirede ve daha az komplikasyonla yapilmasina olanak saglamistir.
Pediatrik kardiyolojide ilk 50 yil arastirmalara ve egitime ayrilmis, son 20 yilda
kardiyak hastaliklarin nedenini ortaya koyan c¢aligmalar yapilmistir. Pediatrik
kardiyoloji ekibi; kalp damar cerrahlari, anestezi ve yogun bakim uzmanlari,
fizyologlar ve radyologlarla birlikte c¢alisan genis bir ekipten olusmaktadir. Bugiin
genetikgiler, molekiiler biyologlar ve diger temel bilimciler, pediatrik kardiyoloji ve
henliz dogmamis c¢ocuklar icin heyecan verici bir gelecek saglamak iizere

calismlarina devam etmektedir (9).

2.3. DOGUMSAL KALP HASTALIKLARI

Dogumsal kalp hastaligi (DKH), bir bireyin dogdugunda kalp veya biiylik
damarlarinda mevcut olan yapisal problemleri icerir. Bu tiir hastaliklar, kalp
duvarinin, kapakgiklarin, biliylik damarlarin veya diger kalp bilesenlerinin anormal
gelisimi veya islevi ile iligkilidir. Dogumsal kalp hastaligi, dogumsal hastaliklarin
yaklasik ticte birini olusturarak en yaygin goriilen gruptur ve yaklasik her canli 1000
dogumun 8’inde ortaya ¢ikar (10). Prematiirelerdeki PDA bu orana dahil degildir.
Son 20 yilda artan perinatal taramalar, cerrahi uygulamalar ve girisimsel islemlerdeki
ilerlemeler DKH olan bireylerin sag kaliminmi artirmistir. Cogu DKH’l1 infant ve
cocuk tek girisimsel operasyonla normale yakin bir yasam siirebilir. Kompleks
lezyonlara sahip bebeklerin kii¢lik bir grubu, yasamlarinin ilk yillarinda birden fazla

cerrahi islem, yogun bakim siireci ve yakin izlem gerektirir ve bir kism1 yetiskin



yaglara ulasabilir. Yine de DKH bebeklerdeki en sik mortalite sebebi olmaya
devam etmektedir (11).

Dogumsal kalp hastaligina sahip bireylerin gelisen tani ve tedavi yontemleri
ile prognozlarindaki iyilesmeye ragmen, DKH’nin nedenleri konusunda halen
aydinlatilamamis bir¢cok nokta vardir. Dogumsal kalp hastaliginin yaklagik %80'1 cok
faktorliidiir, genetik vecevresel etkenlerin gesitli kombinasyonlartyla ortaya c¢ikar
(11).

Vakalarin  yaklastk  %20'si  kromozomal anormalliklere, = Mendel
sendromlarina, sendromsuz tek gen bozukluklarina veya teratojenlere atfedilebilir.
Down sendromu ve velokardiyofasiyal sendrom, DKH’l1 hastalarda en sik goriilen
sendromlardir. Su ana kadar, sendromsuz DKH formlar1 ile 30'dan fazla gen
iliskilendirilmistir. Bu genlerin DKH’na katkis1 bilinmemekle birlikte, nispeten
kiiclik oldugu varsayilmaktadir (11).

Dogumsal kalp hastaliginin etyolojisinde ¢evresel faktorlerin etkisi i¢in sinirh
kanit vardir. Vakalarin %2-3’iinden kizamikcik gibi viral enfeksiyonlar, bazi
hormonlar ve antiepileptik ilaclar, iyonize radyasyon, annede diyabet, sistemik lupus
eritematozis, fenilketoniiri hastalifi gibi cevresel etkenler sorumludur. Bununla
birlikte, folik asit takviyesi, gebelik Oncesi ve gebelik doneminde rubella asisinin
yapilmas1 ve diyabetli annelerde iyi glikoz kontroliiniin saglanmasi, bebeklerdeki
DKH riskini azaltabilir. Dogumsal kalp hastalikli ailelerin {iyeleri igin
bireysellestirilmis tekrarlama riskleri, tiim etkilenen iiyeler i¢in dogru kardiyak
tanilar1 iceren ayritili aile Oykiisii alindiktan sonra olusturulabilir. Yiiksek verimli
genetik teknikler, gen kesfini hizlandirabilir ve bireysellestirilmis genetik
danigsmanlik saglama yetenegimizi artirabilir (11).

Dogumsal kalp hastaliklar1 temel olarak siyanotik ve asiyanotik olmak iizere
ikiye ayrilir. Asiyanotik DKH; kalpteki fizyolojik yiikiin durumuna bagli olarak
ayrica kendi i¢inde siniflandirilabilir (12)



Tablo 1: Dogumsal Kalp Hastaliklarinin Siniflandirilmast

ASIYANOTIK
Sag-sol santh Obstruktif lezyonlar
ASD Pulmoner stenoz
VSD Aort stenozu
AVSD Aort koarktasyonu
PDA Mitral darlik
SIYANOTIK
Artmis pulmoner akim Azalmis pulmoner akim
BAT Fallot tetrolojisi
Trunkus arteriosus Pulmoner atrezi
DORV Kritik pulmoner stenoz
PS olmadan DORV Obstruksiyonlu TAPVD
Tek ventrikiil Ebstein anomalisi
Obstruksiyonsuz TAPVD PS’lu DORV
Hipoplastik sol kalp

2.3.1. Siyanotik Dogumsal Kalp Hastahklar:

Dogumsal kalp hastaliklarinin %25'i siyanotik dogumsal kalp hastaliklaridir.
Bu hastalarin %50'den fazlasi, neonatal donemde ge¢ veya atlanmis teshise bagl
olarak kaybedilmektedir. Bu nedenle, siyanotik DKH’l1 yenidoganlarin hayatta
kalmasi, kusurun erken teshis ve tedavisine baglhidir (13).

Kritik dogumsal kalp hastalig1 olan bebeklerin %30 kadari, dogduktan
sonra teshis edilmeden eve taburcu edilmektedir, ¢linkii bu bebekler yasamlarinin ilk
giinlerinde rutin muayenede higbir kritik DKH belirtisi gdstermeyen normal bebekler
gibi goriinmektedirler. Oksijen saturasyonu %80’in iistiinde olan bebeklerde siyanoz
klinik olarak belirgin olmayabilir (13).

Son yillarda, semptomsuz yenidoganlarda nabiz oksimetresi kullanimiyla
siyanozun tespiti oldukca kolaylagmistir. Nabiz oksimetresi kullanarak yapilan
yenidogan taramalari, kritik DKH'Ii bebeklerin hizli bir sekilde tespitini kolaylastiran
degerli bir ara¢ olarak son literatiir tarafindan gii¢lii bir sekilde desteklenmektedir.
2018 yilinda yapilan bir meta analizde duyarlilifi %76.3 6zgilligii %99,9 olarak
gosterilmistir (12).



Kritik DKH, dogumdan itibaren mevcut olan ve yenidoganlarin hayatta
kalmak icin erken cerrahi veya kateter tabanli miidahaleye ihtiya¢ duydugu ciddi
kalp hastaliklarin1 ifade eden bir terimdir. Bu grup siyanotik kalp hastaliklarini ve
duktus arteriyozus acikligina bagimli diger nadir hastaliklar1 i¢erir. Duktus bagimli
patolojiler, hipoplastik sol kalp sendromu, arcus aorta hipoplazisi, kritik aort stenozu

(AS), kritik pulmoner stenoz (PS) veya atrezisi ve trikiispit atrezi gibi hastaliklardir

(13)

2.3.1.1. Fallot Tetrolojisi

Siyanotik dogumsal kalp hastaliklar1 arasinda en sik rastlanan bozukluktur.
2019 yilinda yapilan bir meta analizde siklig1 %0,35 olarak gosterilmistir (15). Fallot
Tetrolojisinin (FT) klasik tanimi su dért anormalligi icerir: VSD, pulmoner darlik
(PS), sag ventrikiil hipertrofisi ve aortanin ventrikiil iizerine binmesi. Fizyolojik
acidan bakildiginda, Fallot tetrolojisi sadece iki anormalligi gerektirir; her iki
ventrikiilde sistolik basinglar1 esitleyen yeterince biiyiik bir VSD ve sag ventrikiiler
cikis yolu darligi. Sag ventrikiil hipertrofisi pulmoner darlifin bir sonucudur ve
aortanin sag ventrikiil {izerine binme derecesi genis bir yelpazede degisir ve her
zaman mevcut degildir. Sag ventrikiil ¢ikis yolunun darlik siddeti, VSD {izerinden
olusan santin yoniinii ve biiylikligiinii belirler. Hafif darlikta klinik VSD’nin
gorliniimiine benzer ve bunlara pembe FT denir. Ciddi darlikta sant sagdan sola akar
ve siyanotik FT ne yol acar (13).

Asiyanotik FT’nin bulgular1 zaman i¢inde siyanotik hale gelir. Hasta bir veya
iki yaslarima geldiginde, eforla nefes darlifi ve ¢omelme de dahil olmak {izere
siyanotik FT' klinik tablosuna sahip olurlar. Obstruksiyon ne kadar fazlaysa siyanoz

o kadar erken baglar (13).
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Sekil 1: Fallot tetrolojisi

Asiyanotik (A) ve siyanotik (B) fallot tetrolojisi. Diyagram igindeki sayilar oksijen saturasyonunu, diyagramin
digindaki sayilar basing degerlerini belirtir. Her iki durumda da, sag ventrikiil (RV) igindeki sistolik basing, sol
ventrikiil (LV) ve aorta (AO) i¢indekine esittir ve sag ventrikiil ile pulmoner arter (PA) arasinda 6nemli bir basing
gradyan1 bulunur. Asiyanotik formda pulmoner kan akisi hafif ila orta derecede artarken, siyanotik formda

pulmoner kan akis1 azalir. (Park's The Pediatric Cardiology Handbook s:175)

2.3.1.2. Biiyiik Arterlerin Transpozisyonu

Biiyiik arterlerin transpozisyonu (BAT) tim DKH’nin yaklasik %3’iinde
meydana getirir. Erkeklerde kadinlara gore 3:1 oraninda daha sik goriiliir. Bu
anomalide aorta sag ventrikiilden, pulmoner arter ise sol ventrikiilden ¢ikar. D-
transpozisyon durumunda ise aorta, pulmoner arterin sag tarafinda ve énde bulunur
(14). Patent foramen ovale ve PDA'a bagh olarak yasam siiresi farklilik gosterebilir
ve genellikle ventrikiiler septal defekt ile birliktedir (13).

Biiyiik arterlerin D-transpozisyonu (D-BAT), pulmoner ve sistemik
dolagimlarin tamamen ayrilmasidir. Bu, viicut boyunca dolasan hipoksemik kan ve
pulmoner devrede dolasan hiperoksemik kanin bir arada olmamasina neden olur ve
bu durum hayatla bagdasmaz. iki dolasimin karismasina izin veren ASD, VSD veya
PDA hayatta kalmak i¢in zorunludur (13).

Dogumdan itibaren siyanoz belirgindir ve yenidogan doneminde dispne,
beslenme glicliigli ve kalp yetmezligi bulgularn gelisir. Fizik muayenede S2 tek ve
yiiksektir. Ventrikiiler septumu saglam olan bebeklerde kalpte iifiiriim duyulmaz.
Mliskili VSD'si olan daha az siyanotik bebeklerde erken veya holosistolik bir VSD
ifliriimii duyulabilir. Kan gazinda ciddi hipoksemi ve asidoz mevcuttur ve oksijen

tedavisine yanit vermez. Arteriyel oksijen doygunlugunu artirmak i¢cin PGE-1



infiizyonuna basglanmalidir. Hipoksi durumunda oksijen verilmelidir. Oksijen,
pulmoner vaskiiler direnci (PVR) diisiirmeye ve pulmoner kan akimini artirmaya
yardimcir olabilir, bu da sistemik arteriyel oksijen doygunlugunu artirir. Cerrahi
oncesi, cerrahi planlamada esneklik saglamak i¢in genellikle kalp kateterizasyonu ve

balon atriyal septostomi (Rashkind islemi) yapilir (13).

2.3.1.3. Hipoplastik Sol Kalp Sendromu

Hipoplastik sol kalp sendromu (HSKS), 5000 canli dogumda 1 kez meydana
gelir, sol ventrikiil hipoplazisi, aortik veya mitral kapaklarin atrezisi veya kritik
darligi; ¢ikan aortanin ve aortik arkin hipoplazisi ile karakterize anomalilerden
olusur. Sol ventrikiil kiiciik ve islevsiz veya tamamen atreziktir. Yenidogan
doneminde pulnoner vaskiiler diren¢ sistemik vaskiiler direngten yiiksektir. Baskin
sag ventrikiil, duktal sagdan sola sant ile aortanin inen kismi normal perfiizyon
basincini siirdiiriir. Proksimal aorta, koroner ve serebral dolasimin perflizyonunu
saglar. Fetiisler antenatal donemde bu ciddi kalp anormalligini iyi tolere ederler (13).

Hipoplastik sol kalp sendromlu bir yenidogan, yasamin ilk birkag saati ile ilk
birka¢ giinii i¢inde kritik hale gelir. Tasikardi, dispne, pulmoner tikanikliklar, zayif
periferik nabizlar karakteristiktir. Hasta ciddi siyanoza sahip olmayabilir ancak kotii
perfliizyon ile cildin soluk mavimsi bir rengine sahiptir. Dinlemekle S2 tek ve
yiiksektir. Genellikle kalp tfiirtimii yoktur. Akciger grafisinde tipik olarak pulmoner
vendz konjesyon veya pulmoner édem goriiliir. Kalp yetmezligi belirtileri gelisir,
hepatomegali ve gallop ritmi gozlenir (13).

Sol ventrikiiliin sag atriuma kan aktarmasina izin veren biiyiik bir ASD varsa,
pulmoner 6dem siddetli olmaz ve arteriyel oksijen saturasyonu %80 civarinda
olabilir. Yetersiz atriyal septal iletisim durumunda pulmoner 6dem siddetlidir ve
arteriyel oksijen saturasyonu diisiiktiir. Tedavi edilmezse, bebek genellikle
dogumdan hemen sonra 6liir (13).

Tanm1 konuldugunda intravenéz PG-1 infiizyonu (alprostadil) hemen
baslanmalidir. Bu, PDA'nin korunmasin1 veya tekrar agilmasini saglayarak sagdan
sola sant yapist ile sistemik perfiizyonu saglar. Hastanin solunumla ilgili
endikasyonu yoksa rutin entiibasyon yapilmaz. Hastanin Fio2’si %21 civarinda

tutulur (13).



2.3.1.4. Total Pulmoner Venoz Doniis Anomalisi

Nadir olarak goriilen bu DKH’nin sikligi 2019°da yayimnlanan bir meta
analizde %0,08 olarak bulunmustur (15). Bu anomalide pulmoner venler ile sol
atriumun dogrudan baglantis1 yoktur. Pulmoner venlerin drenaj yerine gore 4 tipe
ayrilir; Suprakardiak, kardiak, infrakardiak, miks tip. En sik goriilen suprakardiak
tiptir yaklagik yarisini olusturur (13).

Venoz kanallarin uzunlugu veya hepatik siniizoidlerin neden oldugu direng,
konjesyona sebep olur. Pulmoner vendz konjesyon olan hastalarda, pulmoner
arteriyel hipertansiyon gelisir. Bu hastalar hipoksemi ve sistemik hipoperfiizyon
gelistirirler. Total pulmoner vendz doniis anomalisinde (TAPVD) hayatta kalmak
i¢cin bir ASD veya PFO gibi bir interatriyal iletisim gerekir.

Klinik olarak pulmoner vendz obstriikksiyon (PVO) olmayan durumda
dogumdan itibaren hafif siyanoz dykiisii mevcuttur; biiyiime geriligi ve sik pulmoner
enfeksiyonlarla birlikte kalp yetmezligi bulgular1 goriiniir. Kalp grafisinde ‘kardan
adam’ manzarasi tipiktir fakat 4 aydan once nadiren belirginlesir. Pulmoner venoz
obstriiksiyon olan hastalarin yenidogan doneminde belirgin siyanoz ve nefes darligi,
beslenme intoleransi ve biiyiime geriligi vardir. Kalp grafisi normaldir (13).

Tedavi, kalp yetmezligi ve pulmoner 6deme yoneliktir. Siddetli siyanoz ve

kalp yetmezligi durumunda cerrahi miidahale gerekebilir. Ameliyatla sag ve sol kalp

arasindaki sant kapatilir (13).

Sekil 2: Total pulmoner vendz doniis anomalisi

A suprakardiak, B kardiak, C infrakardiak, D miks tip (Park's The Pediatric Cardiology Handbook
s:187)



2.3.1.5 Cift Cikish Sag Ventrikiil

Cift cikish sag ventrikiil goriilme sikligr %0,1 olarak gosterilmistir (15). Bu
patolojide hem aorta hem de pulmoner arter sag ventrikiilden ¢ikar. Sol ventrikiiliin
tek cikis1 biiyiikk bir VSD'dir. Biiylik arterler genellikle yan yana bulunur. Aorta
genellikle pulmoner arterin sagindadir, ancak biiyiik arterlerden biri digerinden daha
onde olabilir. Cift ¢ikish sag ventrikiiliin patofizyolojisi ve klinik belirtileri, dncelikle
VSD'nin konumu ve pulmoner stenozun varlig1 veya yoklugu tarafindan belirlenir.
Pulmoner stenozu olmayan bebekler, tedavi edilmezse ciddi kongestif kalp
yetmezligi gelistirebilir. Pulnoner stenoz mevcutsa, siyanotik konjenital kalp
hastaliklarina 6zgli komplikasyonlar (6rnegin, polisitemi, serebrovaskiiler olay)
gelisebilir. Kalp yetmezligi bulgular1 gelistiginde tedavide diiiretikler, ACE

inhibitorleri ve digoksin kullanimi 6nerilir (13).

2.3.1.6. Trunkus arteriozus

Persistan trunkus arteriyozus, tiim konjenital kalp hastaliklarinin %]1'inden
azinda goriiliir (15). Kalpten ¢ikan sadece bir arteriyel yapi, trunkal kapakla kalpten
ayrilarak pulmoner, sistemik ve koroner dolasimi saglar. Collett ve Edwards'in
siniflandirmasima gore dorde ayrilir. 1. ve II. tipler vakalarin %85'ini olusturur.
Pulmoner kan akisi tip I'de artar, tip II ve IIl'te neredeyse normaldir ve tip IV'te
azalir. Koronar arter anormallikleri yaygindir ve yiiksek cerrahi 6liimiin nedeni
olabilir. Bu anomaliyle dogan bebeklerde siyanoz dogumdan hemen sonra
goriilebilir. Kalp yetmezligi belirtileri dogumdan sonraki birka¢ giin ila birka¢ hafta
icinde gelisir. Infantta genellikle beslenme sirasinda dispne, yetersiz biiyiime ve sik

solunum enfeksiyonlar1 hikayesi vardir (13).
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Sekil 3: Trunkus arteriozus

Truncus arteriozusun anatomi tipi, pulmoner arterlerin dallanma paternleri ne gore
belirlenir. A, Tip I'de, ana pulmoner arter (PA) truncusdan ¢ikar. B, Tip II'de, sag ve sol pulmoner
arter dallar1 ayr1 ayr1 truncusun arka tarafindan c¢ikar. C, Tip [II'te, PA dallar1 ayr1 ayr1 truncusun yan
taraflarindan ¢ikar. D, Tip IV veya psodotruncus arteriosus'ta, aortanin inen kollarindan cikan

arterler akcigerleri besler. (Park's The Pediatric Cardiology Handbook s:209)

2.3.2. Asiyanotik Dogumsal Kalp Hastaliklar

Asiyanotik dogumsal kapak hastaliklar1 iki ana baslik altinda toplanmaistir;
birinci grupta ASD, VSD, PDA, AVSD gibi sag-sol santli lezyonlar yer alirken,
ikinci grupta aort koarktasyonu, aort ve pulmoner kapak darligi, mitral stenoz,
triklispit stenoz ve kapak yetmezlikleri gibi obstruktif ve regiirjitan lezyonlar yer alir
(13).

Normalde oksijenli ve oksijensiz kani tasiyan damar yapilari, iki paralel yap1
olusturur. Sant bu iki paralel yap1 arasindaki herhangi bir iletisim ile oksijenli kanin
dokular1 atlayarak oksijensiz devreye girmesi seklinde tanimlanir. Obstruktif
lezyonlar genellikle daha biiyiik cocuklar ve yetiskinlerde ortaya ¢ikar. Pulmoner ve
aort kapak darlig1 yenidogan i¢in kritiktir ve acil balon dilatasyon islemi gerektirir.
Obstruksiyon ventrikiiler giris yollarinda, ¢ikis yollarinda veya biiyiik damarlarda
olabilir. Bununla birlikte muayenede {i¢ patofizyolojik degisim gozlenir; ejeksiyon

iflirtimii, ilgili ventrikiiliin hipertrofisi ve poststenotik dilatasyon (14).
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2.4. GOGUS AGRISI

Cocuk ve adolesanlardaki gdgiis agrisi cocuk acil servis ve ¢ocuk kardiyoloji
boliimlerine sik bagvuru sebeplerinden birisidir. Go6giis agrisinin etyolojisi genistir
ve genellikle kardiyak patolojiden kaynaklanmaz. Yine de olasi kardiyak bir
patolojiyi atlamamak adina etrafli incelemeler yapilir. Daha 6nceki ¢aligmalarda,
gbgiis agrist sikayeti olan hastalarin sadece %1 ila %5'inde kardiyak bir etiyoloji
saptamistir (17).

Gogiis agrisinin bir¢ok nedeni bulunmaktadir. Bu nedenler kardiyak ve kalp
dis1 nedenler olarak smiflandirilmistir. Non-kardiyak sebepler i¢inde en sik kas-
iskelet sistemi, respiratuar, gastrointestinal, psikojenik nedenler yer almaktadir (16).

2011 yilinda yayinlanan bir calismada daha 6nce bilinen kardiyak patolojisi
veya kardiyak degerlendirmesi olmayan gogiis agris1 nedeni ile bagvuran 3700 hasta
incelenmis. Bu hastalarin yalnizca %1'inde kardiyak patoloji veya aritmi bulunmus,
bu hastalarin %38'inde supraventrikiiler tasikardi ve %27'sinde perikardit saptanmis
(37).

Gogiis agrist ile bagvuran hastada dogru taniya ulasmada en 6nemli faktorler
dogru, ayrintili anamnez ve fizik muayenedir (18). Kardiyak nedenli gogiis agrisinda,
carpinti, bas donmesi, bayilma, siyanoz gibi semptomlar gozlenebilir.
Gastrointestinal nedenli gogiis agrisinda ise gegirme, agizda aci tat, yutma giicliigii,
epigastrik bolgede hassasiyet gibi belirtiler ortaya cikabilir. Respiratuar nedenli
gogls agrisinda nefes darligi, oksiiriik, derin veya yiizeysel solunum sikintisi gibi
sikayetler goriilebilir. Kas-iskelet sistemine ait nedenlerden kaynaklanan gogiis
agrisinda ise parmakla gosterilebilen lokalize agr1 ve hassasiyet, yaygin kas agrisi,
yakin zamanda gecirilmis {iist veya alt solunum yolu enfeksiyonu belirtileri
gozlemlenebilir. Psikojenik nedenli agrilarda ise yorgunluk, sinirlilik, bayilma hissi,

carpinti, ellerde titreme gibi semptomlar eslik edebilir (16)
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Tablo 2: Cocuk ve Adolesanlarda G6giis Agrist Nedenleri

Kardivak Nedenler

Koroner arter hastalig1

Kawasaki hastaligi

Diger Nedenler
Idiopatik
Kas-iskelet

Disritmiler Travma

Myokardit Psikojenik
Perikardit Pnomoni

HKMP Astim

Aort stenozu Plorodini

Mitral valv prolapsusu Pomomediastinum
Inflmasyon Pnomotoraks

Bag doku hastalig Gastrit-GORH
Yapisal bozukluklar Orak hiicreli anemi
Vazospazm Herpes

2.5. AKUT ROMATIZMAL ATES

Akut romatizmal ates (ARA), grup A Streptococcus (GAS) faranjitini takiben
2-4 hafta sonra ortaya cikan; artrit, kardit, kore, eritema marginatum ve deri alti
nodiillerden olusabilen siipiiratif olmayan bir sekeldir. Kalp kapake¢iklarindaki hasar
kronik ve ilerleyici olabilir ve kardiyak dekompansasyonla sonuglanabilir (19).
Tirkiye’de 1988 yilinda diisiik sosyo-ekonomik grupta yapilan bolgesel bir ¢calismada
goriilme siklig1 5,6/1000 olarak bulunmustur (83).

Akut romatizmal ates ile iligkili karditin klasik olarak perikard, epikard,
miyokard ve endokardi tutabilen bir pankardit oldugu kabul edilir (20). Akut
romatizmal ateste miyokardit ve perikardit ortaya c¢ikabilse de, karditin baskin
belirtisi endokardin, Ozellikle mitral ve aort kapaklarmin valvulit olarak ortaya
¢ikmasidir. Genellikle GAS enfeksiyonundan sonraki ii¢ hafta i¢inde ortaya gikar.
Valvulitin varligi, mitral veya aort yetersizliginin ekokardiyografik kanitlariyla
birlikte oskiiltasyon bulgulariyla belirlenir. Valvulit siddetli ise akut kalp yetmezligi
ortaya cikabilir (21).

Artrit, ARA’in ikinci en yaygin belirtisidir (%3566 oraninda goriiliir). Artrit
tipik olarak gezici poliartrittir ve biiyiik eklemleri tutar. Sislik, 1s1, kizariklik, siddetli

agr1, hassasiyet ve hareket kisitliligi yaygindir. Eger hastaya salisilat igeren agri
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kesiciler verildiyse, bu iltithabin belirtileri hafif olabilir veya kaybolabilir. Artrit,
salisilat tedavisine dramatik bir sekilde yanit verir; salisilatlarla tedavi edilen hastalar
(belgelenmis terapotik diizeylerle) 48 saat igcinde iyilesmezlerse, ARA tanisi
muhtemelen yanlistir. Genellikle, ARA'daki artrit kendiliginden sinirli bir seyir izler

ve tedavi olmasa bile yaklasik 4 hafta siirer (20).

Tablo 3: Akut Romatizmal Ates tanisi, Modifiye Jones kriterleri 2015

A. Tum hastalarda gecirilmis A grubu streptokok enfeksiyonu kaniti olma (kore disinda)

Tani: ilk atak ARA iki majér veya bir majér, iki minor bulgu

Tani: tekrarlayan atak ARA iki major veya bir major,iki minér veya lic minor
B. Majdr bulgular

Diistik riskli topluluklar® Orta ve yiiksek riskli topluluklar

Kardit (Klinik ve/veya subklinikb] Kardit (Klinik ve/veya subklinikb]

Artrit (Sadece poliartrit) Artrit (Monoartrit veya poliartrit veya poliartralji®

Kore Kore

Eritema marginatum Eritema marginatum

Deri alti noddilleri Deri alt nodiilleri
C. Minor bulgular

Diisiik riskli topluluklar® Yiiksek riskli topluluklar

Poliartralji Monoartralji

Ates (238,5°C) Ates (238°C)

ECH 260 mm/sa velveya CRP =3 mg;’dLd ECH 230 mm/sa ve/veya CRP=3 mg,-‘de

EKG'de uzamis PR(yasa gore) EKG'de uzamis PR(yasa gore)

(kardit major bulgu degilse) (kardit major bulgu degilse)

ARA: akut romatizmal ates; CRP; c-reaktif protein; ECH: eritrosit gdkme hizi

*10 numarah kaynaktan yararlanilarak hazirlanmigtir.

*Dilsiik riskli topluluklarda okul ¢agi cocuklarinda ARA sikhigi yilda <2/100 000 veya tiim yaglarda romatizmal kalp hastahgi €1/1
000

Subklinik kardit patolojik ekokardiyografik valvulittir.

“Poliartralji yiiksek risklilerde diger nedenler dislanirsa major bulgu kabul edilir. Eritema marginatum ve deri alti nodiilleri
eskisi gibi nadiren tek bagina major bulgu kabul edilir. Eklem bulgulan ayni hastada ya majdr ya da minér bulgu kabul edilir.
<CRP laboratuvann st sinirinin iistiinde olmalidir, en yiiksek gikan ECH degeri kullamir.

Tiirk Pediatri Ars 2016; 51: 1-7 Eroglu AG. Akut romatizmal ates 2015 Jones dligiitleri

2.6. ENDOKARDIT/MYOKARDIT/PERIKARDIT

Enfektif endokardit (ameliyat sonrasi endokarditi hari¢ tutarak), her 1000
hastane yatiginin 0,5 ila 1'ini olusturur. Patogenezinde hasarli endotel ve bakteriyemi
iki onemli faktordiir. Kalpte veya biiyiik arterlerde yapisal anormalliklerin varligi,
belirgin bir basing gradyani veya turbiilans ile birlikte endotel hasarina neden olur.
Bu tiir endotel hasar1 sterildir ve trombiis olusumunu tetikler, trombuslar damar
icinde piht1 ve fibrin kiimesi olusturur. Bu trombiis, bakterilerin yapigsmasini
saglayan bir zemin olusturur. Enfektif endokardit gelistiren neredeyse tiim hastalarin
dogumsal veya kazanilmis kalp hastalig1 oykiisii vardir. Madde bagimlilari, bilinen

kardiyak anomalileri olmamasina ragmen endokardit gelistirebilir (25).
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Myokardit enfeksiyoz, toksik ve otoimmiin nedenlerle ortaya cikabilir.
Ozellikle viral enfeksiyonlar ¢ocuklarda en sik saptanan nedendir. Myokardite en sik
sebep olan viral etkenler; enteroviriis (coxsackie B grubu), adenoviriis, parvoviriis
B19, Epstein-Barr viriisii, sitomegaloviriis ve insan herpes 6’dir (22). Vakalar, ara
sira veya salgin seklinde olabilir, mevsimsel ve cografi farkliliklar gosterebilir.
Nadiren, pediyatrik myokardit otoimmiin bozukluklar ve ila¢ duyarliligi ile
iligkilendirilebilir (23).

Perikardit parikardin viseral ve paryetal yiizeylerinin iltihaplanmasidir. Izole
ya da sistemik bir hastaligin bulgusu olarak karsimiza ¢ikar. Genellikle seyir iyidir ve
kendiliginden sinirlanabilir, ancak perikardiyal eflizyonda perikardiyal tamponad
veya tekrarlayan perikardit gibi komplikasyonlarla karsilasilabilir (24). Oykiide
keskin batici tarzda, oturarak ve one dogru egilerek azalan tipik gégiis agrisi1 vardir.
Dinlemekle perikardiyal siirtiinme sesi duyulur, EKG’ de karakteristik yaygin ST-T

segment ylikselmesi goriiliir (25).

2.7. PERIKARDIYAL EFUZYON

Kalbi ve proksimal biiylik damarlar1 igeren fibroelastik bir kese olan perikard,
kalbi mediastinuma sabitler, kayganlik saglar. Perikard 50 mL veya daha az serdz
stvi iceren viseral ve paryetal tabakadan olusur. Perikardiumda inflamasyonu
tetikleyen, yaralayan veya lenfatik drenajini azaltan herhangi bir siire¢ efiizyona yol
acabilir. Idiyopatik perikardit, genellikle post-viral oldugu varsayilan perikardiyal
efiizyonun en yaygin nedenidir. Genel olarak, perikardiyal efiizyonlar inflamatuar ve
non-inflamatuvar nedenlere ayrilabilir (26). Otoimmun hastaliklardan SLE, Sjogren
sendromu, romatoid artrit, skleroderma, Churg—Strauss, ailesel akdeniz atesi, viral
enfeksiyonlardan; coxsackie B, adenovirus, herpesvirus (EBV, CMV, VZV),
parvovirus B19, HIV, HCV ayrica maligniteler, konjestif kalp yetmezligi, nefrotik
sendrom ve travma masif perikardiyal effiizyona sebep olabilir (28).

Hemodinamik ag¢idan anlamli perikardiyal eflizyonu olmayan g¢ogu hasta,
eflizyona 6zgii belirli bulgular1 gostermeyebilir. Bu nedenle, perikardiyal efiizyonlar
genellikle diger kardiyopulmoner hastaliklarin degerlendirilmesi sirasinda tesadiifen
kesfedilir. Bununla birlikte, kardiak tamponada yol agan hemodinamik olarak 6nemli

bir perikardiyal eflizyonu olan hastalar yorgunluk, dispne, artan jugiiler vendz basing,
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O0dem gibi kardiyak fonksiyon bozuklugu ile iligkili belirtiler ve bulgularla
basvururlar (27).

2.8. ARITMILER

Aritmiler bebeklerde ve ¢ocuklarda nispeten seyrek goriilse de, ¢ocuklarda
kardiyak ritmin izlenmesine yonelik yaygin uygulama, birinci basamak hekimlerinin,
acil servis hekimlerinin ve yogun bakim hekimlerinin temel aritmileri
tantyabilmesini ve yonetebilmesini gerektirir (44).

Sinoatrial (SA) diigiim kokenli tim ritimlerin iki onemli 6zelligi vardir;
birincisi P dalgalar1 her QRS kompleksi dncesinde diizenli bir PR aralig: ile gelir
ikincisi P ekseni 0 ile +90 derece arasinda yer alir, bu DII'de dik P dalgalarin1 ve
aVR'de ters P dalgalarini olusturur (44).

Atriyumdan kaynaklanan ritimler (ektopik atriyal ritim), su Ozelliklere
sahiptir: P dalgalarinin olagandisi bir konturu vardir, bu durum anormal bir P ekseni
veya QRS kompleksi basimma anormal sayida P dalgasindan kaynaklanir. QRS
kompleksleri genellikle normal yapidadir, ancak arada tuhaf QRS kompleksleri
olabilir (44).

AV diigiimiinden kaynaklanan ritimlerde ise, P dalgas1 eksik olabilir veya ters
P dalgalari QRS kompleksi sonrasinda takip edebilir. QRS kompleksi genellikle
normal siire ve yapidadir. AV diiglimiiniin sadece alt kism1 (NH bdlgesi) pacemaker
yetenegine sahiptir. Ust (AN bolgesi) ve orta (N bolgesi) kisimlar pacemaker olarak
islev gormemektedir, ancak bir impuls iletimini antegrad veya retrograd olarak
geciktirirler (44).

Supra Ventrikiiler Tasikardi, ventrikiiler doku iizerindeki kaynaktan
kaynaklanan herhangi hizli bir kalp ritmini ifade eden genel bir terimdir. Genel
olarak, SVT'ler iki ayr1 mekanizma tarafindan olusturulur. Ilk mekanizma reentrant
(veya geri doniislii) ve ikincisi otomatisite icerendir. SVT'lerin cogunlugu atriyumda
tek bir odak noktasinin hizli ateslenmesi yerine reentrant (veya geri doniisli) AV
tagikardisi nedeniyle olusur. Geri doniis (reklirren) SVT Ornekleri arasinda
atrioventrikiiler geri doniis tasikardisi (AVRT) ve atrioventrikiiler nodal geri doniis

tagikardisi (AVNRT) bulunur. Otomatik SVT tiirlerine ornekler atriyal ektopik
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tagikardi ve junctional ektopik tasikardidir (JET). Bu aritmiler bir dizi klinik,
elektrokardiyografik ve tedavi benzerligine sahiptir (44).

Supra ventrikiiler tagikardinin akut tedavisinde vagal uyarict manevralar (tek
tarafl1 karotis sinlis masaji1, kusturma, gz yuvarlagina baski) gen¢ ¢ocuklarda etkili
olabilir, ancak bebeklerde nadiren etkilidir. Bebeklerde (dalis refleksiyle) genellikle
yiiziine buzlu su torbasi koymak etkilidir. Vagal manevra etkisizse, adenozin tercih
edilen ilag olarak kabul edilir. Adenozin, ¢ok kisa siireli etkisi (yar1 dmrii <10 saniye)
ve minimal hemodinamik sonuglar1 olan negatif kronotropik, dromotropik ve
inotropik etkilere sahiptir. Adenozin, dar ve genis kompleksli diizenli tasikardiye
sahip neredeyse tiim geri doniiglii SVT'lerde (AV diigiimiiniin geri doniis devresinin

bir parcasi oldugu) etkilidir (44).

Tablo 4: Yasa Gore Kalp Hizlar

Yas Ortalama kalp atim hizi (min-max) /dk
Yenidogan 145(90-180)

6 ay 145(106-185)

1 yas 132(105-170)

2 yas 120(90-150)

4 yas 108(72-135)

6 yas 100(65-135)

10 yas 90(65-130)

14 yas 85(60-120)

Kaynak: Form Davignon A, Rautaharju P, Boisselle E, Soumis F, Megelas M, Choquette A: Normal ECG
standards for infants and hildren, Pediatr Cardiol 1:123-131, 1979/1980.

2.9. PULMONER ARTERYEL HIPERTANSIYON

Pulmoner hipertansiyon (PH), yiiksek pulmoner arter basinct (>25 mmHg) ile
karakterize bir hastaliktir. Basing (P), akis (F) ve vaskiiler direng (R) ile iliskilidir.
Akisin, vaskiiler direncin veya her ikisinin de artmast PH'na yol acabilir. Nedeni ne
olursa olsun, PH sonunda pulmoner arteriyollerin daralmasini igerir, bu da pulmoner
direncin artmasina ve sag ventrikiil (RV) hipertrofisine neden olur.

Pulmoner hipertansiyonun nedenleri bes grupta incelenebilir.

1. Biiyilik sol-sag santlara sahip konjenital kalp hastaliklarinda goriilen artmis

pulmoner kan akis1
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2. Alveoler hipoksi

3. Artmis pulmoner vendz basing

4. Primer pulmoner vaskiiler hastalik

5.  Pulmoner parankim veya pulmoner damar sistemini dogrudan veya dolayli
olarak etkileyen diger hastaliklar

Pediatrik PH'nun etiyolojilerinin dagilimi yetiskinlerinkinden oldukca

farklidir ve cocuklarda idiopatik pulmoner arteriyel hipertansiyon, konjenital kalp
hastalig1 ile iligkilendirilen pulmoner arteriyel hipertansiyon ve bronko pulmoner
displazi gibi gelisimsel akciger hastaliklar1 daha baskindir. Tedavi olmadan ytiksek
pulmoner vaskiiler direng, ilerleyici sag ventrikiil yetmezligine, diisiik kalp debisine

ve sonug olarak mortaliteye zemin hazirlar (29).

2.10. KAWASAKI HASTALIGI

Kawasaki hastaligi onceki adiyla mukokiitanéz lenf diigiimii sendromu,
cocukluk caginin en yaygin vaskiilitlerinden biridir (31). Genellikle ates ve akut
inflamasyon belirtileriyle karakterize kendiliginden sinirli bir durumdur ve tedavi
edilmediginde ortalama 12 giin siirer (32). Ancak, koroner arter anevrizmalari,
azalmis miyokardiyal kontraktalite, kalp yetmezligi, miyokard infarktiisii, aritmiler
ve periferik arter tikaniklig1 gibi komplikasyonlar gelisebilir ve dnemli morbidite ve
mortaliteye yol acabilir.

Karakteristik olarak 5 gilinden uzun siiren ates, bilateral non-ekstidatif
konjonktivit, dudaklarda ve agiz mukozasinda eritem, dokiintii, ekstremite
degisiklikleri ve servikal lenfadenopati, genellikle solunum veya gastrointestinal
belirtilerinin kisa bir belirsiz prodromu sonrasinda gelisir (33). Bu karakteristik
klinik bulgular, KH i¢in tan1 kriterlerinin temelini olusturur. Belirtiler hastaligin ilk
10 giinii boyunca evrim gegirir ve ¢ogu ¢ocukta 6zel bir tedavi olmadan bile zamanla
kendiliginden geriler. Koroner arter anevrizmalar1 vakalarin %20-25'inde gelisir;
gelismeler cogu kez klinik olarak sessizdir ve yillar sonra ani 6liim veya miyokard
infarktiisii sirasinda ancak fark edilebilirler (33).

Kawasaki hastaliginda, hastaligin siddetine gore tedavi secenegini belirlemek
icin ¢aligmalar yapilmis ancak, baslangicta siddetli hastalik riski tasimayan ¢ocuklari

giivenilir bir sekilde ayirt edebilen herhangi bir kriter gelistirilememistir. Bu nedenle,

18



Kawasaki hastalig1 veya inkomplet kawasaki hastalig1 tanis1 konulan tiim ¢ocuklar,

teshis aninda IVIG ve ayn1 zamanda aspirin ile tedavi edilir (33).

2.11. MIS-C

2019 yilinin sonlarinda hizla pandemi boyutlarina ulagan yeni bir koronavirtis
tamimland1. Diinya Saglik Orgiitii (DSO), bu hastaligt COVID-19 olarak adlandirdi.
Cocuklarda COVID-19 genellikle hafif seyretmekle birlikte bazi ¢ocuklarda nadir
ancak ciddi bir hiperinflamatuar durum gelistirdi. Bu durum kardiyak,
gastrointestinal, renal, mukokiitandz, norolojik ve hematolojik bozukluklar gibi ¢coklu
organ tutulumuyla seyreden multisistemik inflamatuar sendrom (MIS-C) olarak
tanimlandi (34). Kawasaki hastalig1 benzeri bulgular, makrofaj aktivasyon sendromu
ve kardiyojenik sok gibi ciddi hiperinflamasyon bulgular1 MIS-C tanili hastalarda
birlikte goriilebilmektedir (35).

MIS-C tedavisinde hedef sistemik inflamasyonu azaltmak ve organ
fonksiyonunu eski haline getirmektir. MIS-C tani kriterlerini karsilayan cogu
hastada, immiin globulin (IVIG) ve glukokortikoidlerin her ikisinin de kullanimi1
Oneriliyor. Hastalig1 hafif geciren (kardiyovaskiiler disfonksiyon belirtisi olmadan)

vakalarda IVIG tek basina uygun olabilir (36).

2.12. SENKOPLARA YAKLASIM

Senkop hizli baglangig, kisa siire ve spontan tam iyilesme ile karakterize,
gecici global serebral hipoperfiizyona bagli gecici biling kaybidir (38). Cocuklardaki
bayilma nedenleri genellikle zararsiz olsada, bayilma, ani 6liim riski tasiyan daha
ciddi (genellikle kalp kaynakli) hastaliklarin bir sonucu olarak da meydana gelebilir.
Pediatrik yas grubundaki bayilma vakalarinin biiylik ¢cogunlugu damar tonusunda
zararsiz degisiklikleri temsil eder (39). Hayati tehlike arz eden bayilmanin nedenleri
genellikle kardiyak kokenlidir.

Kardiyak nedenli senkopta, kardiyak debinin ani bir azalmasinin sonucu
olarak bayilmaya neden olur; bu ya bir aritmiden kaynaklanir ya da yapisal kalp
hastaligiyla iligkilidir (39). Aritmiler genellikle tasiaritmilerdir. Cocuklarda, izole
bradikardiye (yani tam atriyoventrikiiler blok) bagli bayilma nadir goriiliir (40).
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Uzun QT sendromu (LQTS) EKG’de QT araliginin uzamasit ve polimorfik
ventrikiiler tasikardiye donme potansiyeli nedeniyle ani Olim riskinin arttig
miyokardiyal repolarizasyon bozuklugu ile karakterize bir hastaliktir. Edinsel veya
dogustan olabilir (41). Edinsel LQTS genellikle terapdtik ilag kullaniminin olumsuz
etkileri veya elektrolit bozukluklari sonucu olusur. Yeme bozuklugu olan hastalarin
QT araligt uzayabilir, ayrica diger EKG anormallikleri de goriilebilir. Bu
degisiklikler genellikle beslenme rehabilitasyonu sirasinda normalize olur. Dogustan
LQTS'nun iki klinik fenotipi tanimlanmistir. Daha yaygin otozomal dominant form,
Romano-Ward sendromu, yalnizca kardiyak fenotipe sahiptir. Otozomal resesif form,
Jervell ve Lange-Nielsen sendromu, LQTS ve sensorindral isitme kaybi ile iligkilidir

ve daha malign bir klinik seyir gosterir (42).
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Tablo 5: Senkopun Siniflandirilmast

Refleks aracili senkop

Vazovagal

-Duygusal strese bagli korku agrt

-Ortostatik strese bagh

Durumsal

-Oksiiriik, aksurik

-Gastrointestinal stimiilasyon (yutkunma defekasyon)

-Miksiyon

-Egzersiz sonrasi

-Postprandiyal

-Diger (iiflemeli miizik ¢calma, giilme, agirlik kaldirma

Karotis siniis senkopu

-Atipik formlar (belirgin tetikleyici ve/veya tipik klinik tablo olmaksizin)

Ortostatik hipotansiyona bagli senkop

Birincil otonomik bozukluk

-Saf otonomik bozukluk, multipl sistem atrofisi, otonomik bozukluk ile Parkinson
hastaligi, Lewy cisimcikli demans

Ikincil otonomik bozukluk

-Diyabet, amiloidoz, iiremi, spinal kord zedelenmeleri llaca bagl ortostatik
hipotansiyon: -alkol, vazodilatorler, diiretikler, fenotiazinler, antidepresanilar

Voliim azalmasi

-Hemoraji, diyare, kusma, vs.

Kardiyak senkop (kardiyovaskiiler)

Birincil neden olarak aritmi

- Bradikardi: -siniis nodu disfonksiyonu (bradikardi/tasikardi sendromu dahil) -
atriyoventrikiiler iletim sistemi hastaligi -implante edilebilir cihazda fonksiyon bozuklugu

- Tasikardi: -supraventrikiiler -ventrikiiler (idiyopatik, yapisal kalp hastaligina veya
kanalopatilere ikincil)

-Ilaca bagh bradikardi ve tasiaritmiler

Yapisal hastalik

Kardiyak: kardiyak valviiler hastalik, akut miyokart enfarktiisii/ iskemi, hipertrofik
kardiyomiyopati, kardiyak kitleler (atriyal miksoma, tiimorler, vs), perikardiyal
hastalik/tamponad, koroner arterlerin  konjenital anomalileri, protez kapaklarin
disfonksiyonu

Diger: pulmoner emboli, akut aort diseksiyonu, pulmoner hipertansiyon

Kaynak: Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009
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2.13. HIPERTANSIYON

Normal kan basinci, sistolik kan basinci (SKB) ve diyasyolik kan basinicinin
(DKB) 90. persentilin altinda oldugu durum olarak tanimlanir. Yiiksek kan basinci,
yas ve cinsiyet i¢in 90. ile 95. persentiller arasindaki ortalama SKB ve DKB olarak
tanimlanir. Hipertansiyon ise yas ve cinsiyet i¢in 95. persentilin {izerinde olan SKB
veya DKB diizeyleri olarak tanimlanir. Yetiskinlerde oldugu gibi, 120/80 mmHg
veya daha yiiksek olan kan basinci diizeylerine sahip olan ergenler, 95. persentilin

altindaysalar bile hipertansif olarak kabul edilir (43).

Tablo 6: Cocuk ve yetiskinlerde kan basincinin siniflandirilmasi

Yetiskin ve adolesan (>13 yas)

Sistolik Diyastolik
Normal kan basinci <120 <80  <90.persantil
Yiksek kan basinci 120-129 <80 90-95.persantil veya 130/80-139/89
Evre 1 hipertansiyon ~ 130-139 80-89 >95.p +12mmHg
Evre 2 hipertansiyon >140 >90 >95+12 mmHg veya >140/90

Kaynak: Flynn JT, Kaelber DC, Barker-Smith CM, et al: Clinical practice guideline for screening
and management of high blood pressure in children and adolescents, 140(3):¢20171904, 2017.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu c¢alisma 2023 yilinda T.C. Saghk Bakanligi Umraniye Egitim ve
Arastirma Hastanesi’'nde yapilmistir. Calismaya S.B.U. Umraniye Egitim ve
Arastirma Hastanesi’'nde 05.09.2017-30.09.2022 tarihleri arasinda, c¢ocuk acil
servisten ¢ocuk kardiyoloji boliimiine resmi konsiiltasyon istenen 0-18 yas arasi
hastalarin tamami dahil edilmistir. Her bir veri bir konsiiltasyona ait bilgileri
icermektedir.

Konsiilte edilen hastalarin bagvurudaki demografik verileri, bagvuru
sebepleri, vital bulgulari, hematolojik ve biyokimyasal tetkikleri, akciger grafisi,
sistem lizerinde kayitli EKG bilgileri ve ekokardiyografi raporlari; yatis yapildiysa
yatis sebebi ve siiresi kaydedildi. Kaydedilen bilgilerden ¢ocuk kardiyoloji béliimiine
konsiilte edilme nedenleri 18 gruba ayrildi. Az sayida ve belirli grup
olusturulamayan konsiiltasyonlar ‘diger’ grubu altinda toplandi. Saptanan patolojiler
ve aldiklar1 tanilar gosterildi. Ekokardiyografi sonuglar1 gruplandirildi, birden fazla
patolojiye sahip olan hastalar, mevcut patolojisi en ¢ok hangi grubu ilgilendiriyorsa o
gruba dahil edildi. Izole PFO’su olan hastalar normal kabul edildi. Minimal mitral
yetmezlik, aort yetmezligi, bikiispit aortik kapak, hafif trikiispit yetersizlik kapak
hastaliklar1 ad1 altinda toplandi. Elektrokardiyografi sonuglar1 sistem {izerinde kayith
bilgilerden elde edilerek gruplandirildi, siniis bradikardisi ve siniis tasikardisi normal
kabul edildi. Brewis EG. bes ile yedi ardisik giin boyunca 38.3 C veya daha yiiksek
atesi olan hastalar1 uzamis ates olarak kabul etmistir (48). 5 giin ve daha uzun siiren
ates, uzamis ates olarak kabul edildi. Calisma sonucu ile acil servislerde calisan
pratisyen hekim ve cocuk sagligi hastaliklar1 uzmanlarinin ¢ocuklardaki kardiyak
hastaliklarin taninmasi ve yonetimi hususunda deneyimlerinin ve bilgilerinin

arttirilmasi amaclandi.

3.1. ETiK KURUL ONAYI
Saglik Bilimleri Universitesi (SBU), Istanbul Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 26.04.2023 tarih ve 214200932

sayil1 onay1 alindi.
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3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler Excel programinda toplanip, Spss v.21 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli verilerin normalitesi Kolmogrov Smirnov ve
Shapiro Wilk testi, Q-Q plot ve histogram grafikleri ile degerlendirilmistir. Siirekli
veriler median 25. ve 75. persentil degerleri ile ortalama + standart sapma olarak,
kategorik veriler ise frekans ve yilizde olarak gosterilmistir. Stirekli verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilmayan veriler i¢in Mann Whitney u testi

kullanilmistir. Tiim testler ¢ift yonlii idi ve istatiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Bu c¢alismada 889 hastaya ait toplam 947 konsiiltasyon degerlendirildi.
Basvurular iginde 851 hasta (%95,8) 1 kez danisilirken, 38 hasta (%4,2) 2-6 arasinda
tekrarlayan basvuruya sahipti. Bagvurularin 400’1 (%42,3) kiz, 547’si (%57,7) erkek
cinsiyete aitti. Hastalarin 6zgegmisleri incelendiginde 245 hastanin kronik hastalik
Oykiisii mevcuttu; bunlardan 147’si (%60) kardiyak hastalikti. Y1l ve aylara gore
konsiiltasyon istem siklig1 incelendiginde herhangi donemde anlamli artig

saptanmadi. Konsiiltasyon siklig1 agagidaki tabloda gosterilmistir.

Hasta Sayisi

Ay

2017  empum2018 2019 =@u=2020 e=@u=2021 2022

Grafik 1: Hastalarin y1l ve aylara gore konstiltasyon istemleri

Hastalarin konsiilte edilme sebepleri 18 kategoriye ayrildi. Hastalarin 185’1
(%19,5) gogiis agrist, 157’si (%16,5) ates, 99’u (%8,8) senkop, 83’ii (%8,8) eklem
agrisi, 64’1 (%6,8) solunum giicliigli, 56’s1 (%35,9) aritmi, 50’si (%5,3) siyanoz, 41’1
(%4,3) MIS-C, 41’1 (%4,3) kardiyak hastalik 6ykiisii nedeni ile, 34’1 (%3,6) ndbet,
24°1 (%2,5) perikardiyal effiizyon, 23’1 (%2,4) hipertansiyon, 22’si (%2,3) ifiiriim,
12°si (%1,3) kardiyomegali, 12’si (%1,3) elektrik c¢arpmasi, 9’u (%1) ilag

intoksikasyonu nedeniyle konsiilte edildi. Ayr1 bir kategori olusturcak sayiya
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ulasmayan, farkli nedenlerle istenen 34 (%3,6) konsiiltasyon ise ‘diger’ olarak

gruplandirildi

Tablo 7: Hastalarin konstilte edilme nedenleri ve siklig1

ilac intoks

istemsiz Hareket

Elektrik Carpmasi

Kardiyomegali

Uftrim

Hipertansiyon

Effizyon

HHHHUUUUUUU

Diger

Nobet

Solunum Sikintisi

MIS-C

Siyanoz

Tagikardi |

Kardiyak Hastalik 1 |
Oykiisii |

Eklem Agrisi |

Senkop |

Ates |

Gogls Agris |

0 50 100 150 200

Danisilan hastalarin tamami ekokardiyografi ile degerlendirildi. Bunlardan

668’inin (%70,5) EKO’si normaldi (PFO normal kabul edildi). 279’sinde (%29,5)
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patoloji vardi. EKO’sinde patoloji olan grubun 117’sinde (%41,9) bilinen kardiyak

hastalik 6ykiisii mevcuttu. Ekokardiyografi sonuclar1 agagidaki tabloda verilmistir.

Tablo 8: Konsiilte edilen hastalarin ekokardiyografi bulgulari

Yeni tani(n)  Eski tani(n) Toplam (ylizde)

Siyanotik Kalp Hastaliklar 8 26 34(12,2)
-Biiyiik arter transpozisyonu 1 7

-Fallot Tetrolojisi 0 11

-Cift ¢ikigh sag ventikiil 1 3

-Hipoplastik sol kalp 1 2

-Truncus arteriosuz 1 0

-Pulmoner atrezi/pulmoner stenoz (agir) 2 1

-TAPVD 2 1

-Tek ventrikiil 0 1

Asiyanotik Kalp Hastaliklar 40 43 83(29,7)
-ASD 11 4

-VSD 10 11

-ASD+VSD 1 19

-PDA 12 0

-Pulmoner stenoz (orta/hafif) 2 2

-Aort koarktasyonu 2 4

-PPVD 0 1

-Tausing Bing anomalisi 1 0

-Arcus aorta hipoplazisi 1 2

Diger 114 48 162(58,1)
-Kardit 8 1

-Perikardiyal effiizyon 25 3

-Koroner dilatasyon 0 7

-Kardiyomyopati 2 8

-Kapak hastaliklar1 (MY, AY, MVP) 65 22

-Ventikiil disfonksiyonu 2 6

-Ventrikiil/septal hipertrofi 8 2

-Hiperekojenite 4 0

Toplam 162(%58) 117(%42) 279
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Hastalarin sistem {izerindeki EKG’leri degerlendirildi. 168 (%17,7) hastanin
EKG kaydma ulasilamadi. 657 (%69,3) hastanin EKG’si normal olarak
degerlendirilirken, 106’sinda (%11,2) patoloji goriildii. Siniis tasikardisi ve siniis

bradikardisi normal olarak kabul edildi.

Tablo 9: Konsiilte edilen hastalarin ekg bulgular1

Patoloji Hasta say1si(n) Yiizde(%)
QT uzamast 18 17
ST-T degisikligi 22 20,8
Sag dal blogu 14 13,2
PR uzamasi 11 10,4
VES 11 10,4
A-V blok 9 8,5
-I. Derece 4

-1I. Derece 4

-Tam blok 1

SVT 12 11,3
Patojik sag aks 5 4,7
Patolojik sol aks 3 2,8
WPW 2 1,9
Toplam 106

Hastalarin PA-akciger grafileri degerlendirildi. Hastalarin 389’unun (%42,8)
grafisi normaldi. 234’linde (%25,8) patoloji saptandi. 285 (%31,4) hastanin ise
akciger grafisi yoktu. Akciger grafisinde patoloji olanlar tabloda gosterildi.
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Tablo 10: Konsiilte edilen hastalarin akciger grafisinde saptanan patolojik bulgular

Patoloji Hasta sayist (n) Yiizde(%)
Sag parakardiak infiltrasyon 76 31,9
Bilateral parakardiak infiltrasyon 53 223
Kardiyomegali 45 18,4
Plevral efiizyon 23 9,7
Bilateral interstisyel tutulum 13 5,5
Havalanma artist 11 4,6
Kardiyomegali+plevral efiizyon 5 2,6
Sol parakardiak infiltrasyon 5 2,1
Dextrokardi 3 1,3
Atelektazi 2 0,8
Mediastinel kitle 1 0,4
Toplam 234
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Grafik 2: Konsiilte edilme nedenlerine gore patolojik saptanan EKO, EKG ve
akciger grafi bulgulari
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Grafik 3: Konsiilte edilen hastalar iginde tan1 alanlar ve yatis yapilanlarin oranlar

Sadece gogiis agris1 nedeni ile danisilan 108 (%59) hastanin 33’iinde FMF,
JIA gibi romatolojik, 18’inde ise kardiyak hastalik dykiisii mevcuttu. 108 hastanin
30’unun (%28) EKO’sinde patoloji saptandi. Bunlar perikardiyal efiizyon (10),
kapak hastalig1 (16), ARA kardit (1), PPVD (1), septal hipertrofi (1), non compaction
(1). Hastalarin 14’{iniin (%13) EKG’sinde patoloji goriildii. Bunlar sag dal blogu (4),
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ST-T degisikligi (3), AV blok (2), PR uzamas1 (1), QTC uzamasi (1), ventrikiiler
ekstra sistol (VES) (1). Hastalarin 30’unda (%28) PAAG’de anormallik saptandi.
Bunlarin 22’sinde farkli derecelerde akciger tutulumu, 6’sinda plevral efiizyon,

2’sinde kardiyomegali, 1 hastada pnomotoraks, 1 hastada havalanma artis1 goriildii.

4.1. Gogiis Agris1

Cocuk acil servisten gogiis agris1 nedeni ile konsiilte edilen toplam hasta
sayist 186 (%19,6) olarak saptandi. Hastalarin yas ortalamasi 13 + 3,6 yildi1 (medyan:
14,5 yil). Konsiilte edilen hastalarin 105’1 (%56,4) erkek, 81°1 (%43.4) kiz cinsiyete
aitti. Bu hastalardan 78’inin (%41) yapilan kan tetkiklerinde eslik eden troponin
ve/veya CK-MB yiiksekligi goriildii.

Tablo 11: Go6giis agrisi nedeni ile danisilan hastalarin eko bulgulari

Gaogiis agrisi (hasta sayisi n) Gogiis agrisi+troponin yiiksekligi
Kapak hastaligi (16) Kapak hastaligi (12)

Perikardiyal effiizyon (10) Myoperikardit (8)

ARA Kkardit (1) Kardiyomyopati(2)

PPVD (1) Sol ventrikiil disfonksiyonu(1)
Non compaction (1) IVS hipertrofisi (1)

Septal hipertrofi (1) Perikardiyal effiizyon (1)

Yapilan tetkiklerde 186 hastanin 101’inde (%54,3) herhangi patolojiye
rastlanmadi, idiopatik olarak smiflandirildi. Tani1 alan hastalarin 20°si (%17)
hastaneye yatirildi. Ortalama yatig siiresi 8,5 giindii (min.3, max 16 giin). Bu
hastalarin 5’1 pnomoni, 8’1 FMF, 3’1 idiopatik rekiirren perikardit, 1 hasta SLE
alevlenme, 1 hasta iist solunum yolu enfeksiyonu, 1 hasta tiiberkiiloz, 1 hasta
fibromyalji nedeniyle tedavi gordii. Ayaktan tedavi verilen 20 hastanin aldiklari
tanilar ise sdyleydi; alt solunum yolu enfeksiyonu (5), iist solunum yolu enfeksiyonu
(3), FMF (5), ARA (1), JIA atak (1), goldenhar sendromu (1), gastrit (3).

Gogiis agrisiyla birlikte troponin yiiksekligi olan 78 hastanin 6’sinda
kardiyak, 6’sinda da kalp disi kronik hastalik Oykiisii vardi. Ekokardiyografik
incelemelerinde 26 (%33) hastada patoloji goriildii. Bunlar; myoperikardit (8), kapak
hastalig1 (12), kardiyomyopati (2), PDA (1), perikardiyal effiizyon (1), sol ventrikiil
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disfonksiyonu (1), IVS hipertrofisi (1). EKG incelemesinde 50 (%64) hastanin EKG
si normalken, 78 hastanin 20’sinde (%25,6) patolojik degisiklikler goriildii. Bunlar;
ST-T degiskligi (13), V5-V6 derivasyonlarinda T negatifligi (3), birinci derece AV
blok (1), sag dal blogu (1), sol dal blogu (1). 8 hastanin ise EKG kaydina
ulagilamadi. PA-akciger grafileri incelendiginde hastalarin 11’inde (%14), anormal
bulgular vardi. Bunlar; parakardiak infiltrasyon (7), interstisyel tutulum (1),
kardiyomegali (3), kardiyomegali+plevral effiizyon (1). Hastalarin 43’{inlin (%55)
akciger grafisi normaldi, 24 (%31) hastanin ise grafisi yoktu.

Gogiis agris1 nedeni ile konsiilte edilen hastalar iki gruba ayrildi. Troponin
ve/veya CK-MB yiiksekligi eslik eden grup ile sadece gdgiis agrisiyla basvuran
hastalarin beyaz kiire (WBC) noétrofil, lenfosit, hemoglobin, platelet, C-reaktif
protein ve sedimentasyon degerleri kaydedildi. Verilerin ortalama, medyan deger ve
P degeri tabloda gosterilmistir. Bakilan gruplarin higbirinde p degeri anlaml

bulunmadi.

Tablo 12: Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin hemogram, crp, esr degerleri

Anjina Anjina ve troponin yiiksekligi
Ort.+std.sapma Ortanca(min- Ort.#std. sapma  Ortanca(min-maks) p
maks)
WBC 9930+4230 9250 9530+3400 8540 0,728
(520-26040) (4320-19970)
NEU 6600+3990 5430 6030 £3150 5060 0,678
(20-23490) (440-16000)
LYM 2570£1300 2350 2590 +1532 2420 0,883
(470-8600) (670-12900)
PLT 290bin£73bin 279bin 284767 £89872 267bin
(67bin-546bin) (97bin-632bin) 0,227
CRP 2.94 +4.85 0.20 0,80
(mg/dL) (0.10-22.7) (0,10-38) 0,149
ESR 40 £32 31(2-83) 33 £37 22(0-95) 0,754

(mm/sa)

wbc:beyaz kiire, neu: nétrofil, lym:lenfosit, plt: platelet, ESR: eritrosit sedimentasyon hizi

Troponin yiiksekligi olan 34’lniin (%43) acil servis takiplerinde enzim

degerleri normale dondii ve taburcu edildi. Hastalarin 31’1 (%39,7) hastaneye
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yatirildi. Ortalama yatis siiresi 5,5 giindii (min.2, max.28). Hastalarin aldiklari
tanilar; myoperikardit (28), DKMP (1), postenfeksiyoz myozit (1). 1 hasta myokardit
nedeniyle CYBU’de ECMO’ya baglanmis ve yatisinin 28.giinde kardiyak arrest
sonucu kaybedilmis. Serviste yatan hasalarin tamaminin takiplerinde kardiyak
enzimleri diismiis. Tani alan ve ayaktan takip edilen 13 hastanin tanilar1 ise

myoperikardit (11), ARA (1), PDA (1) idi.

Tablo 13: Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin 6zellikleri

Hasta Eko Ekg Paag Yatis Siire(ort) Tam
Gaégiis agrisi 108 30(%28) 14(%13) 30(%28) 31(%28.7) 8.5 40(%38)
Gigiis agrisi 78 26(%33) 20(%25) 11(%14)  31{%40) 3.5 44(%56)
+troponin
viiksekligi

Tabloda EKO, EKG ve PAAG siitununda verilen say1 ve oranlar patolojik olanlar1 ifade

etmektedir.

DKMP; ARA; 2 _idiopatik rekiirren Idiopatik
! JiA; 1 perikard; 3 TBC; 1 Myoperikardit

USYE; 4 SLE; 1 o EME

___ Myozit; 1 H ASYE
m USYE
m DKMP
mJiA

mARA

Myoperikardit; 39

bty 1L idiopatik rekiirren

perikardit
mTBC
HSLE

Myozit

Grafik 4: Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin aldiklar1 tanilar

33



4.2. SIYANOZ

Siyanoz nedeniyle 50 (%5,2) hastanin konsiilte edildigi saptandi. Bu
hastalarin yas ortalamasi 4,7 ay+8 ay (median 2 ay) olarak hesaplandi. Hastalarin
4’linlin  bilinen konjenital kalp hastaligit vardi. Hastalarin 32’sinin  (%64)
ekokardiyografik incelemesi normaldi, 18 hastada (%36) patoloji goriildii (3’1 daha
once biliniyordu). Bu patolojiler; TAPVD (1), hipoplastik sol kalp (1), aort
koarktasyonu+arcus aort hipoplazisi (1), fallot tetrolojisi (2), pulmoner stenoz (3),
VSD (2), ASD (2), PDA (3), kapak hastalig1 (3). EKG degerlendirilmesinde sadece 1
(%2) hastada fokal atriyal tagikardi goriildii, 29 hastanin EKG’si normaldi. 20
hastanin EKG kaydina ulasilamadi. PA-akciger grafisinde 8 (%16) hastada patolojik
degisiklik goriildii. Bunlar; parakardiak infiltrasyon (4), kardiyomegali (1),
havalama artis1 (2), atelektazi(1). 37 hastanin grafisi normaldi, 5 hastanin ise sistem
tizerinde grafisi yoktu. Danisilan 50 hastadan 8’1 (%16) yenidogan ve ¢ocuk yogun
bakim {initesine olmak iizere toplam 19’unun (%38) yatis1 yapildi. Hastalarin
ortalama yatig sliresi 12,2 giin (min.2, max.90) olarak hesaplandi. Siyanotik
konjenital kalp hatsalig1 olan 3 hasta ve metabolik hastalik diistiniilen 1 hasta yogun
bakim tinitesi takiplerinde kardiyak arrest sonucu kaybedilmis. Yatisi yapilan
hastalarin  aldiklar1 tanilar; TAPVD (1), hipoplastik sol kalp (1), aort
koarktasyonu-+arcus aort hipoplazisi (1), aspirasyon pnomonisi (2), alt solunum yolu
enfeksiyonu (4), metabolik hastalik (2), AGE (1). Diger 7 hastanin tetkikleri normal
saptanmis. Ayaktan takip edilen 9 hastanin aldig1 tanilar ise; aspirasyon (4), epilepsi

(3), bronsiolit (1), GORH (1) olarak kayitlara gecmis.

ASYE

ASYE; 7 aspirasyon

aspirasyon; 4 epilepsi

o metabolik hastalik
epilepsi; 3

Normal; 27 GORH
metabolik

hastalk; 2 AGE

\— GORH; 1 Kardiyak
AGE; 1 Normal

Kardiyak; 5

Grafik 5: Siyanoz nedeni ile konsiilte edilen hastalarin aldiklar: tanilar
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4.3. UFURUM

Ufiiriim nedeniyle 22 (%2,3) hasta konsiilte edildi. Hastalarin yas ortalamasi
22 ay £ 2,3 ay olarak hesaplandi. Higbirinin bilinen kronik hastaligi1 yoktu. Hastalarin
yapilan ekokardiyografik incelemelerinde 15’inde (%68) patoloji saptandi. Bunlar;
biiyilik arter transpozisyonu+gift ¢ikigh sag ventrikiil (1), ASD (1), VSD (4), PDA
(3), pulmoner stenoz (2), kapak hastaligi (3), Tausing Bing anomalisi (1). EKG
incelemesinde 1 hastada inkomplet sag dal blogu vardi. 5 hastanin EKG bilgisine
ulasilamadi, diger 16 hastanin EKG’si normaldi. PA akciger grafisinde patoloji
saptanan 6 hastanin bulgulan sdyleydi; parakardiyak infiltrasyon (3), kardiyomegali
(2), havalanma artis1 (1). Hastalarin 7’sinin grafisi yoktu, 9’unun grafisi ise normaldi.
Konsiilte edilen 22 hastanin 13’1 (%59) tan1 aldi. Hastalarin aldiklar1 tanilar; BAT
(1), ASD (1), PDA (3), Tausing Bing anomalisi (1), pulmoner stenoz (1), alt solunum
yolu enfeksiyonu (2), akut gastroenterit (1), viral enfeksiyon (2), Turner Sendromu
(1).

AGE ve cift ¢ikish sag ventrikiil tanis1 alan hastanin yatig1 yapilmis. Diger

tan1 alan PDA, ASD ve pulmoner stenozu olan 5 hasta elektif sartlarda opere edilmis.

Masum Ufiirtim
32%

Kardiyak Patoloji

Kardiyak

Patoloji
68%

Masum Uftirim

Grafik 6: Ufiiriim nedeni ile konsiilte edilen hastarin aldiklari tanilar

4.4. EKLEM AGRISI

Cocuk acil servisten ¢ocuk kardiyoloji boliimiine eklem agrisi nedeni ile 83
(%38,8) konsiiltasyon yapildigi saptandi. Konsiilte edilen hastalarin 55’1 (%66) erkek,
28’1 (%34) kadin cinsiyete aitti. Yas ortalamas1 9,5 £3,8 yas (median 10 y1l) olarak
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hesaplandi. Hastalardan 7’sinin kardiyak olmak iizere toplam 10 hastanin kronik
hastalig1 vardi.

Hastalarin ekokardiyografik incelemelerinde 27 (%32) hastada
patoloji saptand1 (5’1 bilinen kardiyak hastalig1 olan hastalara ait). Bunlar MY (16),
MY+AY (8), AY+MS (1), BAT nedeniyle opere olan hastada neopulmoner darlik
(1), CTGA (1) (opere). EKG degerlendirmesinde 10 (%12) hastada patoloji goriildii,
bunlar; PR uzamasi (6), 1.derece AV blok (2), inkomplet RBBB (1), intermittant
WPW (1). Hastalarin 8’inin EKG bilgisine ulagilamadi, 64 (%77) hastanin ise
EKG’si normaldi. Akciger grafileri incelendiginde 64 (%77) hastadan akciger grafisi
istenmemisti. Alt1 (%7) hastanin parakardiak hafif dolgunlugu vardi, 13 hastanin ise
grafisi normaldi.

Hastalarin 37’°si (%44,5) hastaneye yatirildi. Ortalama yatis siiresi 7,6
giindii. Yatis1 yapilan hastalardan 16’s1 (%19,2) ARA tanisi alirken; 3 hasta JiA, 5
hasta reaktif artrit, 2 hasta PSRA, 1 hasta septik artrit, 1 hasta FMF, 1 hasta
brusella,1 hasta osteomyelit, 1 hasta MAS, 1 hasta bursit, 1 hasta hemartroz, 2 hasta
myalji tanis1 aldi. Yatis1 yapilmayan ayaktan tedavi verilen 29 hastanin ise aldiklari
tanilar s0yleydi; ARA (7), FMF (5), JRA (1), reaktif artrit (8), psoriatik artrit (1),
sinovit (4), WPW (1) bursit (2). Eklem agris1 ile danisilan 19 hastada ise fizik

muayene bulgular tetkikleri normaldi herhangi tan1 konulmadi.
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Grafik 7: Eklem agris1 ile danigilan hastalarin aldiklar1 tanilar
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4.5. SENKOP

Senkop nedeni ile yapilan konsiiltasyon sayisit 99 (%10,5) olarak saptandi.
Hastalarin 53’1 kiz (%53.,5) 46°s1 erkek (%46,5) cinsiyete aitti. Yas ortalamas1 11,8
+4,9 y1ld1 (medyan:13). 15 (%15,1) hastanin bilinen kronik hastalig1 vardi, bunlardan
7’si kardiyak hastalikti. Hastalarin 59’u (%59,6) tani aldi. Bu hastalarin 8’sinda
(%38,1) senkop kardiyak nedene baglandu.

Ekokardiyografik degerlendirmede patoloji saptanan 15 (%15,1) hastanin 2’si
opere BAT, 1’1 opere hipoplastik sol kalp, 1’1 opere AVSD, 1’1 opere aort
koarktasyonu idi; hastalarin 3’tinde MY, 1’inde MVP, 1’inde VSD, 1’inde sol
ventrikiil disfonksiyonu, 1 PDA, 1 aort yetmezligi, 1 aort dilatasyonu goriildii.
Hastalarin 84’tinde (%84,8) patolojiye rastlanmadi. EKG incelemesinde hastalarin
10’unda (%10) patolojiye rastlandi. Bunlar; 4 hastada QTC uzamasi,2 hastada
VES+SVE, 1 hastada kisa QT, 1 hastada RBBB, 1 hastada ST-T degisikligi.
Hastalarin, 85’inin (%85,8) EKG‘si normaldi, 4 hastanin ise EKG kaydina
ulasilamadi. Hastalarin 55’inin akciger grafisi c¢ekilmemisti, 40’min normaldi.
Patoloji saptanan 4 hastanin 3’iinde parakardiak infiltrasyon, 1’inde kardiyomegali
vard.

Senkopla bagvuran hastalarin 27’sine (%27,2) manyetik rezonans (MR)
goriintlileme, 34’line (%34,3) hem MR goriintiileme hem elektroensefalografi (EEG)
cekilmis. Hastalarin 9’unun (%9,1) EEG’sinde epileptojen odak saptanarak cocuk
noroloji tarafindan antiepileptik tedavi baglanmus.

Konsiilte edilen hastalarin 11’inin (%11,1) yatis1 yapildi. Ortalama yatis
stiresi 7,8 giindli. Yatan hastalardan 2’si epilepsi, 1’1 direncli SVT, 1’1 vazovagal
senkop tanisi aldi. Digerlerinin tetkiklerinde 6zellik saptanmadi. Ayaktan takip
edilen 52 hastanin aldiklar tanilar sdyleydi; vazovagal senkop (34), epilepsi (7),
yapisal kalp hastalig1 (aort koarktasyonu, 2 BAT, hipoplastik sol kalp) (4), SVT (1),
katilma ndbeti (1), konversif bozukluk (1), karotisde akim azalmasi (1), VES (2),
AGE’ye senkonder ortostatik hipotansiyon (2).
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Grafik 8: Senkop nedeni ile konsiilte edilen hastalarin aldiklar1 tanilar

4.6. TASIARITMI

Tagiaritmi nedeniyle yapilan konsiiltasyon sayis1 56 (%5,9) olarak saptandi.
Danigilan hastalarin 24’1 (%42,8) erkek, 32’si (%47,2) kiz cinsiyete aitti. Yas
ortalamast 9,7+6,7 yildi (medyan:12,3). Hastalardan 8’inin (%14,2) bilinen kronik
hastalig1 vardi, bunlardan 4’4 (%7,1) kardiyakti. Konsiilte edilen hastarin 24’i
(%42,8) tan1 aldi, bu tanilardan 12°si (%19,6) SVT idi.

Hastalarin ekokardiyografik degerlendirmesinde sadece 3 (%5) hastada
patoloji vardi, digerleri normaldi. Bu patolojiler ASD (1), MY+TY (1), MY+AY (1).
Hastalarin EKG’leri incelendiginde 30’unda siniis tasikardisi, 12’sinde SVT, 4
hastada VES, 2 hastada ST-T degisikligi, 2 hastada 1. derece AV blok ve 2 hastada
uzun QTC vardi. Hastalardan 4’linlin EKG kaydina ulagilamadi. Akciger grafisinde
8 (%14) hastada anormallik vardi; parakardiak infiltrasyon (6), kardiyomegali (1),
havalanma artis1 (1). Hastalarin 27’sinin (%48) grafisi normaldi, 21 hastanin grafisi
yoktu.

Danigilan hastalardan 5’inin (%8,9) yatis1 yapilmis. Yatis yapilan hastalarin
aldiklar1 tanilar; SVT (1), ASYE (1), AGE (2), ASD (1). SVT nedeniyle yatan ve
bilinen SMA tanis1 olan hasta ASYE nedeni ile, SVT nedeni ile dis merkezden
yonlendirilen ve servis takiplerinde direngli nobetleri olan bir hastada CYBU

takiplerinde sepsis nedeniyle kardiyak arrest sonucu kaybedilmis. Ayaktan takip
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edilen 19 hastanin aldiklar1 tanilar ise; SVT (11), myoperikardit (1), ASYE (1), FMF
atak (1), USYE (4), SVE (1).

4.7.NOBET

Nobet nedeniyle konsiilte edilen hasta sayis1 34 (%3,6) saptandi. Hastalarin
10°u (%34,4) kiz, 19’u (%65,6) erkek cinsiyete aitti. Yag ortalamasi 5,5 +5,9 yildi.
Danisilan 3 hastanin bilinen epilepsi tanis1 vardi. Hastalarin 17’si (58,5) tani aldi,
12’sinin tetkiklerinde ve muayenelerinde patolojiye rastlanmadi.

Hastalarin ekokardiyografik incelemelerinde 3 (%8) hastada patoloji goriildii.
Bunlar; ASD+PDA (1), VSD (1), interventrikiiler septum hipertrofisi (1). EKG
degerlendirmesinde 1 hastada QTC 470 msn olarak hesaplandi, 1 hastada sag dal
blogu saptandi, 22 hastanin EKG’si normaldi. Hastalardan 5’inin EKG kaydina
ulasilamadi. Danigilan hastalarin 29’una (%385,2) EEG ¢ekilmis, 8 (%23,5) hastanin
EEG’sinde epileptojen odak saptanmis. Hastalarin 22’sine (%64,7) MR ¢ekilmis,
sadece 2 hastada patoloji goriilmiis. Bunlar: periventrikiiler 16komalazi ve sag
vertebral arter hipoplazisi.

Hastalarin 11’°inin (%38) hastaneye yatist yapildi. Ortalama yatis siiresi 4,8
giindii. Hastalarin 6’s1 tan1 aldi. Bunlar; epilepsi (4), katilma nébeti (1), MISC (1).
Avyaktan takip edilen 14 hastanin aldiklar1 anilar ise sOyleydi; epilepsi (6), katilma
nobeti (6), vazovagal senkop (1), febril konvulziyon (1).

Normal Epilepsi
30% Epilepsi m Katilma nobeti
34% H Vazovagal senkop
m MIS-C
Febril Febril konvilziyon
konvilziyon Normal
70
% MIS-C
3%
Vazovagal
senkop

3%

Grafik 9: Nobet nedeniyle danigilan hastalarin aldiklar tanilar

39



4.8. PERIKARDIYAL EFUZYON

Efiizyon nedeniyle yapilan konsiiltasyon sayis1 24°tli (%2,5). Hastalarin yas
ortalamasit 10,5 + 4,3 yildi (medyan:11,2). Hastalarin 9’u (%37.5) kiz, 15’1 (%62,5)
erkek cinsiyete aitti. Hastalarin 16’simin (%66) bilinen kronik hastaligi vardi,
bunlarin 12’si FMF, JIA gibi romatolojik hastaliklardi. Konsiilte edilen hastalarin
17°si (%71) hastaneye yatirildi.

Hastalarin ekokardiyografik degerlendirilmesinde 16 (%66,5) hastada patoloji
saptandi. Bunlar; perikardiyal efiizyon (11), AVSD (1), TY (1), TY+MY (1), opere
cift ¢ikish sag ventrikiil (1). EKG incelemesinde 19 hastanin EKG’si normaldi, 5
hastanin EKG kaydina ulasilmadi. PA-akciger grafisinde 14 (%58) hastada anormal
gorlintii vardi. Bunlar; plevral eflizyon (6), plevral efiizyon +kardiyomegali (6),
interstisyel tutulum (2).

Konsiilte edilen 24 hastanin 17°si (%71) hastaneye yatirildi. Ortalama yatig
stiresi 15 giindii (min. 2, max 45). Hastalarin aldiklar1 tanilar; komplike pnomoni (2),
FMF (1), FMF atak (3), JIA atak (5), poliserdzit (2), lenfoma (1), MAS (1), CMV
mononiikleoz (1), nefrotik sendrom (1), CCSV (1). Ayaktan takip edilen 1 hasta
FMF atak olarak degerlendirildi, 6 hastada herhangi patoloji saptanmadi.

Nefrotik sendrom Lenfoma
4% 49
° MAS % Normal
cosv 4% ® Norma
4% JIA atak
B FMF atak
Poliserdzit Komplike pnomoni
8% Poliserdzit
m CCSV
Komplike MAS
pnomoni JIA atak Nefrotik sendrom
9% 21%
Lenfoma

Grafik 10: Efiizyon nedeniyle danisilan hastalarin aldiklar1 tanilar
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4.9. BILINEN KARDIYAK HASTALIK OYKUSU

Bilinen kardiyak hatsalik dykiisii olan ve ¢esitli nedenlerle (solunum sikintisi
ates, halsizlik, senkop, huzursuzluk vs) acil servise bagvuran 67 (%?7,1) hasta, mevcut
klinik durumunun kardiyak hastaligi ile iliskisinin olup olmadiginin anlagilmasi igin
cocuk kardiyoloji boliimiine konstilte edildi. Hastalarin yas ortalamasi 4,3+5,6 yildi
(medyan: 14 ay). Konsiilte edilen hastalarin 24’1 (%35,8) kiz, 43’1 (%64,2) erkek
cinsiyete aitti. Hastalarin 39°u (%58,2) hastaneye yatirildi, ortalama yatis siiresi 14,1
giindii. Aort koarktasyonu olan 1 hasta infektif endokardit, aort stenozu olan 1 hasta
ise MIS-C nedeniyle exitus oldu.

Hastalarin ekokardiyografilerinde mevcut hastaliklarina ait bulgular devam
etmekteydi. Hastalarin tanilari; siyanotik dogumsal kalp hastaligi (13), ASD (5),
VSD (7), AVSD (15), aort stenozu (1), arcus aorta hipoplazisi (1), kapak hastalig
(4), DKMP (6), perikardiyal effiizyon (2), aort koarktasyonu (2), dextrokardi (2),
PPVD (1). Hastalarin 48’inin (%71) akciger grafisinde bulgu vardi, bunlar;
kardiyomegali (10), kardiyomegali+infiltrasyon (6), sag parakardiyak infiltrasyon
(10), bilateral parakardiak infiltrasyon (10), interstisyel tutulum (4), havalanma artisi
(3), dextrokardi (3), plevral effiizyon (2)

Yatis yapilan 39 (%58,2) hastanin aldiklar1 tanilar soyleydi; ASYE
(20), akut apandisit (3), tromboz (2), MIS-C (1), infektif endokardit (1), kardiyak
dekompanzasyon (8), AGE (1), USYE (1), beyin apsesi (1). Ayaktan takip edilen ve
tan1 alan diger hastalarin tamsi ise; AGE (2), ASYE (9), USYE (3). Hastalardan
3’liniin ise ilaglar1 yeniden diizenenerek taburcu edildi. Danisilan 4 hasta ise herhangi

tan1 almad1 bulgular1 normal kabul edildi.

4.10. HIPERTANSIYON

Hipertansiyon nedeniyle kardiyoloji boliimiine 23 (%2,4) konsiiltasyon yapildi.
Hastalarin yas ortalamasi 13,3 = 4,6 yild1 (medyan:15,1 yil). Hastalarin 7’si (%30) kiz,
17°s1 (%70) erkek cinsiyete aitti. Damisilan 23 hastanin 14l (%61) hipertansiyon
tanis1 ald1 ve antihipertansif ila¢ tedavisi baglandi.

Ekokardiyografik degerlendirmede 4 (%17,3) hastada patoloji saptanirken 19
hastanin EKO’su normaldi. Saptanan patolojiler; MY (2), septum hipertrofisi (1),
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aort koarktasyonu (1). EKG incelemesinde 5 hastada anomali goriildii. Bunlar;
inkomplet sag dal blogu (3), 1.derece AV blok, uzun QTC (1).

Hastalarin 5’inin (%21,7) yatis1 yapildi. Ortalama yatis siiresi 6,6 gilindii.
Hastalarin aldiklar1 tanilar metabolik sendrom (3), esansiyel hipertansiyon (2).
Avyaktan takip edilen 3 hasta metabolik sendrom, 7 hasta esansiyel hipertansiyon

tanisi aldi.

4.11. KARDIYOMEGALI

Kardiyomegali nedeni ile 12 hasta (%1,25) hasta konsiilte edildi. Hastalarin
yas ortalamasi 4,5 £5,7 aydi (medyan:2 ay). Hastalarin 3’1 (%25) kiz, 9’u (%75)
erkek cinsiyete aitti. Danigilan hastalardan 4’{iniin hastaneye yatis1 yapildi.

Ekokardiyografik degerlendirmede bir (%8) hastada DKMP ve perikardiyal
efflizyon saptandi, diger hastalarin EKO’si normaldi. DKMP saptanan hastada 6n
planda mitokondriyal hastalik diisiiniilmiis. Hasta takiplerinde kardiyak arrest sonucu
kaybedilmis. Danigilan biitiin hastalarin PAAG’ de kardiyotorasik indeksi artmisti.
Yatirilan hastalarn 1’inde fibroma saptandi. Diger hastalarn tanis1 ise IYE (1), AGE
(1) idi.

4.12. SOLUNUM SIKINTISI

Solunum sikintis1 nedeni ile konsiilte edilen hasta sayist 38 (%4) olarak
saptandi. Hastalarin yas ortalamasi 4,7+6,4 yildi. Hastalarin 10’u (%26,3) kiz, 28’1
(%73,7) erkek cinsiyete aitti. Danisilan hastalarin 8’inin (%21) bilinen kronik
hastalik oykiisi vardi. Hastalarin 10’u ASYE tanisi ile olmak iizere toplamda 18
(%47,3) hastanin yatis1 yapildi. Ortalama yatis stiresi 13,7 giindii.

Ekokardiyografik degerendirmede 17 (%44,7) hastada patolojiye rastlandi, 21
(%55,3) hastanin EKO’su normaldi. Hastalarda belirlenen patolojiler sunlards;
TAPVD (1), ASD (3), VSD (2), ASD+VSD (1), DKMP (1), sol ventrikiil
hipertrofisitAY (4), MY (3), sol ventrikiil dilastasyonu (1), perikardiyal effiizyon
(1). EKG incelemesinde 23 (%60) hastanin EKG’si normaldi, 2 (%5) hastada patoloji
vard1 bunlar; sag dal blogu ve sol ventrikiil hipertrofisi olan hastada ise V5-V6 da ST
elevasyonu. Hastalardan 13’tinlin EKG kaydina ise ulasilamadi. PA-akciger grafisi

incelendiginde 21 (%55,2) hastada anormal bulgu vardi. Bunlar; sag parakardiak
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infiltrasyon (6), bilateral parakardiyak infiltrasyon (6), bilateral interstisyel tutulum
(2), plevral effiizuyon (1), kardiyomegali (1), lober pnomoni (1), havalanma artis
(2), atelektazi (1), mediastinel kitle (1).

Toplam 18 hastanin (%47,3) yatis1 yapildi, bu hastalardan 6’sinin (%15,7)
yogun bakim {initesinde yatis gereksinimi oldu. Hastalarin ortalama yatis siiresi 13,7
giindii (min.2, max:60). Yatis yapilan hastalarm aldiklari tanilar; ASYE (10), USYE
(1), TAPVD (1) laringomalazi (1), subglottik stenoz (1), myokardit (1), lenfoma (1),
FMF atak (1), tiiberkiiloz (1). Konsiilte edilen 10 hastada herhangi patolojiye
rastlanmadi. 1 hasta pulmoner hemoraji, 1 hasta myokardit nedeni ile sevk edilmis.
Ayaktan takip edilen 9 hastanin aldig1 tanilar $oyleydi; ASYE (7), gastrit (1),
konversif bozukluk (1). Hastalarin 9’unun ise acil servis takiplerinde solunum

sikintis1 geriledi.
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Grafik 11: Solunum sikintisi nedeni ile danisilan hastalarin aldiklar1 tanilar

4.13. ATES

Ates nedeni ile konsiilte edilen hasta sayist 157 (%16,5) olarak saptandi.
Hastalarin 65°1 (%41,4) kiz, 92’si (%58,6) erkek cinsiyete aitti. Yas ortalamas1 4,76
yil£ 3,6 yildi (medyan: 2,2 yil). Danisilan hastalarin 102’sinin (%65) ates sikayeti 5

giin ve/ veya daha uzun siiredir devam etmekteydi. Hastalarin 28’inin (%17,8)
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bilinen kronik hastaligi vardi. Hastalarin 103’iiniin (%65,6) yatist yapildi, 91’ine
(%88,3) tan1 konuldu. Hastalarin ortalama yatis siiresi 9,1 giindii (min.2, max.30).
Pulmoner hipertansiyonu olan 1 hasta infektif endokardit nedeniyle yatisinin 10.
giinii exitus oldu.

Hastalarin ekokardiyografileri incelendiginde, 29 (%18,4) hastada patolojiye
rastlandi. Bu patolojilerden 9’u daha Once biliniyordu. Hastalarda tespit edilen
patolojiler; koroner arter dilatasyonu (8), VSD (3), ASD (1), hipoplastik sol kalp (1),
perikardiyal effiizyon (4), MY (4), IVS hipertrofisi (1), DKMP (2), PS (1), opere aort
koarktasyonu (1), PDA (1), hiperekojenite (3). Akciger grafileri incelendiginde
72(%A45,8) hastanin grafisi normaldi, 36 (%23) hastanin akciger grafisi yoktu.
Hastalarin 49°’unda (%31,2) ise anormal goriinlim vardi. Bunlar; sag parakardiak
infiltrasyon (28), bilateral parakardiyak infiltrasyon (11), sol bazal infiltrasyon (2),
kardiyomegali (3), kapali kostafrenik siniis (3), atalektazi (2). EKG
degerlendirmesinde 113 (%72) hastanin EKG’si normaldi, 5 (%3) hastada anormal
bulguya rastlandi. Bunlar; uzun QTC (2), sag dal blogu (1), PR uzamasi (1), sag aks
(1).

Ates nedeniyle konsiilte edilen hastalar atesin siiresine gore iki gruba ayrildi.
Atesi 5 giin ve daha uzun siiredir olan hastalar, atesi 5 giinden daha kisa siire olan
hastalarin beyaz kiire, nétrofil, lenfosit, hemoglobin, platelet, CRP ve sedimentasyon
degerleri kaydedildi. Verilerin ortalama, medyan deger ve P degeri tabloda
gosterilmistir. Bakilan grupta sadece lenfosit degerleri i¢in p istitistiksel olarak

anlamli bulunmustur.
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Tablo 14: Ates(<5 gilin) ve uzamig ates (>5giin) nedeniyle danigilan hastalarin

hemogram, crp, sedimentasyon degerleri

Ates Uzamis ates
Ort.tstd. Ortanca Ort.tstd. Ortanca p
sapma sapma
Whbc 12528+7401 10925 12632412949 10280 0.425
(1670-51530) (2310-97900)
Neu 80336610 6015 71974751 6580 0.90
(590-42450) (540-22450)
Lym 343241930 2970 276312059 2050 0.009
(230-9300) (0-10000) *
Plt 312235+126818 299000 270691499138 267000 0.59
(69000-804000) (60000-626000)
Crp 6.93+6.08 5.75 7.31+7.56 5.20 0.527
(0.10-31) (0.10-26.6)
ESH 48+24 44(10-120) 52+31 44 (11-98) 0.745

Yatis1 yapilan 103 (%65,6) hastanin 91’1, ayaktan takip edilen 54 hastanin
31’1 olmak iizere toplam 134 (%85) hasta tan1 aldi. Yatan hastalarin aldigi tanilar su
sekildeydi; pnomoni (15), Kawasaki (22), AGE (3), enfeksiyoz mononiikleoz (3),
USYE (6), non spesifik viral enfeksiyon (12), FMF (2), MIS-C (13), JIA (2), IYE
(3), sepsis (3), MAS (1), infektif endokardit (1), lenfoma (1), periyodik ates
sendromu (2), SLE (1), herpes enfeksiyonu (1), reaktif artrit (1). Ayaktan takip
edilen hastalarm aldiklar1 tanilar ise; USYE (9), ASYE (3), non spesfik viral
enfeksiyon (13), AGE (2), ALL (1), IYE (1), PHAPA (1), akut otitis media (1), febril
myalji (1) olarak tespit edildi.
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Grafik 12: Ates nedeniyle danisilan hastalarin aldiklari tanilar

4.14. MIS-C

MISC 6n tanist ile konsiilte edilen hasta sayisi 41 (%4,3) olarak saptandi.

Danigilan hastalarin atesle birlikte COVID gecirme ve/veya COVID temas Oykiisii,

gatrointestinal tutulum belirtileri vardi. Hastalarin 13’1 (%32) kiz, 28’1 (%68) erkek

cinsiyete aitti. Hastalarin yas ortalamasi 7,5+6,2 yildi (medyan: 6,3 yil). Biri

kardiyak olmak tiizere hastalarin 4’linlin bilinen kronik hastaligi vardi. Hastalarin

33’iiniin (%80) yatis1 yapildi. Ortalama yatis siiresi 8,9 gilindii.

Ekokardiyografik degerlendirmede 35 hastanin EKO’si normaldi, 6 (%14,5)

hastada patoloji saptandi. Bunlar; perikardiyal effiizyon (2), koroner dilatasyon (1),
MY(2), TY(1). EKG incelemesinde 27 hastanin EKG’1 normaldi, 5 (%]12) hastada
patoloji saptandi; sag aks (2), PR uzamasi (1), SVE (1), ST degisikligi (1). Akciger

grafileri incelendiginde 17 hastanin grafisi normaldi, 6 (%14,6) hastada anormal
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bulgu vardi. Bunlar; parakardiyak infiltrasyon (4), kardiyomegali (1),
kardiyomegali+kostofrenik siniis kapali (1).

Yatist yapilan 33 hastanin aldigi tanilar sdyleydi; MIS-C (15), AGE
(5), JIA (2), Kawasaki (2), akut appandisit (1), MAS (1), IYE (1), myoperikardit (1),
USYE (2), ASYE (2). Ayaktan takip edilen hastalardan 3’ii ise AGE (1), IYE (1) ve

myoperikardit (1) tanilarini aldu.

4.15. ELEKTRIK CARPMASI

Elektrik ¢arpmasi nedeniyle 12 (%1,2) hasta danisildi. Hastalarin 5’1 kiz
(%41,6), 7’si (%58,4) erkek cinsiyete aitti. Yag ortalamast 7,3+6 yildi (medyan:7,5).
Takip amaciyla 4 hastanin yatis1 yapildi, ortalama yatis siiresi 2,5 glindii. 1 hasta
myokardit tanis1 aldi, diger hastalarin EKO, EKG, akciger grafileri ve kardiyak

enzim degerleri normaldi.

4.16. ILAC INTOKSIKASYONU

Ilag intoksikasyonu nedeniyle 9 (%0,9) hasta konsiilte edildi. Hastalarin 5’i
kiz, 4’1 erkek cinsiyete sahipti. Yas ortalamasi 13+5,7 yildi (medyan: 16,3 yil).
Hastalarin ekokardiyograsinde herhangi patolojiye rastlanmadi. Hastalardan birinin
EKG’sinde PR uzamasi ve QTC uzunlugu vardi, birinde ise siniis tasikardisi
mevcuttu. Bir hastanin  yatis1  yapildi, 3 giin servis takibinin ardindan

komplikasyonsuz taburcu edildi.

4.17. ISTEMSIZ HAREKET

Koreiform istemsiz hareketleri olan 11 hasta ARA agisindan konsiilte edildi.
Hastalarin 6’s1 (%54,5) kiz, 5’1 (%45,5) erkek cinsiyete sahipti. Yas ortalamas1 8,5
yildi. Hastalardan 3’{i ARA olmak iizere, 6’s1 (%54) tan1 ald1.

Ekokardyografik degerlendirmede 3 (%27) hastada patolojiye rastlandi; ARA
kardit (1), MY (2). Hastalarin 8’inin EKG bilgisi kaydedilmisti bunlardan sadece
I’inde PR uzamasi mevcuttu, digerleri normaldi. Akciger grafisi sadece 2 hastaya
cekilmisti, bir hastada parakardiyak infiltrasyon vardi.

Hastalarin 3’1 (%27) servise yatirildi, ortalama yatis siiresi 8 giindii. Yatist

yapilan hastalarin biri ARA, digeri tik bozuklugu tanis1 aldi. Psikomotor geriligi olan
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diger hastanin tetkiklerinde patolojik bulguya ratlanmadi. Ayaktan takip edilen 2
hasta ARA, 1 hasta post travmatik stres bozuklugu, 1 hasta konversif bozukluk

tanilarini aldi.

4.18. DIGER

Az sayida ve belirli grup olusturulamayan konsiiltasyonlar bu baslik altinda
toplandi. Toplam 24 hasta bu kategoride degerlendirildi. Hastalarin danisilma
sebepleri; hemangiom (3), CK yiiksekligi (2), BNP vyiiksekligi (2), troponin
yiiksekligi (2), uzun QT (3), hipotonisite (2), mitokondiral hastalik (1), hipovolemik
sok (1), livedo retikiilaris (1), ICD (1), suda bogulma (1), akrep sokmas1 (1), pre-
operatif degerlendirme (1), trombiis (1), sol kolda uyusma (1), karn agris1 (1).
Hastalarin 2’sinin kardiyak olmak iizere 7’sinin bilinen kronik hastalig1 vardi.
Hastalarin 9’unun (%37,5) hastaneye yatis1 yapildi.

Hastalarin ekokardiyografik degerlendirmesinde 4 (%16,6) hastada patolojiye
gortldii. 1 hasta opere fallot teroloji taniliydi, 2 hastada septal hipertrofi, 1 hastada
sol ventrikiil hipertrofisi ve PDA saptandi. EKG incelemesinde 17 hastanin EKG’si
normaldi, 4 hastanin EKG bilgisi sistem iizerinde kayith degildi, 3 hastada anormal
bulgu vardi, bunlar; QTC uzamasi (2), sag dal blogu (1). Akciger grafisinde 13
hastanin grafisi normaldi, 9 ‘unun grafisi yoktu, 2 hastada parakardiyak infiltrasyon
vardi.

Hastalarin 9’unun (%37) yatis1 yapildi. Ortalama yatig siiresi 6,3 giindii.
Hastalarin aldiklar1 tanilar; hemangiom (3), intrakranial kanama (1), pankreatit (1),
cutis marmarata telenjiektazi konjenita (1), miyozit (1). Ayaktan takip edilen
hastalarin aldiklar1 tanilar; AGE (3), duchenne muskiiler distrofi (1), Jervell-Lange-
Nielsen Sendromu (1), uzun QT (1), tromboz (1), venéz yetmezlik (1), ASYE (1),
vazovagal senkop (1).
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5. TARTISMA

Cocuk acil servise gogiis agrisi, senkop, carpinti, ifiirlim, uzamis ates,
siyanoz, nobet gibi semptomlarla bagvuran hastalar 6nemli bir orana sahiptir. Bu
semptomlar kardiyak veya kalp disi patolojilere bagli olarak gelisebilir. Fizik
muayene ve yapilan tetkiklerle kardiyak patolojiler tespit edilebilir. Kardiyak
problemlerin bir kismi acil miidahale ve yaklasim gerektirir. Cocuk hastalarla
ilgilenen hekimlerin bilgi diizeyleri ve deneyimleri arttikga bu hastalara daha erken
teshis konulup meydana gelebilecek mortalite ve morbiditenin Oniine
gecilebilmektedir. Calismamizda 3. diizey bir hastanede 5 yil boyunca ¢ocuk acil
servisten ¢ocuk kardiyoloji boliimiine yapilan konsiiltasyonlar retrospektif olarak

incelenmistir.

5.1. DOGUMSAL KALP HASTALIKLARI

Calismanin yapildigr 5 Eylil 2017-30 Eyliil 2022 tarihleri arasinda, ¢ocuk
kardiyoloji boliimiine ¢ocuk acil boliimiinden toplam 947 konsiiltasyon yapildi.
Hastanemizde calisma usulii olarak yenidogan bebeklere ve kronik hastaligi olan
cocuklara poliklinik sartlarinda rutin ekokardiyografik degerlendirme yapildigindan
konsiiltasyon istenme orani beklenenden diisiik saptandi. Ayrica farklir bir merkezde
kritik DKH tanis1 konulan ve opere edilmek iizere dogrudan kardiyoloji servisine
veya yogun bakim initesine yatirilan hastalarin bilgileri ¢alismaya dahil
edilememistir. Konsiiltasyonlar sonucunda 117 (%12,3) hastada DKH tespit edildi.
Siyanotik DKH tespit edilen hasta sayis1 8/26 (yeni tani/eski tani), asiyanotik DKH
olan hasta sayis1 ise 40/43 (yeni tani/eski tani) idi.

Kalp hastaliklar1 dogumsal ve edinsel olmak iizere iki ana baslik altinda
toplanabilir. Dogumsal kalp hastaligi, dogumsal hastaliklarinin yaklasik ticte birini
olusturur ve dogum kusurlarina bagli bebek oOliimlerinin en sik nedenidir (45).
Yaklasik her canli 1000 dogumun 8’inde ortaya ¢ikar (2). Cocuk acil servise siyanoz,
tiflirlim, solunum sikintis1 gibi nedenlerle bagvurup ¢ocuk kardiyoloji konsiiltasyonu
istenen hastalarin bazilar1 dogumsal kalp hastaligi tanis1 almaktadir. Bu hastalarin bir
kismi ¢ocuk kardiyoloji tarafindan defektin boyutu ve klinik ciddiyetine gore belli

periyotlarla takip edilmektedir. Ancak bir kisminda da dogumdan hemen sonra ileri
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diizey girisimsel islemler gerekebilmektedir. Bu hastalarda taninin intrauterin
donemde konulmas: énemlidir. Intrauterin tan1 fetal ekokardiyografi ile miimkiindiir.

Fetal ekokardiyografi intrauterin donemde bir¢ok dogumsal kalp hastaliginmi
erkenden teshis eden bir yontemdir. Dogumsal kalp hastaliklarinin énemli bir kismi
hemodinamik olarak sikintiya neden olmazken, bir kismin1 da yagamin erken veya
ge¢ doneminde cerrahi veya girisimsel yontemlerle tedavi gerektiren veya erken tani
almamasi halinde mortal seyreden patolojiler olusturur. Ciddi boyuttaki DKH’larinin
erken tan1 almasi hastalarin zamanina miidahale edilmesini ve sag kalim sansini
anlamli olarak arttirmaktadir. Dogumsal kalp hastaliklarinin antenatal teshisi
yenidogan morbiditesinde azalmayla iliskilendirilmistir (58). 2015 yilinda yapilan,
sekiz gozlemsel caligmanin meta-analizinde, dogum Oncesi kritik DKH tanisi, dogum
sonrasi tanitya kiyasla planlanan kalp cerrahisi oncesi mortaliteyi azaltmistir (1
61im/207 dogum 6ncesi taniya karsi 31 6liim/821 dogum sonrasi tant) (59).

2005 yilinda Ozkutlu ve arkadaslarinin  yaptigi c¢alismada, fetal
ekokardiyografinin kalp anomalileri i¢in duyarliligi %93,3; 6zgilliigi %100 olarak
tespit edilmis (67). Bizim calismamizda yeni tan1 alan 48 hastanin 26’s1 antenatal
fetal EKO ile tam1 koyulabilecek boyutta patolojiye sahipti. Bu bir frekans ve
insidans c¢aligmasi olmadigi i¢in bu konuda siklik verememekle birlikte; antenatal
takiplerin bu kadar 6n planda oldugu ve fetal ekokardiyografinin ulasilabilirliginin
bu kadar kolay oldugu bir donemde konsiiltasyon istenen hastalar arasinda bu kadar
yeni tani olmasi gebenin takipsiz olmasi, fetal taramanin yapilmamis olmasi,
taramay1 yapan hekimin deneyimi ve teknik donaniminin yetersiz olmasi gibi
nedenlere baglanabilir.

Calismamizda 8 hastaya siyanotik DKH tanis1 kondu, 26 hastanin ise bilinen
siyanotik DKH olup, araya giren kalp dis1 hastaliklar nedeniyle ¢ocuk kardiyoloji
konsiiltasyonu yapildi. Geggel'in ¢alismasinda acil servisten 1 yil siiresince konsiilte
edilen 682 hastadan 2'sine siyanotik kalp hastalig1 tanis1 konulmus, siyanotik DKH
oldugu bilinen 12 hasta ise araya giren hastaliklart nedeni ile danisilmis.
Calismamizda asiyanotik kalp hastaliklar1 i¢inde 40 hastaya yeni tan1 konulurken, 43
hastanin bilinen asiyanotik kalp hastaligi vardi. Geggel’in c¢aligmasinda ise

asiyanotik DKH tanis1 alan 11 hasta vardi (46). Calismalarin siiresi dogrultusunda
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yeni tani alan siyanotik ve asiyanotik DKH" tanilarinin benzer oranda konuldugu
goriildii.

Savitsky ve arkadaslarimin 2003 yilinda yaptigt DKH" olan hastalarin acil
servise bagvurularini degerlendiren 5 yillik retrospektif ¢calismalarinda 77 DKH olan
hastanin 8'i1 (%10,3) yeni tan1 alirken 69'u (%89,7) dehidratasyon, desaturasyon,
siyanoz, pulmoner 6deme bagli solunum sikintisi nedeni ile bagvurmus (48). Bizim
calismamizda 5 yil siireyle toplam 48 hasta yeni tan1 alirken, 69 hastanin ise bilinen
DKH" vardi. Savitsky'nin calismasi 1993-1998 yillar1 arasinda yapilmis, aradan
gecen 24 yilda kardiyoloji alaninda yasanan gelismeler, uzman sayisinin ve
ulagilabilirliginin artmasi bizim daha fazla hastaya tan1 koymamizi agiklayabilir.
Swatsky calismasinda ICD 9 kodu DKH'im1 isaret eden 745-746-747 nolu hastalari
caligmasina dahil etmis, bu tanilarin ka¢ hasta basvurusu i¢inde konuldugunu

kiyaslayan veri ¢aligmasinda yer almiyordu (48).

5.2. GOGUS AGRISI

Cocuk acil servis basvurularinin sik goriilen nedenlerinden biri gogiis
agrisidir; ancak ¢ogunlukla sebep kardiyak kokenli degildir. Bununla birlikte, cogu
hasta kardiyoloji boliimiine danigilarak kardiyak agidan degerlendirilmektedir (50).
Caligmamizda gdgiis agrisi, konsiiltasyonlarin 185’ini (%19,5) olusturuyordu.

1950'den 2010'a kadar olan ¢alismalar1 kapsayan biiyiik 6lgekli bir sistematik
derlemede; pediatrik hastalarda gogiis agrist %35.6 idiopatik, %19.7 kas-iskelet
sistemi, %16.3 psikolojik, %10.3 gastrointestinal, %8.4 solunum sistemi kaynakli
olup hastalarin sadece %9.5‘sinde kardiyak kokenli oldugu saptanmistir (66).
Calismamizda g6giis agrisi ile bagvuran hastalarin 101’1 (%54) idiopatik, 39’u (%21)
myoperikardit, 13’ (%7) romatolojik hastalik tanis1 aldi. Geggel'in ¢aligmasinda
g0giis agrist nedeni ile bir yilda 92 hasta (%13,4) konsiilte edilmis. Hastalarinin
%42'si kostokondrit, %22'si idiopatik olarak degerlendirilmis, hastalarin %11’inde
agr1 kardiyak sebebe baglanmis (46). Calismamizda gogiis agrisi ile basvuran
hastalar i¢inde romatolojik hastalik tamisinin yiiksek olmasi, merkezimizin
romatolojik hastaliklar acisindan bir tan1 ve tedavi merkezi olmasit ve klinik siiphe
dogrultusunda hastalarin ¢ocuk romatoloji hekimi tarafindan da degerlendirilerek

uygun tanilar1 almasina baglandi.
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Calismamizdaki hastalarin tamamina ekokardiyorafik degerlendirme yapilmig
olup yine hepsinden tam kan sayimi, CRP, troponin, CK-MB degerleri istenmisti.
Hastalarin 78’inde (%41) eslik eden troponin ve/veya CK-MB yiiksekligi goriildii.
Troponin yiiksekligi olan hastalarin 20’sinin  (%25,6) EKG’sinde degisiklik
saptanmig olup bunlarin 18’1 ST-T degisikligi (%23) ve 2’si (%2,6) dal bloguydu (1
sag dal blogu, 1 sag dal blogu). Enzim yiiksekligi olan hastalarin ekokardiyografik
degerlendirmesinde ise 26 (%33) hastada patolojiye rastlandi. Gogiis agrisiyla
basvuran pediyatik yas grubu hastalarin etyolojilerinde kardiyak kokenli gdgiis
agrismin daha az siklikta oldugu bilinmesine ragmen acil servise ve polikliniklere
bagvuran hastalardan troponin degeri siklikla bakilmaktadir. Troponinin diisiik
maliyeti ve plazma seviyesinin belirlenmesindeki goreceli kolayligina ragmen; EKG,
saglam bir Oykii ve fizik muayene, kardiyak iligkili gogiis agrisinin teshisinde
onemini korumaktadir. 2011 yilinda yapilan bir ¢aligmada acil servise gogiis agrisi
ile bagvuran 4,288 hastanin sadece 24'iinde (%0,6) agrinin kardiyak kokenli gogiis
agrist oldugu belirlenmis. Hastalarin %26'sinda serum laboratuvar calismalari
yapilmis; sadece %2,6'sma serum troponin taramasi uygulanmis (65). Ulkemizde
2012 yilinda Aypar ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ise gogiis agris1 nedeni ile
basvuran toplam 380 hastanin sadece birinde (%0,3) kardiyak bir bozukluktan
kaynaklanan gogiis agris1 saptanmis (81). Ulkemizde acil servislerin yogunlugu,
ailelelerin korkusu ve hekimin tan1 atlama konusundaki endisesi nedeniyle
gereginden fazla tetkik yapilmaktadir.

Cok merkezli bir ¢aligmada, 3497 cocuk hastadan gogiis agrisi, travma,
zehirlenme ve senkop gibi nedenlerle troponin tetkiki istendigi ve sonuglarin
%12’sinde yiikseklik saptandigi gosterilmistir (64). Bizim calismamiz bir frekans
caligmas1 olmadigi i¢in konsiilte edilen hastalarin %41’ine eslik eden troponin
yiiksekliginin ka¢ hasta icinden elde edildigine dair verimiz yok. Myokardit, klinik
goriinlimlerinin heterojenligi nedeniyle teshisi zor olan bir durumdur. Hafif
semptomlarla ve minimal ventrikiiler disfonksiyonla bagvuran hastalarda, myokardit
genellikle 6zel tedavi olmaksizin kendiliginden gerileyebilir (52). Inflamasyon
belirteci olan eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) ve CRP diizeyleri genellikle
miyokarditte yiikselir, ancak bunlar spesifik olmayan bulgulardir ve taniy1

dogrulamaz (53). Calisamamizda goglis agris1 ile bagvuran hastalari, troponin
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yiiksekligi eslik edip etmemesine gore iki gruba ayirdik. Hastalarin CRP, ESR,
WBC, nétrofil, lenfosit ve trombosit degerlerini karsilastirdik, iki grup arasinda
anlaml farklilik saptamadik. Fakat hastaneye yatis1 yapilan hastalarin wbc, notrofil,
ESR, CRP ve troponin degerleri yatis yapilmayanlara gére anlamli olarak yiiksekken,
hastane yatis1 olmayan kisilerin lenfosit ve hemoglobin degerleri yatis yapilanlara
gore anlamli derecede daha yiiksek saptandi. Trombosit degerleri iki grup arasinda
benzerdi.

2012 yilinda Brown ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ¢ocuk acile gogiis
agris1 ile bagvuran 212 hastanin 37'sinde (%17) troponin seviyeleri yiiksek
bulunmus. Bu hastalardan troponin seviyesi artmis olan olgularin 18’inde (%48)
miyokardit veya perikardit tespit edilmis. Hastarin 27’si (%72) servise yatirilmis
(51). Calismamizda troponin yiiksekligi olan 78 hastanin 34’iiniin (%43) acil servis
takiplerinde enzim degerleri normale dondii ve taburcu edildi, 31’1 (%39,7)
hastaneye yatirildi. Yatis1 yapilan 28 hasta ve ayaktan takip edilen 13 hasta
myoperikardit tanis1 aldi. Hastalarin takiplerinde enzim degerleri diistii ve ventrikiil
disfonksiyonu goriilmedi. Bir hasta myokardit nedeniyle ECMO’ya baglandi
sonrasinda kardiyak arrest sonucu kaybedildi. Cocuk acil servisinde, gogiis agrisi
olan hastalarin yonetiminde troponin testinin kullanimi, ¢ogu durumda hafif ve
kendiliginden diizelme egiliminde olan miyokardit vakalar1 ile iligkili olabilir. Akut
koroner sendrom olasiliginin diisiik olmasi nedeniyle, troponin artis1 olan pediatrik
hastalarin detayli anamnezi alinip fizik muayenesi (tasikardi, solunum sikintisi, efor

dispnesi) yapildiktan sonra klinik olarak stabilse ayaktan takip edilebilir.

5.3. SENKOP

Senkop nedeni ile 99 (%10,5) konsiiltasyon yapildi. Hastalarin 53’ii kadin
(%53,5) 46’s1 erkek (%46,5) cinsiyete aitti. Yas ortalamast 11,8 +4,9 yildi
(medyan:13). Hu ve arkadaslarinin ¢ocuk ve ergenlerde senkop goriilme siklig
lizerine yaptiklar1 kesitsel bir ¢alismada yas ortalamasi 13,9+3,1 yil bulunmustur ve
insidansin ozellikle adolesan kizlarda anlamli olarak yiliksek oldugu saptanmistir
(56). Bayram ve arkadaslarinin 175 vaka ile yaptiklar1 ¢alismada ise senkop ile
basvuranlarin yas ortalamasi 13,5+2,6 yil bulunmus ve olgularin %60,6’sinin kiz

oldugu goriilmistiir (57). Bizim calismamizda hastalarin yas ortalamasi litaratiirle
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benzer bulundu ve danisilan hastalar icinde kadin cinsiyet fazla olmakla birlikte
sayilar birbirine yakindi.

Konsiilte edilen hastalarin 59’u (9%59,6) tani aldi, kalan %40,4’tinde senkop
nedeni belirlenemedi. Bu hastalarin 8’inde (%8,1) senkop kardiyak nedenliydi; 4
hastada bilinen yapisal kalp hastaligi, 4 hastada ise yeni tani alan ritim bozuklugu
vardi. Hastalarin 36’s1 (%36,3) vazovagal senkop, 9’u (%10) epilepsi, 2’si ortostatik
hipotansiyon, 1 hastada katilma nobeti, 1 hastada konversiyon tanis1 aldi, 1 hastada
karotis arterde akim azalmasi saptandi. Geggel’in calismasinda senkop nedeniyle
kardiyolojiye danisilan hastalar bizim c¢alismamizla benzer olarak tiim acil servis
degerlendirmelerinin %10'unu olusturuyordu. Hastalarin yas ortalamasi 14,4 + 5,4
yildi (medyan: 14,9 yil). En yaygin nedenler vazovagal (%50,5) veya ortostatik
(%24,7) 1di. Hastalarin %5,4’linde sirasiyla kardiyak, norolojik veya psikiyatrik bir
temel vardi.

Ergenlik doneminin sonuna kadar cocuklarin yaklasik %151 senkop
yasamaktadir (59). 2020 yilinda yapilan 11 ¢alisma ve 3700 hastanin incelendigi
sistematik derlemede en yaygin tanimlanan etyolojiler %52,2 vazovagal senkop,
%13,1 postural ortostatik tasikardi sendromu, %4 kalp kaynakli ve %3,1 norolojik
sebepler saptanirken, hastalarin %18,3 ‘linde ise senkop nedenin belirlenemedigi
raporland1 (54). Cocuklarda en sik goriilen senkop tiirii, refleks/noral aracili
senkoplardir (55). Bizim ¢alismamizda da litaratiirde bildirilen ¢alismalarla benzer
sekilde en sik goriilen senkop tiirii vazovagal senkoplardi (%36,3). Calismamizda
kardiyak nedenli senkop saptanan hastalarin 2’sinde SVT, 2 hastanin ise ritim holter
monitorizasyonunda %21 ila %23 oraninda VES mevcuttu. Dort hastada ise senkop
mevcut yapisal kalp hastaligina baglandi. Bunlardan 2 hasta opere biiyiik arter
transpozisyonu, 1 hasta opere aort koarktasyonu, 1 hasta opere hipoplastik sol kalp
sendromu idi. Bizim ¢alismamizda kardiyak senkop nedenlerinin litaratiire gore daha
yiiksek saptanmasi ¢aligma metodumuzu sadece kardiyoloji konsiilte edilen senkop
vakalar1 olmasina baglandi. Merkezimiz pediyatrik kalp damar cerrahisi alaninda
Oonemli operasyonlar yapmakta, bu hastalar sikayetleri dogrultusunda acil servis ve
kardiyoloji polikliniklerinde takip edilmektedir. Ayrica pediyatrik kardiyoloji

boliimiimiiz ritim bozukluklar1 agisindan deneyimli bir tan1 ve tedavi merkezidir.
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2004 yilinda Massim’in yaptig1 retrospektif calismada acil servise 5 yilda 226
hasta senkop ile bagvurmus hastalarin 5’inde (%2) kardiyak, 21’inde (%9) norolojik
kaynakli senkop saptanmis, %80’inine ise kardiyonodrolojik senkop tanisi konmus.
Hastalarin  %42’sine elektroensefalografi (EEG) ¢alismasi yapilirken %21’ine
goriintilleme, %15’ine ekokardiyografik degerlendirme yapilmig (71). Bizim
calismamizdaki hastalarin 27’sine (%27,2) manyetik rezonans (MR) goriintiileme,
34’tine (%34,3) hem MR goriintileme hem elektroensefalografi yapilirken
caligmamizdaki hastalar kardiyoloji boliimiine konsiilte edilen hastalar1 kapsadigi
icin tamamina ekokardiyografik degerlendirme yapilmisti. Senkopla basvuran
hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda altta yatan onemli patoloji yoktur. Hastalarin bir
kisminda ciddi tibbi nedenler olabilir. Bu sebeple bizim c¢alismamiz ve Masim’in
caligmasinda da goriildiigii {izere hekimler bu hastalardan daha invazif ve maliyetli
olan tetkikler istemektedir. Caligmalar pediatrik popiilasyondaki ¢ogu senkop
vakalarinda kardiyak nedenlerin 6ykii ve fizik mauyene ile dislanabilecegini

gostermektedir.

5.4. UFURUM

Ufiiriim nedeniyle 22 (%2,3) hasta konsiilte edildi. Hastalarin yas ortalamasi
22 ay + 2,3 aydi. Higbirinin bilinen kronik hastaligi yoktu. Hastalarin yapilan
ekokardiyografik incelemelerinde 15’inde (%68) patoloji saptandi. Bunlar; biiyiik
arter transpozisyonu+gift c¢ikish sag ventrikiil (1), ASD (1), VSD (4), PDA (3),
pulmoner stenoz (2), mitral yetmezlik (3), Tausing Bing anomalisi (1). Geggel’in
calismasinda iifiirim nedeniyle ¢ocuk acilden 17 hasta konsiilte edilmis. Hastalarin
aldiklar1 tanilar; VSD (5), pulmoner stenoz (4), MY (1), ASD (1), truncus arteriosuz
(1), aort stenozu (1) (46). McCrindle ve arkadaslarinin 1996 yilinda yaptig
caligmada, uflirim nedeniyle g¢ocuk kardiyologuna yonlendirilen 222 hastanin
%?33'tinde kalp patolojisi tespit edilmis (102). En yaygin lezyonlar, VSD, pulmoner
kapak darlig1 ve ASD idi. Cogu hasta masum {ifiirlimlere sahipti.

Calismamizda 5 yil siireyle iifiirim nedeniye yapilan konsiiltasyon sayisinin
diisiik olmas1 ve danigilan hastalarin %68 gibi yiiksek oranda patoloji saptanmasini
klinik c¢aligma diizenimize bagliyoruz. Hastanemizde dogan biitiin bebeklerin

yenidogan muayenesi poliklinik sartlarinda neonatoloji uzmani tarafindan yapilmakta
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ve fizik muayenede {ifiiriim saptanan veya femoral nabzi alinmayan hastalarin
kardiyoloji konsiiltasyonu poliklinikten yapilmaktadir. Hastanemizde dogan nerdeyse
tim yenidoganlara tarama amagli kardiyoloji muayenesi yasamin ilk haftasinda
yapilmaktadir. Hastanemizde ¢ocuk acil servise bagvuran ve fizik muayene Oykiisii
ile masum {fiirlim veya ciddi patoloji beklenmeyen hastalar elektif olarak kardiyoloji
boliimiine gitmesi agisindan bilgilendirilmektedir. Ayrica hastalar kidemli pediatri
asistanlar1 ve uzmanlar esliginde degerlendirilmekte ve eslik eden klinik problemler

cercevesinde konsiiltasyon karar1 verilmektedir.

5.5. EKLEM AGRISI

Akut romatizmal ateste hastalarin yaklasik %75’ine gezici tipte artrit eslik
eder. Cocuk acil servisten ¢ocuk kardiyoloji boliimiine genellikle gezici artrit ve
atralji nedeniyle ARA’dan siiphenilen 83 (%8,8) hasta konsiilte edildi. Hastalardan
5’inin bilinen ARA tanist vardi, bu hastalar ise ARA kardit agisindan danisilmisti.
Konsiilte edilen hastalarin 55’1 (%66) erkek, 28’1 (%34) kiz cinsiyete aitti. Yas
ortalamas1 9,5+3,8 yildi. Eklem agris1 nedeni ile kardiyolojii boliimiine konsiilte
edilen hastalarin 64’1 (%77) tan1 aldi. Bunlarin 24’14 (%37,5) ARA, 11’1 (%17,1)
romatolojik hastalik (FMF, JIA, psoriatik artrit), 15’1 (%23,8) reaktif artrit, 3’ii
enfektif siirecler (%4,7) idi.

Literatiirde artrit nedenleri ve goriilme siklig1 oranlar1 arasinda farkliliklar
bildirilmistir. Noah ve arkadaslarinin genel pediatri poliklinigi ve romatoloji
poliklinigine eklem agrist ile bagvurran 65 artritli hastayr etyolojik agidan
inceledikleri c¢alismalarinda JIA (%28) en ¢ok goriilen artrit sebebi olarak
saptanmistir. Bu calismada hastalarin %20’s1 postenfeksiydz reaktif artrit, %15’
ARA, %12’si ise SLE tanis1 aldi (72). Frati Munari ve arkadaslarinin 13 yillik
retrospektif ¢alismasinda 514 eklem agrili hasta incelenmis ve septik artrit %45,9 ile
en sik artrit sebebi olarak bulunmus ve ARA %18.7, JIA %17, tiiberkiiloz artrit
%5.8, SLE %3.9, hemartroz %2.1, diger bag doku hastaliklar1 ise %1.5 saptanmistir
(73). Bizim ¢alismamizin yontemsel olarak diger ¢alismlardan farki, bu grubu ¢ocuk
hastalar icinde eklem agris1 ile bagvuran hastalar degil; gezici tipte eklem agrisi veya
ARA diisiindiircek diger klinik belirtilerle bagvuran, 6n tanida ARA’dan siiphenilen

ve kardiyoloji boliimiine konsiilte edilen hastalar olustugu icin diger calismalarla
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kiyaslama yapamiyoruz. Merkezimiz ¢ocuk romatolojik hastaliklar1 a¢isindan bir tani
ve tedavi merkezi oldugu icin eklem agris1 ile bagvuran hastalar ayn1 zamanda ¢ocuk
romatoloji uzmani tarafindan da degerlendirilmektedir. Bu yiizden ¢alismamizda
romatolojik hastalik tanis1 beklenenden yiiksek saptanmistir.

Akut romatizmal ates (ARA) her yasta ortaya ¢ikabilir, ancak ¢ogu vaka 5 ila
15 yas arasindaki goriiliir (60). Calismamizda ARA tanisi alan hastalarin yas
ortalamas1 8,3+4,5 yil hesaplandi. Akut romatizmal ateste karditin énemli belirtisi,
Ozellikle mitral ve aort kapaklarimin valviiliti seklinde endokardiyumun
etkilenmesidir. Genellikle GAS enfeksiyonundan sonraki ii¢ hafta i¢inde ortaya
cikar. Eger valviilit siddetli ise, akut kalp yetmezligi ortaya cikabilir. ARA'da
valviilitin en tipik bicimi mitral regiirjitasyondur (61). Hastalarin %50-75’inde
goriilen ve hastaligin prognozunu belirleyen en 6nemli major bulgudur (62). Amerika
Birlesik Devletleri’'ndeki GAS salgin1 sonrasinda tani konulan ARA’l1 hastalarda
EKO kullaniminin artmasiyla kardit insidansinin %91°e kadar ¢iktigi bildirilmistir
(63). Bizim calismamizda da litaratiirle uyumlu olarak ARA tanis1 alan hastalarin

20’sinde (%83,3) mitral yetmezlikle giden kardit bulgusu goriildii.

5.6. ATES

Merkezimizde ates ile bagvuran hastalar infektif endokardit, Kawasaki
hastaligi MIS-C agisindan c¢ocuk kardiyoloji boliimiine danisiimaktadir. Ozellikle
uzamis ates (5 giinden uzun siiren) Kawasaki hastaliginin tani1 kriterlerinden birisi
olmasi nedeniyle bu hastalarda Kawasaki hastaligindan siiphenilmektedir. Altta yatan
kardiyak hastalik ve eslik eden ates varliginda ise infektif endokardit diglanmasi
gereken Onemli bir hastaliktir. Atesle basvuran hastalardan bu sebeple kardiyoloji
gorlsil istenmektedir.

Ates nedeni ile 157 (%16,5) konsiiltasyon istendi. Hastalarin 65’1 (%41,4)
kadin cinsiyete, 92’si (%58,6) erkek cinsiyete aitti. Yas ortalamasi 4,76 yil+ 3,6 yildi
(medyan:2,2). Danisilan hastalarin 102’sinin (%65) ates sikayeti 5 gilin ve/veya daha
uzun siiredir devam etmekteydi. Hastalarin 28’inin (%17,8) bilinen kronik hastalig
vardi. Yatist yapilan hastalarin 91°1 (%88), ayaktan takip edilen hastalarin 31’1 (%57)
olmak iizere toplam 134 (%85) hasta tan1 aldi. Tam1 alan hastalarin 76’s1 (%48,4)
enfeksiyon hastaliklari, 22°s1 (%16,4) Kawasaki hastaligi, 13’1 (%38,2) MIS-C, 7’si
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(%4,4) otoimmun hastalik, 3’1 (%2) PHAPA, 1 hasta ALL, 1 hasta ise reaktif artrit
tanist aldi.

Geggel’in caligmasinda Kawasaki hastaligi nedeni ile danigilan hastalar
toplam hastalarin %3,4'inili temsil ediyordu. Hastalarin yas ortalamasi 4,343,3 yil
(medyan: 3,7 yil) saptanmig. Kawasaki on tanisi ile danisilan 70 hastanin 51’ine
(%72,8) Kawasaki hastalig1 tanis1 konulmus. Diger 19 hastanin ise 15’1 viral
enfeksiyon ve 2’si idrar yolu enfeksiyonu 1 hasta ise nekrotizan fasiit tanilarin
almis. Calismamizda ates nedeni ile danisilan hastalarin 22’si (%16,4) KH tanis1 aldi.
Bu oran uzamis ates nedeniyle danisilan hastalarin %22’sini olusturuyor. Ates
nedeniyle danigilan hastalar i¢inde Geggel’in ¢alismasina gore bizim ¢alismamizda
Kawasaki hastaligi oranm1 daha diisilk saptanmis. Bunun nedeninin, Geggel’in
caligmasinda, acil servisten dogrudan Kawasakiden siiphenilen hastalar danisilirken
bizim calismamizda hastalarin ates gibi etyolojisi genis bir semptom nedeniyle
danisildi. Yinede uzamis ates nedeniyle danisilan hastalar icinde Kawasaki tanisi
bekledigimizden daha diisiik oranda saptandi; acil serviste calisan hekimlerin
Kawasaki hastaliginin diger kriterleri karsilanmadan ve enfeksiyoz stiregler ekarte
edilmeden hastalar1 konsiilte etmeleri bu durumu agiklayabilir.

Calismamizda litaratiirle benzer sekilde Kawasaki tanisi alan hastalarin
6’sinda (%27,2) koroner dilatasyon saptandi. Kawasaki hastaliginin tanist klinik
kriterlere dayanmasina ragmen, kriterleri karsilamayan ancak yeterli destekleyici
Ozelliklere sahip olan ¢ocuklara inkomplet KH tanis1 konulur ve klasik KH’na sahip
cocuklarla ayni tedavi siirecine tabi tutulurlar. inkomplet KH’nin tanisi zordur ve
yiikksek bir siiphe gerektirir. Calismamizda 22 Kawasaki hastasinin 5’1 (%22,7)
inkomplet KH tanisi aldi.

5.7. TASIARITMI

Tasiaritmi nedeniyle 56 (%15,9) hasta konsiilte edildi. Danisilan hastalarin
24°1 (%42,8) erkek, 32°s1 (%57,2) kadin cinsiyete aitti. Yas ortalamasi1 9,7 +6,7 yildi.
Hastalardan 8’inin bilinen kronik hastaligi vardi, bunlardan 4’1 kardiyakti. Konstilte
edilen hastarin 12’si (%21,4) Supraventrikiiler tagikardi (SVT) tanis1 aldi. Hastalarin
30’unda (%53) tasiaritmi altta yatan enfeksiyoz hastaliklar, myokardit, agr1 gibi

nedenlere baglandi. Hastalarin EKG’leri incelendiginde bunlarin 30’unda siniis
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tagikardisi, 12’sinde SVT, 4 hastada VES, 2 hastada ST-T degisikligi, 2 hastada 1.
Derece AV blok ve 2 hastada uzun QTC vardi. Geggel’in ¢alismasinda ¢ocuk acil
servisten bir yilda aritmi nedeni ile danisilan hastalar konsiiltasyonlarin %12,7’sini
olusturuyordu. Aritmi nedeni ile yapilan 159 konsiiltasyonun; 44’1 (%27) SVT (11’1
yeni tant), 29°u (%18,2) atriyal flutter, 9’u (%5,6) siniis tasikardisi, 5’1 ventrikiiler
tagikardi, 4’1 ektopik atriyal tagikardi idi (46). Bizim ¢alismamizda konsiiltasyonlar
icinde atriyal fluttere rastlanmadi. Merkezimiz kardiyak aritmiler agisindan bir tani
ve tedavi merkezi olmasina ragmen SVT tanis1 beklenenden daha diisiik saptanmstir.
Bunun nedeninin, nobet sartlarinda gelen ve sozel konsiiltasyon yapilan hastalarin
calismaya dahil edilememesi ve merkezimize yakin 2 kardiyoloji hastanesi olmasi
hastalarin ¢arpinti sikayeti oldugunda 112 ekibinin bu hastaneleri 6ncelikli olarak
tercih etmeleri oldugunu diisiinliyoruz. Ayrica c¢alismamizda EKG sonuglarinin
sistem lizerindeki notlardan kaydedilmesi, hastalarin EKG traselerinin dogrudan
incelenememesi ¢aligmamizin eksik yonlerinden biridir.

Tasiaritmi nedeniyle danisilan hastalarda siniis tasikardisi beklendigi iizere
yiiksek saptanmistir (%53,5). Sistem iizerindeki EKG notlarinda bu hastalarin
tamamina ait kalp atim hiz1 yer almadig1 i¢in ortalama deger veremiyoruz. SVT
tanist alan 12 (%21,4) hastanin ortalama dakika kalp tepe atim1 217 (min. 190, max.
250) olarak hesaplandi. SVT’li hastalarin 6’sinda tasikardi adenozin, 3 hastada vagal
menevralar, 3 hastada ise kendiliginden siniis ritmine dondii. Hastalarin higbirine
kardiyoversiyon yapilmadi, hi¢birinde hemodinami bozulmamisti. SVT ile dis
merkezden yonlendirilen ve servis takiplerinde direncgli nobetleri baslayan bir hasta
ile cocuk yogun bakimda takip edilirken sepsis nedeniyle, bilinen SMA tanis1 olan
SVT ile bagvuran bir hasta ise ASYE nedeniyle CYBU’de takip edilirken kardiyak
arrest sonucu kaybedildi. Tekrarlayan SVT atag: tarifleyen 6 hastaya beta bloker
tedavi bagland1 ve direngli ndbeti olan 1 hasta hari¢ diger 11 hasta elektrofizyolojik
caligma ile ablasyon yapilmak iizere taburcu edildi.

Supraventrikiiler tasikardi (SVT), c¢ocuklarda en sik goriilen ritim
bozuklugudur (70). Cocuklarda SVT'nin gercek insidansi bilinmemekle birlikte 1000
cocukta 0,25 ila 1 sikliginda oldugu tahmin edilmektedir (74). Bu siklik pediatri
hekimlerinin ve pratisyen hekimlerin SVT’li hastalarda karsilasma ihtimalinin

yiiksekligini gdstermektedir.
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5.8. NOBET

Aritmilerin bir kisminda 6zellikle ventikiiler fibrilasyonda meydana gelen
hipoksi nobeti tetikleyebilir. Calismamizda nobet nedeniyle konsiilte edilen hasta
sayist 34 (%3,6) saptandi. Hastalarin 10°u (%34.,4) kiz, 19°u (%65,6) erkek cinsiyete
aitti. Danigilan 3 hastanin bilinen epilepsi tanist vardi. Hastalarin 17’si (%58,5) tani
aldi. Hastalarin 12’sinin tetkiklerinde ve muayenelerinde patolojiye rastlanmadi
idiopatik olarak degerlendirildi. Hastalarin 10’u (%34,4) epilepsi, 7’si (%24,1)
katilma nobeti, 1’1 (%3.,4) vazovagal senkop, 1’1 (%3,4), febril konvulziyon, 1’i
(%3,4) MISC tanis1 ald.

Epileptik ndbet bir grup serebral néronun ani, anormal ve asir1 bosalmasina
bagli olarak gecici bulgu ve/veya semptomlarin ortaya ¢ikmasidir (75). Epilepsinin
goriilme siklig1 yapilan calismalarda %0,5-0,8 olarak bildirilmistir. (76). Nobete
neden olabilecek kardiyak nedenler i¢inde ventrikiiler aritmi 6zellikle ventrikiiler
fibrilasyona neden olabilen genetik aritmi sendromlari, nobetle ve diisme ataklar ile
kendini gosterebilir. Gelisen ventrikiiler fibrilasyonda 6zellikle senkop ve
beraberinde ortaya ¢ikan hipoksi, ndbete neden olabilmektedir. Bu hastalar 6zellikle
katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tagikardi (CPVT), uzun QT sendromu
(LQTS) ve diger ventrikiiler fibrilasyonna neden olan genetik aritmi sendromlaridir.
Bu hastalarda, o6zellikle CVPT de, problem genellikle ventrikiiler aritmilerdir ve
nobetlerin eforla iligkili olarak ortaya ¢ikmasi beklenmektedir. Bizim calismamizda
nobet nedeniyle danisilan hastalarin hi¢birinde nobeti taklit eden kardiyak bir neden
saptanmadi. 2013 yilinda nedeni bilinmeyen ndbet geciren hastalarda QTC siiresi
kontrol grubuna gore anlamli yiiksek saptanmis (101). Calismamizda EKG
incelemesinde bir hastada QTC uzunlugu (470 msn) bir hastada sag dal blogu
saptandi. Diger 22 hastanin EKG’si normaldi.

Epileptik nobetlerin kalp fonksiyonu {izerinde derin bir etkiye sahip
olabilecegi gosterilmistir. Preiktal ve iktal donemdeki hafif kardiyak hiz
degisiklikleri ile birlikte nobetler ayn1 zamanda ritim ve iletim anormalliklerine de
neden olabilir. Keilson ve arkadaglari, 10 saniyeden uzun 56 elektrografik ndbet
kaydedilen 17 hastada herhangi bir ventrikiiler ektopi veya iletim bozuklugunun
goriilmedigini bildirmislerdir (77). Rugg-Gunn ve ark. direngli fokal epilepsili

hastalarda ortalama 18 ay boyunca EKG verilerini izlemek i¢in implante edilebilir bir
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dongii kaydedici kullanmistir. 19 hastanin 7'sinde dakikada 40 atimdan az iktal
bradikardi kaydedilmis; Bradikardinin, bu hastalarin 4'liine kalici kalp pili
yerlestirilmesini gerektirecek kadar siddetli oldugu gosterilmistir (78). Epilepsili
hastalarda kardiyak otonomik durum degismektedir ancak bu bulgularin klinik 6nemi
henliz aydinlatilamamistir.  Epileptik ndbetlerin - kardiyak ritimle iligkisini

degerlendirmek i¢in daha biiyiik hasta gruplarinda ¢aligmaya ihtiyag vardir.

5.9. SOLUNUM SIKINTISI

Pediatrik popiilasyonda kardiyovaskiiler hastaliklar; solunum sistemini
yakindan etkileyerek pulmoner 6dem, kardiyovaskiiler yapilar tarafindan hava
yolunun sikistirilmasi, hemodinamik degisiklikler ve cerrahi onarim sonucu olusan
restriktif pulmoner fizyoloji, solunum enfeksiyonlarma duyarlilik, pulmoner
hipertansiyon, tromboz veya kanama gelistirme egilimindedir. Kronik kalp
yetmezligi ve konjenital kalp hastaligi, c¢esitli solunum belirtileri ve akciger
hastaligini taklit eden semptomlarla karakterizedir (79).

Calismamizda solunum sikintisi, hirilti, Oksiiriik gibi nedenlerle konsiilte
edilen hasta sayis1 72 (%7,6) olarak saptandi. Hastalarin yas ortalamasi 7,9 yildi.
Hastalarin 20°si (%27,7) kiz, 52°si (%62,3) erkek cinsiyet aitti. Danigilan hastalarin
45’inin (%66,6) bilinen kronik hastalik 6ykiisii vardi. Bunlarin 38’1 (%52,7) farklhi
agirhk  diizeyinde konjenital kalp hastalifina sahipti. Ekokardiyografik
degerendirmede 51 (%70,8) hastada patolojiye rastlandi. Bu hastalarin 36’sinin
kardiyak hastalig1 dnceden biliniyordu. Hastalarin 15’inde belirlenen yeni patolojiler
ise sunlardi; TAPVD (1), pulmoner atrezi (1), pulmoner stenoz (1), ASD (3), VSD
(1), ASD+VSD (1), DKMP (1), sol ventrikiil hipertrofisi+tAY (3), MY (2), sol
ventrikiil dilastasyonu (1). PA-akciger grafisi incelendiginde 51 (%70,8) hastada
anormal bulgu vardi. Bunlarin %65 ‘i farkli agirlik diizeyinde akciger tutulumlariydi.

Soldan saga santli lezyonlarda (ASD, VSD, AVSD, PDA, PPVD) solunum
sikintisinin  belirgin olmas1 veya mevcut taniya sahip hastalarda araya giren
enfeksiyonlarda solunum sikintisinin artmasi beklenir. Solunum sikintisi ile bagvuran
ve EKO’sinde patoloji saptanan 51 hastanin 27’sinde (%53) soldan saga santli DKH
vardi. Bu hastalarin 20’sinde mecvut problem daha oOnceden biliniyorken, 7’si

(%13,7) yeni tan1 aldi. Bu hastalarin tamamu farkli klinik ciddiyette alt solunum yolu
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enfeksiyonu gegirmekte idi. Soldan saga santli DKH’1 olan hastalarin 18’1 (%66,6)
hastaneye yatirilarak tedavi alirken 9’unun (%33.,4) tedavisi diizenlenerek ayaktan
takip edildi. Hastaneye yatisi yapilan hastalarin 6’sinin solunum sikintist yogun
bakim ihtiyac1 gerektirecek kadar agirdi.

2010 yilinda Lee ve arkadaslarinin, ¢ocuk acil servise DKH olan hastalarin
prezentasyonunu inceleyen 5 yillik ¢aligmalarinda; yeni DKH tanisi alan hastalarin
baslica belirtileri kalp yetmezligi semptomlart (%41,5), ufiirim (%31,7) ve
siyanozdu (%18,3). Bilinen DKH olan hastalar ise en sik solunum yolu enfeksiyonu
(%24,1) ve kalp yetmezligi semptomlart (%14,3) ile bagvurmustu. Dogumsal kalp
hastalig1 olan hastalarda solunum yolu enfeksiyonu en yiiksek mortalite nedeniydi
(80). Bizim calismamizda yeni DKH tanis1 alan hastalarin %29°u siyanoz, %27’si
tfiirtim %18,8’1 solunum sikintisi nedeni ile kardiyoloji boliimiine konsiilte edilmisti.
Bilinen DKH tanisi olan hastalarin ise %56°s1 solunum sikintisi, %9°u halsizlik ve
beslenememe, %7,5 ‘u ise ates nedeniyle acil servise basvurmustu. Lee ve
arkadaslarinin ¢alismasina benzer sekilde, DKH olan hastalar bizim ¢alismamizda da
en sik alt solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle ¢ocuk acil servise basvurdu. Kritik
pediyatrik DKH’na sahip hastalarin bakiminda temel hava yolu, solunum ve dolasim
yonetimi prensiplerine uymak esastir. Bu hastalarin klinik durumlarinin basar ile

yonetilebilmesi i¢in ¢ocuk kardiyoloji boliimiine konsiilte edilmesi esastir.

5.10. MIS-C

Cocuklarda COVID-19 genellikle hafif seyretmekle birlikte baz1 ¢ocuklarda
nadir ancak ciddi bir hiperinflamatuar durum gelistirdi. Bu durum; kardiyak,
gastrointestinal, renal, mukokiitan6z, nérolojik ve hematolojik bozukluklar gibi ¢coklu
organ tutulumuyla seyreden multisistemik inflamatuar sendrom (MIS-C) olarak
tanimlandi (34).

Calismamizda 41 (%4,3) hasta; ates, Covid gegirme ve/veya Covid temas
Oykiisli ve gastrointestinal tutulum belirtisi gibi nedenlerle MISC agisindan ¢ocuk
kardiyolojii boliimiine konsiilte edildi. Hastalarin 13’1 (%32) kiz, 28’1 (%68) erkek
cinsiyete aitti. Hastalarin yas ortalamasi 7,5+6,2 yildi (medyan: 6,3). Hastalarin
33’ilinilin (%80) yatis1 yapildi. Ortalama yatis siiresi 8,9 giindii. Bu kadar yiiksek

oranda yatis yapmamizin nedeni; MIS-C tanisini diisiindiiren klinik bulgulara sahip
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cocuklar, semptomlar1 baslangicta nispeten hafif, hemodinamileri stabil olsa bile
hastalik ilerledik¢e klinik durumlari kotiilesebilmektedir.

2021 yilinda S6zeri ve arkadaslarinin yaptigi calismada 67 MIS-C'li hastanin
%22.,4'line miyokardit ve/veya perikarditle giden kardiyak tutulum saptanmis (68).
2020 yilinda yapilan 655 hastanin yer aldigi sistematik derlemede hastalarin
%?32'sinde sol ventrikiil disfonksiyonu rapor edilirken, Kawasaki benzeri
semptomlarla bagvuran hastalarin %?23'tinde koroner anormallikler gelismis ve
%26'sinda dolagim soku meydana gelmis (69). Bizim calismamizda hastalarin higbiri
sok tablosunda basvurmadi ve higbirinde ventrikiil disfonksiyonu goriilmedi.
Calismamizdaki 41 hastanin EKO degerlendirmesinde 6 (%14,5) hastada patoloji
saptandi. Bunlarin 2’si perikardiyal effiizyon biri koroner dilatasyon, 2’si MY (2) ve
biri TY idi. Konsiilte edilen hastalarin 15’1 MISC (%35.7), 8’1 AGE (%11,9), 2’si
JIA (%4,7), 2’si Kawasaki (%4,7), 1 hasta akut appandisit, 1 hasta MAS tanis1 ald1.

5.11. PERIKARDIYAL EFUZYON

Cocuk acil servise Oksiiriik, goglis agris1 sikayetleri ile bagvuran ve
Oykiislinde efiizyonla giden romatolojik hastaliga sahip oldugu bilinen veya yapilan
goriintiilemesinde ~ (PA-akciger  grafisinde  artmig  kardiyotorasik  indeks,
ultrasonografide plevral eflizyon) efiizyon goriilen hastalar efiizyonun derecesi ve
kardiyak etkilerini gérme agisindan ¢ocuk kadiyoloji boliimiine danisilmaktadir.

Tiim konsiiltasyonlar i¢inde 24 hasta (%2,5) perikardiyal efiizyon acisindan
danigildi. Hastalarin 11’inde (%45,8) ekokardiyografi ile eflizyon dogrulandi,
digerlerinde perikardiyal efiizyon yoktu. Efiizyon saptanan hastalarm 6’s1 JIA, 1
hasta ise idiopatik rekiirren parikardit tanisi ile takip edilmekteydi. Efiizyon saptanan
11 hastanin tamaminda eflizyon hafif miktardaydi (min:2 mm, max 8 mmm),
hicbirinde girisimsel islem gerekmedi. Efiizyona sahip hastalarn EKG
degerlendirmesinde 2 hastada siniis tasikardisi 1 hastada ST-T degisikligi vardi
digerlerinin EKG’si normaldi. Geggel’in ¢alismasinda 1 yilda acil servisten eflizyon
nedeniyle danigilan hasta sayisi 4’tli. Calismamizin stiresi ile kiyaslandiginda
danisilan hasta sayisi benzer oranda saptandi.

2007 yilinda Kiihn ve arkadaslarinin perikardiyal effiizyonu olan 117 hastay1

retrosepektif olarak inceledikleri calismada hastalarin %39'unda neoplastik hastalik,

63



%?9'unda kollajen vaskiiler hastalik, %8'inde bdbrek hastaligi, %3'linde bakteriyel
enfeksiyon ve %2'sinde insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) tespit edildi; %37'si ise
idiyopatikti (82). 2022 yilinda iilkemizde yapilan ve c¢ocuklarda perikardit
etyolojisini aragtiran bir tez ¢aligmasinda hastalarin 15°1 (%33,3) idiyopatik, 12’si
(%26,6) otoimmiin, 7’si (%15,6) neoplastik, 6’s1 (%13,3) iiremik, 2’si (%4,4) viral
ve 3’1 (%6,7) tiiberkiiloz perikardit tanis1 almis (84). Bizim ¢alismamizda hastalarin
%63,6 romatolojik, %9 malignite, %9 poliserdzit tanis1 aldi, %18’inde effiizyon
nedeni berirlenemedi idiopatik olarak degerlendirildi. Konsiilte edilen hastalarin
%54’iinde ise perikardiyal efflizyon goriilmedi. Calismamizda romatolojik
hastaliklarin yiiksek oranda olmasinin nedeni, hastanemizin romatoloji klinigi takipli
serdz tutulum yapan hastaliga sahip ¢ocuklarin acil servise basvurularinda ¢ocuk
romatoloji ve ¢ocuk kardiyoloji hekimi tarafindan degerlendirilerek zamaninda ve
uygun tanilar1 almasina baglandi.

Perikardiyal efflizyonda hafif myokard inflamasyonuna bagli troponin
yiikselmeleri hastalarin  yaklasik iigte birinde meydana gelir (85). Bizim
calismamizda perikardiyal efflizyonu olan hastalarin hig¢birinde troponin yiiksekligi

yoktu.

5.12. HIPERTANSIYON

Bas agrisi1 sikayetiyle bagvuran veya farkl sikayetle gelip muayene esnasinda
hipertansiyon saptanan 23 (%2,4) hasta kardiyoloji boliimiine konsiilte edildi.
Hastalarin higbirinde ensafolopati bulgusu yoktu. Hastalarin 10’u (%43,4) metabolik
sendrom, 7’si (%30,4) esansiyel hipertansiyon olmak iizere 14’1 (%61) tan1 aldi1 ve
antihipertansif ila¢ tedavisi baslandi. Hipertansiyon tanis1 alan hastalarin
ekokardiyografik degerlendirmesinde bir hastada septum hipertrofisi, bir hastada
hafif MY saptandi, digerlerinin EKO’si normaldi.

Cocuk ve adolesanlarda hipertansiyon prevalansi, 2017 Amerikan Pediatri
Akademisi kilavuzunda tanimlanan kriterlere gore yaklasik ylizde 4'tiir (86). 2013
yilinda iilkemizde 5-18 yas arasindaki okul ¢agi cocuklarinda 3600 katilimciyla
yapilan bir caligmada, hipertansiyon prevalansi %6,1 olarak belirlenmistir (87).
Geggel’in ¢alismasinda ¢ocuk acil servisten 1 yil siireyle hipertansiyon nedeniyle

cocuk kardiyoloji boliimiine sadece 2 konsiiltasyon yapilmis. Bizim ¢alismamizda
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yapilan konsiiltasyon sayisi bu caligmaya kiyasla oldukca fazla saptandi. Hastalarin
hicbirinde ensefalopati bulgusu olmamasina ragmen, merkezimizde bu hastalarin
hipertansiyon end organ hasari acgisindan taramalari acil serviste yapilmakta ve acil is
yiikiinii artirmaktadir. Bu hastalarin antihipertansif tedavileri baglanip kontrol ve
taramalarinin poliklinik sartlarinda yapilmasi daha uygun olacaktir.

Hipertansif ¢ocuklarda, kardiyovaskiiler yapisal ve fonksiyonel degisiklikleri
belirleyen klinik caligmalar ve otopsi calismalari mevcuttur. Bu ¢alismalar, kan
basincinin aort ve kalpte aterosklerotik degisikliklerle iliskili oldugunu gostermistir.
Degistirilebilir risk faktorleri iginde obesite, diyetle sodyum alimi, sedanter yasam,
sigara maruziyeti, obstruktif uyku apnesi, olumsuz ¢ocukluk deneyimleri yer
almaktadir (88). Bizim caligmamizda 1 hastada hipertansyona sekonder septum
hipertrofisi goriildii.

Cocukluk caginda goriilen hipertansiyonun siklikla primer hipertansiyon
olarak karsimiza ¢ikmaktadir ve ¢cogunlukla ailesel yatkinlik ve obezite Oykiisii ile
iliskili oldugu bulunmustur (89). Acil serviste hipertansiyon saptanan hastalar cocuk
nefroloji hekimi tarafindan da degerlendirilmekte, renal ultrasonografisi, géz dibi ve
ekookardiyografik degerlendirmeleri yapilmaktadir. Calismamizda aort koarktasyonu
saptanan bir hasta hari¢ diger hastalar primer hipertansiyon tanisi aldi. 2015 yilinda
hipertansiyon tanis1 ile yatakli serviste izlenen hastalar1 retrospektif olarak inceleyen
bir calismada hastalarin %43’linde esansiyel hipertansiyon saptanmis ve yas
ortalamalar1 12 iken, %353’linde ise sekonder hipertansiyon saptanmis ve yas
ortalamas1 9 olarak bulunmus. Litaratiirde hipertansiyonu olan c¢ocuklar arasinda,
esansiyel hipertansiyonu olan ¢ocuklar sekonder hipertansiyonu olan ¢ocuklara gore
daha ileri yasta tan1 almaktadir. Bizim calismamizda da hastalarin tan1 alma yasi
ortalama 13,2 saptandi. Hastalarin tan1 alma yaglarinin daha ileri olmasi1 uzun stiredir
hipertansiyona maruz kaldiklarim1 gosterir ve kardiyak fonksiyonlar ve diger
komplikasyonlar agisindan risk olusturmaktadir. Bu nedenle cocuklarda belli
araliklarla tansiyon Ol¢iimii rutin Ol¢imlerden biri olmalidir. Calismamizla bunu

tekrar vurgulamis olduk.
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5.13. KARDIYOMEGALI

Cocuk acil servise Oksiiriikk, solunum sikintisi gibi nedenlerle basvurup
cekilen akciger grafisinde kardiyomegali veya kardiyak hastaliklara 6zgii kardan
adam manzarasi, tahta papu¢ gorlinlimii gibi anormal goriiniime sahip 12 (%1,25)
hasta cocuk kardiyoloji boliimiine konsiilte edildi. Danisilan biitiin hastalarin
PAAG’de kardiyotorasik indeksi artmist1 (>0,60) Hastalarin yas ortalamasi 4,5 £5,7
aydi (medyan:2 ay).

Geggel’in ¢alismasinda ¢ocuk kardiyoloji boliimiine grafide kardiyomegali
saptanmasi nedeniyle danigilan 20 hastanin 8'inde (%40) kalp hastalig1 tespit edilmis.
Hastalarin 5’inde ise biiyiik timus goriilmiis. Bizim ¢alismamizda hastalarin 3’{inde
(%25) kardiyak patoloji saptandi. Bunlar DKMP, fibroma ve perikardiyal
effiizyondu. Diger hastalarin EKO’si normaldi. Anormal goriiniime sahip 2 hastanin
gorilintlisi timiis gland1 olarak diisiiniildi. DKMP saptanan hastada 6n planda
mitokondriyal hastalik diisiiniilmiis. Hasta yogun bakim takiplerinde kardiyak arrest
sonucu kaybedilmis.

Cocukluk caginda dilate kardiyomiyopati en sik yasamin ilk yilinda goriiliir
ve Onemli morbidite ve mortalite ile iligkilidir (90). 2021 yilinda dilate
kardiyomiyopati tanisi alan toplam 59 g¢ocuk ile yapilan retropektif bir ¢alismada
hastalarin telekardiyografisinde %77,8 oraninda kardiyomegali gézlemlenmis (91).
2020 yilinda Dasgupta ve arkadaslarinin 489 hasta ile yaptig1 retrosepektif calismada
akciger grafisinde saptanan kardiyomegali tek basina ardindan gelisen kalp
hastaligin1 tahmin etmede %15 pozitif prediktif degere sahip saptanmis (92).

Acil servislerde ve poliklniklerde akciger grafisinde artmis kardiyotorasik
indeks hekim icin hastada kardiyak hastaliklar agisindan tanmi atlama konusunda
endise yaratabiliyor. Akciger grafisi kolay ulasilabilir ve pratik bir ara¢ olmakla
birlikte kardiyak hastaliklarin tanisint koymada yetersizdir. Klinik olarak siiphe
edilen hastalarda iyi bir fizik muayene, EKG ve labaratuar testler taniyr koymada
yardimec1  olabilir. Fakat DKH ve kardiyomyopatilerde ekokardiyografik

degerlendirme en 6nemli tan1 aracidir.
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5.14. ELEKTRIK CARPMASI

Elektrik yaralanmalar1 disritmiden myokard infarktiisiine kadar kardiyak
komplikasyonlara neden olabilir. Elektrik carpmasi nedeniyle 12 (%1,2) hasta ¢ocuk
kardiyoloji boliimiine konsiilte edildi. Hastalarin tamami diisiik voltaj elektirige
maruz kalmisti. Yas ortalamast 7,3+6 yildi (medyan:7,5 yil). Takip amaciyla 4
hastanin yatis1 yapildi, ortalama yatis stiresi 2,5 gilindii. Bir hasta myokardit tanisi
aldi, diger hastalarin EKO, EKG, akciger grafileri ve kardiyak enzim degerleri
normaldi. Celik ve arkadaslarinin 2004 yilinda yaptig1 ¢alismada elektrik ¢garpmasina
maruz kalan 38 pediyatrik hastada ortalama yas 9.6 + 4.4 yil idi. Hastalarinin %76's1
erkekti. Tiim hastalar yakin kardiyak izlemeden gegirilmis ve higbirinde kalp
komplikasyonu goriilmemisti (94). 1997 yilinda elektik akimina maruz kalan
hastalarda kardiyak komplikasyonlarin sikligini belirlemek icin 5 yillik siire ile
yapilan retrospektif bir incelemede hastalarin yalmizca % 3’linde kardiyak
anormallikler kaydedilmistir (93).

Elektrik yaralanmalarinin biiyiik ¢ogunlugu diistik voltajli oldugu igin
kardiyak yan etki az goriilmektedir (93) Bizim calismamizda da hastalarin tamami
diisilk voltaj elektrige maruz kalmislardi, hicbirinde bdbrek fonksiyonlart ve
kardiyak fonksiyonlar etkilenmemisti. Diisiik voltaj elektrige maruz kalan hastalarda
biling kaybi, disrtimi, bagvuru sirasinda anormal EKG bulgusu yoksa bu hastalar

yanik tedavisi yapildiktan sonra ayaktan takip edilebilirler.

5.15. ILAC INTOKS

Ilag intoksikasyonu nedeniyle 9 (%0,9) hasta konsiilte edildi. Hastalarmn 5’i
kadin, 4’1 erkek cinsiyete sahipti. Yas ortalamasi 13+5,7 yildi (medyan: 16,3 yil).
Hastalarin EKO’sinde herhangi patolojiye rastlanmadi. Hastalardan birinin
EKG’sinde PR uzamasi ve QTC uzunlugu vardi, birinde ise siniis tasikardisi
mevcuttu.

2016°da Polonya merkezli yatis gerektiren intoksikasyonlarin incelendigi 848
hastalik bir caligmada ortalama yas 9,5 hesaplanmis, hastalarin %51.7°si kiz %48.3’1
erkek cinsiyete aitmis (96). Bizim g¢alismamizda yas ortalamast 13+5,7 yil olup,

hastalarin 5’1 (%55) kadin, 4’4 (%45) erkek cinsiyete aitti. Polonyada yapilan
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caligma biitiin intoksikasyon vakalarini ¢alismaya dahil ettiginden (kimyasal deterjan
icen kiigiik cocuklarda dahil) yas ortalamasi daha diisiik saptanmis olabilir.

Antipsikotik ve SSRI zehirlenmelerinde sedasyon, tasikardi, QTC uzamasi
goriilebilir. Calisgmamizdaki hastalarin 5’1 (%55) antipsikotik ve SSRI ile suicid
girisiminde bulunmustu. Adiklan ilaglarin etken maddeleri: amitriptilin, sertralin,
risperidon, essitalopram, pregabalin; diger 4 hasta ise ibuprofen, pseuoefedrin, ppi,
flavoksat etken maddelerine sahip ilaglar1 almisti. Her ilacin hafif-orta-agir kardiyak
yan etkileri olabilir, merkezimizde kardiyak yan etki profili daha yiiksek olan
ilaclarla (antipsikotik, SSRI vb) suicid girisiminde bulunan hastalar kardiyoloji
boliimiine danisiimaktadir. Ozdemir ve arkadaslarinin yaptign 2251 hastalik bir
caligmada analjezikler ila¢ nedenli intoksikasyonlarda en sik alinan ila¢ grubuydu
(95). Bizim g¢alismamizda ise antipsikotik ila¢ alimi daha yiiksek oranda saptandi.
Bunun nedeni ¢aligmamizin kardiyolojiye konsiilte edilen hastalardan olugsmasi ve
antipsikotik ilaglarin kardiyak yan etki profilinin daha yiliksek olmasi nedeniyle
kardiyoloji goriisii istenmesine baglandi.

Hastalarin ekokardiyograsinde herhangi patolojiye rastlanmadi. Zehirlenme
vakalarinda bradikardi, ventrikiiler ve supraventrikiiler disritmiler meydana gelebilir,
siniis tasikardisi zehirlenme bulgularinda en sik goriilen ritim bozuklugudur (97).
Bizim calismamizda sadece bir hastada siniis tasikardisi goriildii. Ibuprofen,
pseuoefendrin, PPI ile intihar girsiminde bulunan bir hastanin EKG’sinde PR
uzamast ve QTC uzunlugu (QTC 427msn) mevcuttu, hasta 3 giin siiren servis
takibinin ardindan komplikasyonsuz taburcu edildi. Bir hastada troponin yiiksekligi
saptand1 kontroliinde normale dondii diger biitiin hastalarin tam kan sayimlar1 ve
biyokimyasal parametreleri normaldi. Bizim ¢alismamizda hastalarda kardiyak yan
etkilerin beklenenden diisiik olmasi hastalarin aldiklar1 ila¢ dozunun az olmasi ile

iliskilendirildi.

5.16. Istemsiz Hareket

Cocukluk c¢aginda baslica hareket bozukluklari: Atetoz, kore, distoni,
miyoklonus, stereotipler, tik ve tremordur. Cocuklarda en sik goriilen hareket
bozuklugu tiklerdir. Kore (6zellikle Sydenham koresi) ve distoni diger sik
gorilebilen hareket bozukluklaridir (98).
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Akut romatizmal atesin 6nemli bir belirtisi olan Sydenham koresi, ¢ocukluk
doneminde kazanilmis korenin en sik goriilen seklidir. Diger bulgulardan daha uzun
bir latent doneme sahiptir, genel olarak GAS enfeksiyonundan 1-8 ay sonra izole bir
bulgu olarak ortaya ¢ikabilir (99).

Koreiform istemsiz hareketleri olan ve Syndenham koresinden siiphenilen 11
(%1,1) hasta ARA agisindan konsiilte edildi. Hastalarin 6’s1 kadin, 5’1 erkek
cinsiyete sahipti. Yas ortalamast 8,5 yildi. Hastalardan 3’1 (%27,2) ARA olmak
tizere, 6’s1 (%54) tan1 aldi. Diger hastalar ise tik bozuklugu, post travmatik stres
bozuklugu ve konversif bozukluk tanis1 ald.

Sydenham koresi ARA’nin ge¢ bulgusu oldugundan kore saptandiginda diger
major bulgular, mindr bulgular ve gecirilmis streptokok enfeksiyonu bulgulari
goriilmeyebilir bu yiizden tek basina tan1 koydurucudur. Kore, ARA’1 olan hastalarin
%15'ini etkilemektedir (100). Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde ARA tanis1 alan
27 hatsanin 3’0 (%11) kore ile acil servise basvurmustu. Acil servise ve
polikliniklere istemsiz hareketle basvuran hastalarda ARA ekartasyonu agisindan

mutlaka kardiyoloji goriisii istenmelidir.
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6. SONUC

Calismamizda 889 hastaya ait toplam 947 konsiiltasyon degerlendirildi.
Bagvurular i¢inde 851 hasta (%95,8) 1 kez danisilirken, 38 (%4,2) hastadan 2-6
arasinda tekrarlayan konsiiltasyon istenmisti.

Hastalarin 185’1 (%19,5) gogiis agrisi, 157°s1 (%16,5) ates, 99°u (%38.8) senkop,
83’1 (%8,8) eklem agris1, 64’1 (%6,8) solunum sikintisi, 56’s1 (%35.9) aritmi,
50’s1 (%5,3) siyanoz, 41°1 (%4,3) MIS-C, 41’1 (%4,3) kardiyak hastalik dykiisii
nedeni ile, 34’1 (%3,6) nobet, 24’1 (%2,5) perikardiyal efiizyon, 23’1 (%2,4)
hipertansiyon, 22’si (%2,3) tfiiriim, 12’si (%1,3) kardiyomegali, 12’si (%1,3)
elektrik carpmasi, 9°u (%1) ila¢ intoksikasyonu nedeniyle konsiilte edildi.
Danigilan hastalarin tamami ekokardiyografi ile degerlendirildi. Hastalarin
279’unda (%29,5) patoloji vardi. EKO’sinde patoloji olan grubun 117’sinde
(%41,9) bilinen kardiyak hastalik dykiisii mevcuttu.

Konsiiltasyonlar sonucunda en fazla kardiyak patoloji saptanan nedenler
sirastyla ifiirim (%68), plevral eflizyon (%66,5), solunum sikintisi (%44),
siyanoz (%36), eklem agris1 (%28) idi. En az kardiyak patoloji saptanan neden
ise elektrik carpmasi (%38) oldu.

Konsiiltasyonlar sonucunda 117 (%12,3) hastada DKH tespit edildi. Siyanotik
DKH tespit edilen hasta sayis1 8/26 (yeni tani/eski tani), asiyanotik DKH olan
hasta sayis1 ise 40/43 (yeni tani/eski tani) idi.

Goglis agrist nedeni ile danisilan hastalarin 101°1 (%54) idiopatik, 39’u (%21)
myoperikardit, 13’1 (%7) romatolojik hastalik tanis1 aldi.

Goglis agrist nedeni ile konsiilte edilen hastalarin 78’inde (%42) troponin
yiiksek saptandi. Troponin yiiksekligi olan hastalarin 39’unun (%50) hastaneye
yatis1 yapildi. Hastalarin biri kardiyak arrest sonucu kaybedildi, 38 hasta 2-3 giin
siiren servis takiplerinin ardindan komplikasyonsuz taburcu edildi.

Gogiis agrist ile basvuran hastalari, troponin yliksekligi eslik edip etmemesine
gore iki gruba ayrildi. Hastalarin CRP, ESR, WBC, noétrofil, lenfosit ve
trombosit degerlerini karsilagtirildi, iki grup arasinda anlamli p degeri

saptanmada.
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Eklem agris1 nedeni ile danisilan hastalarin %37,5’u ARA, %17,1’1 romatolojik
hastalik (FMF, JIA, psériatik artrit), %23,8’1 reaktif artrit tanis1 aldu.
Calismamizda litaratiirle uyumlu olarak ARA tanisi alan hastalarin 20’sinde
(%83,3) mitral yetmezlikle giden kardit bulgusu goriildii.

Istemsiz hareket nedeniyle danisilan 11 hastanin 3’ii %27°si ARA tansi aldi.
ARA tanisit alan 27 hatsanin 3’1 (%11) kore ile acil servise basvurmustu.

Senkop nedeniyle danisilan hastalarin  8’inde (%8,1) senkop kardiyak
nedenliydi; 4 hastada bilinen yapisal kalp hastaligi, 4 hastada ise yeni tan1 alan
ritim bozuklugu vardi.

Ates nedeniyle danisilan hastalarin 76 ‘s1 (%48.,4) enfeksiyon hastaliklari, 22’si
(%16,4) Kawasaki hastalig1, 13’1 (%8,2) MIS-C, 7’si (%4,4), otoimmun hastalik
tanist aldi.

Kawasaki tanist alan 22 hastanin 5’1 (%22,7) kriterleri karsilamayan ancak
yeterli destekleyici 6zelliklere sahipti. Bu hastalar inkomplet KH tanis1 ald.
Kawasaki tanis1 alan hastalarin 6’sinda (%27,2) koroner dilatasyon saptandi
MISC agisindan konsiilte edilen hastalarin %36’st MISC tanis1 aldi. Bu
hastalarin 6’sinin  (%14,5) ekokardiyografik degerlendirilmesinde patoloji
saptandi.

Solunum sikitnis1 nedeni ile danisilan hastalarin 38’inin (%52,7) farkli agirlik
diizeyinde dogumsal kalp hastaligi oldugu biliniyordu. Hastalarin 13’{inde
(%16,6) yeni tan1 alan dogumsal kalp hastalig1 tespit edildi. Bunlar: TAPVD (1),
pulmoner atrezi (1), pulmoner stenoz (1), ASD (3), VSD (1), ASD+VSD (1),
DKMP (1), sol ventrikiil hipertrofisi+AY (3), MY (2), sol ventrikiil dilastasyonu
(1). (n: hasta sayis1)

Tasiaritmi nedeni ile konsiilte edilen hastarin 12’si (%21,4) SVT tanis1 aldi. Bu
hastalarin 6’sinda tagikardi adenozin ile 3 hastada vagal menevralar ile 3 hastada
ise kendiliginden siniis ritmine dondii. Hastalarin higbirine kardiyoversiyon
yapilmadi.

Nobet nedeniyle danmigilan hastalarin hi¢birinde nobeti taklit eden kardiyak bir
neden saptanmadi.

Hipertansiyon nedeniyle danigilan 23 hastada aort koarktasyonu saptanan 1 hasta

hari¢ diger hastalar primer hipertansiyon tanisi aldi.
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Elektrik akimmma maruz kalan hastalarin %3 kadarinda  kardiyak
komplikasyonlar goriilebilir. Diisiik voltaj elektrige maruz kalan hastalarda
biling kaybi, disrtimi, bagvuru sirasinda anormal EKG bulgusu yoksa bu hastalar
yanik tedavisi yapildiktan sonra ayaktan takip edilebilirler.

Kardiyomegali ile danisilan hastalarin 2’sinde (%8) kardiyak patoloji saptandi.
Bunlar DKMP ve fibroma idi.

Akciger grafisi kolay ulasilabilir ve pratik bir ara¢ olmakla birlikte kardiyak
hastaliklarin tanisin1 koymada yetersizdir. Klinik olarak siiphe edilen hastalarda
iyi bir fizik muayene, EKG ve labaratuar testler taniy1 koymada yardimci
olabilir. Fakat DKH ve kardiyomyopatilerde ekokardiyografik degerlendirme en

Onemli tani aracidir.
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