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TESEKKUR

Egitim hayatimiz boyunca gosterdigi sakin ve pozitif yaklasimini tez yazim siirecinde

de devam ettiren tez danismanima,

Necmettin Erbakan Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi’ ne kendine 6zgii
tarziyla hasta yonetimi, hekimlik pratigi ve akademik caligsmalara tesviki yoluyla sundugu

katki ve 6rnekligi i¢in Anabilim Dali Bagkanimiza,
Verilerin iglenmesi siirecindeki destekleri icin agabeyim ve ¢alisma arkadasina,

Cocuklugumuzun mimari, Omiir boyu bize Ornek olan, yol gosteren, kosulsuz
destekleyen, sevgi ve sabrini esirgemeyen anneme ve ayni zamanda hekimligi ve meslege
olan sevgisiyle baba meslegini segmem i¢in Orneklik olusturan babama; onlarla bir aile

olmaktan keyif aldigim kardeslerime,

Hayatimda varliklarini, kosulsuz desteklerini giiclii bir sekilde hissettiren ve siireg

boyunca da 6zveriyle yanimizda olan kaimanneme ve kaimbabama,

Hayat yolculugunda onunla yol arkadasi olmaktan huzur duydugum, kosulsuz sevgi ve
destegini her daim hissettigim sevgili esime ve bizim ¢ocuklarimiz olduklart igin
siikrettigim, uzmanlik egitimim boyunca bana g¢esitli kosullarda, anlayisla eslik eden

ogullarima ¢ok tesekkiir ederim.
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OZET

YENIDOGAN BOLUMUNDEN COCUK KARDiYOLOJiSINE KONSULTE
EDILEN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

DR. AYSE HUMEYRA AKGUL

UZMANLIK TEZI, KONYA, 2023

Yenidogan doneminde kardiyovaskiiler hastaliklarin erken tani ve tedavisi hayati
oneme sahiptir. Bu ¢alismada hastalarin kardiyak degerlendirmelerinin geriye doniik olarak
incelenmesi; konstiltasyon endikasyonlarinin ve sonucu etkileyebilecek olasi parametrelerle
birlikte konsiiltasyon sonug¢larinin incelenmesi, saptanan kardiyak hastaliklarin
siniflandirilmasi, benzer caligsmalarla kiyaslanmasi, eksiklik veya farkliliklarin g6z oniine
serilerek yeni ¢aligmalara 1g1k tutmast amaglanmistir. Bu ¢aligma, Konya Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde Haziran 2016-Eyliil 2021 tarihleri arasinda
yenidogan bdliimiinden ¢ocuk kardiyolojisine konsiilte edilen hastalarin (n=804)
degerlendirildigi retrospektif bir ¢alismadir. Veriler sistem kayitlarindan elde edilmistir.
Konsiiltasyon sonucunda hasta gruplar1 olusturulurken oncelikli olarak ekokardiyografik
degerlendirme g6z Oniine alinmis, konjenital kalp hastaliklart (KKH) ve normal
degerlendirme seklinde iki bagimsiz grup elde edilmistir. Verilerin istatistiksel analizinde
IBM SPSS Statistics 27.0 programi kullanilmis, p<0,05 oldugunda farkin istatistiksel olarak

anlamli oldugu kabul edilmistir.

Calismamizda konsiiltasyon sonucunda hastalarin %52,1't (n=419) KKH olarak
degerlendirilmistir. Ayrica konsiiltasyon esnasinda hastalarin %35,1'inde (n=41) aritmi
(15'inde ayn1 zamanda KKH oldugu) ve %0,2'sinde (n=2) miyokardit tespit edilmistir. Tim
hastalarin %46,3"linlin (n=372) kiz, %53,7'sinin (n=432) erkek oldugu; %89,6'sinin (n=720)
tekil, %10,4"lniin ise (n=84) ¢ogul gebelikten dogdugu tespit edilmistir. Erkek bebeklerin 5.
dk APGAR degeri ve dogum agirlig1 kiz bebeklerden istatistiksel olarak anlamli yiiksek
(p<0,05) bulunmustur. Cogul gebelikten dogan bebeklerin gebelik yasi ve dogum agirlig
tekil gebelikten dogan bebeklerden istatistiksel olarak anlamli diigiik (p<0,05) bulunmustur.
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Hastalarin %18,9'unun (n=152) normal spontan vajinal yolla, %81,1'inin (n=652)
sezaryenle dogdugu tespit edilmistir. KKH tespit edilen hastalarin gebelik haftasi, dogum
agirhigl, dogum boyu ve dogum bas gevresi ekokardiyografik degerlendirmesi normal olan

hastalardan istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur (p<0,05).

Annelerin %19,3"liinde (n=155) endokrinolojik hastalik; bu grupta da en sik diyabet
ve tiroid hastaliklar1 oldugu tespit edilmistir ve en sik kullanilan ilag (%7,7) levotiroksindir.
Sigara-madde kullanimi olan anne bebeklerinde %75,7 oraninda (n=25) kardiyak ve/veya
non-kardiyak anomali tespit edilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin %26,9'unun
(n=216) anne-babasi arasinda akrabalik oldugu; ailede 30 yas altinda kardiyak hastalik
Oykiisii olan hastalarin %52,6'sinda (n=20) KKH tespit edilmistir.

En sik konsiiltasyon nedeni %22,1 (n=186) oraninda iiftiriimdiir. KKH tespit edilen
ve normal hastalar arasinda konsiiltasyon esnasindaki nabiz ve SpO: degerleri acgisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05). En sik kardiyak fizik muayene
bulgusu %52,8 oraninda (n=424) iifiirimdiir. Ekokardiyografik degerlendirmede en sik
ventrikiiler septal defekt (%24) tespit edilmistir. Hastalarin %4,5'inde (n=36) major kardiyak
bozukluk olup en sik Fallot tetralojisi tespit edilmistir. Hastalarin %23,7'sinde (n=191)
ekstrakardiyak anomali oldugu tespit edilmis olup en sik tan1 konan down sendromu (%9,4,

n=77) olmustur.

Konsiiltasyon sonucuna gore hastalarin %14,2'sine (n=114) medikal ve/veya cerrahi
tedavi Onerilmistir. Calisma esnasinda yapilan taramada hastalarin %10,9'unun (n=88)
exitus oldugu ve bunlarin %8'inin (n=7) izole kardiyak nedenli exitus oldugu tespit

edilmisgtir.

Anahtar Kelimeler: yenidogan, kardiyoloji, konstiltasyon, konjenital kalp hastalig1, aritmi,
miyokardit



ABSTRACT

EVALUATION OF PATIENTS CONSULTED TO PEDIATRIC CARDIOLOGY
FROM THE NEWBORN DEPARTMENT

DR. AYSE HUMEYRA AKGUL

SPECIALTY THESIS, KONYA, 2023

In the neonatal period, early diagnosis and treatment of cardiovascular diseases are
of vital importance. This study aims to retrospectively review the cardiac evaluations of
patients, examine the indications for consultation and consultation outcomes along with
potential influencing parameters, classify identified cardiac diseases, compare them with
similar studies, and shed light on new research by highlighting any deficiencies or
differences. This study is a retrospective analysis of patients (n=804) referred from the
neonatal department to pediatric cardiology at Konya Necmettin Erbakan University Faculty
of Medicine Hospital between June 2016 and September 2021. Data were obtained from the
hospital records. When creating patient groups based on consultation outcomes,
echocardiographic evaluation was given priority, resulting in two independent groups:
congenital heart diseases (CHD) and normal evaluations. IBM SPSS Statistics 27.0 was used
for the statistical analysis of the data, with a significance level set at p<0.05 to determine

statistical significance.

In our study, 52.1% (n=419) of patients were classified as having CHD (Congenital
Heart Diseases) based on the consultation outcomes. Additionally, during the consultations,
arrhythmia was detected in 5.1% (n=41) of patients, with 15 of them also having CHD, and
myocarditis was identified in 0.2% (n=2) of patients. Of all the patients, 46.3% (n=372) were
female, and 53.7% (n=432) were male. Furthermore, it was determined that 89.6% (n=720)
were born from singleton pregnancies, and 10.4% (n=84) were born from multiple
pregnancies. Male infants had significantly higher 5-minute APGAR scores and birth
weights compared to female infants (p<<0.05). Infants born from multiple pregnancies had

significantly lower gestational age and birth weight compared to infants from singleton
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pregnancies (p<0.05).

It was determined that 18.9% of the patients (n=152) were born through normal
spontaneous vaginal delivery, while 81.1% (n=652) were born via cesarean section. Patients
with identified CHD had significantly lower gestational age, birth weight, birth length, and
birth head circumference compared to patients with normal echocardiographic evaluations

(p<0.05).

In 19.3% of the mothers (n=155), endocrine disorders were identified, with diabetes
and thyroid diseases being the most common in this group. The most commonly used
medication in this group was levothyroxine (7.7%). Among infants of mothers with a history
of smoking or substance use, cardiac and/or non-cardiac anomalies were detected in 75.7%
of cases (n=25). It was found that 26.9% of the patients included in the study had
consanguinity between their parents. In families with a history of cardiac disease in
individuals under the age of 30, congenital heart disease was identified in 52.6% of cases

(n=20).

The most common reason for consultation was a murmur, accounting for 22.1%
(n=186) of cases. There was a statistically significant difference in terms of pulse rate and
SpO2 values during consultation between patients with identified CHD and those with
normal evaluations (p<0.05). The most frequent cardiac physical examination finding was a
murmur, observed in 52.8% of cases (n=424). Among the echocardiographic evaluations,
ventricular septal defect was the most common (24%). Major cardiac anomalies were present
in 4.5% of patients (n=36), with Fallot's tetralogy being the most frequently identified.
Additionally, 23.7% of patients (n=191) had extracardiac anomalies, with Down syndrome

being the most frequently diagnosed (9.4%, n=77).

According to the consultation outcomes, 14.2% of patients (n=114) were
recommended for medical and/or surgical treatment. During the study, a screening revealed
that 10.9% of patients (n=88) had passed away, with 8% (n=7) of them having isolated

cardiac causes for their demise.

Keywords: neonate, cardiology, consultation, congenital heart disease, arrhythmia,

myocarditis
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1. GIRIS VE AMAC

Tip bilimi ilerledikge uzmanlik alanlarinin sayis1 artmaktadir. Ozellikle kompleks
hastaliklarda farkli alanlardan uzmanlarin is birligi halinde c¢alismasi gerekmektedir.
"Konsiiltasyon" terimi, hastay1 takip eden doktorun (sorumlu hekim), bir hastalig teshis,
tedavi veya takip etmek icin gerekli uzmanlik alanlarina iligkin, ilgili alanda calisan
doktordan (konsiiltan hekim) aldig1 bilimsel yardim/danismanlik ve sorumluluk paylagimini

ifade eder (Kagmaz ve ark., 2019).

Onemli klinik sonuglari olabilecek kardiyolojik hastaliklarin ilk belirtilerine karsi
tetikte olmak ve varsa hizli bir sekilde tespit edip hemen tedaviye baslamak i¢in hastalar
periyodik olarak kontrol edilmeli ve yenidogan uzmanlari ile pediatrik kardiyologlar is

birligi halinde ¢aligmalidir.

Hasta kayitlarinin 6zenli, dogru ve net veriler icerecek sekilde tutulmasi, retrospektif
ve prospektif ¢aligmalar i¢in 6nemli bir veri tabani olusturmasi; mevcut durumun, tarihsel
stirecin degerlendirilmesi, eksik ve gelistirilmesi gereken noktalarin tespiti ve vurgulanmasi
acisindan 6nem arz etmektedir. Yapilan retrospektif calismalar ve meta-analizler bilimsel

gelismeler icin tetikleyici faktor olabilir.

Bu c¢alismada, Haziran 2016-Eyliil 2021 tarihleri arasinda, merkezimizdeki
yenidogan bolimiinden ¢ocuk kardiyolojisine konsiilte edilen hastalarin kardiyak
degerlendirmelerinin geriye doniik olarak incelenmesi; konsiiltasyon endikasyonlarinin ve
sonucu etkileyebilecek olas1 parametrelerle birlikte konstiltasyon sonuglarinin incelenmesi,
saptanan kardiyak hastaliklarin simiflandirilmasi, benzer c¢aligmalarla kiyaslanmasi,
merkezimizden elde edilen sonucglarin ge¢mis ¢aligmalarla benzer ve ayrisan noktalarin
vurgulanmasi, eksik veya farkli goriilebilecek kisimlarin tespit edilmesi ve yenidogan-
kardiyoloji is birliginin degerlendirilmesi yoluyla gelecekteki c¢alismalara 151k

tutmasini umuyoruz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Normal Kardiyak Embriyoloji

Kardiyak gelisimin molekiiler ve hiicresel ilkelerini bilmek, ozellikle KKH'y1
anlamak ve ayrica fetal veya neonatal donemde terapdtik yaklasimlar gelistirmek igin

gereklidir (Bernstein, 2021a).

2.1.1.Erken Kardiyak Morfogenezis

Embriyonun merkezi ekseninin her iki tarafinda bulunan lateral mezodermdeki
anjiogenetik hiicre kiimeleri, erken presomit embriyodaki ilk goriiniir kardiyak onciil
hiicrelerdir. Bu hiicre kiimeleri gebeligin 18. giinlinde ikili kalp tiiplerine doniistirler.
Baslangigta birbirine paralel iki tlipten olusan bu sistem, 22. giinde ortada birleserek ilkel
kalp tiipiinii olusturur. Daha sonra kalp tiiplinde uzama, bogumlanma ve genislemelerle
atriyum, ventrikiil ve trunkus boélgeleri meydana gelir. Ilkel kalp tiipiinde bulunan sinus
venosus ve atriyum matiir kalpte sag ve sol atriumu, ilkel ventrikiil sol ventrikiilii, bulbus
kordis sag ventrikiilii ve trunkus arteriyozus (TAr) aorta ve pulmoner arteri olusturur (Sadler,

2023).

Sol kalp tiipiiniin kaudal kismi, kalbin pacemakerinin baslangicta bulundugu yerdir.
Siniis venosus, sonraki asamada bu islevi yerine getirir. Vena kava superior (VCS)
olustugunda atriokaval bileskenin anterolateralinde yer alir. His hiizmesi ve
atriyoventrikiiler (AV) diigiim, siniis venosusun sol duvarindaki hiicreler ve endokardiyal

yastik hiicrelerinden gelisir (Bernstein, 2021a).

Embriyonun kalbi, 20-22. giinlerde matiir bir kalbe benzer sekilde kasilmaya baslar.
Ik dolagim gelgit seklinde olup dérdiincii haftanin sonunda kanin bir yénde akmasina neden
olan diizenli kasilmalar meydana gelir. 4-7. haftalar arasinda kalp dort odacigina kavusur.

Embriyo 10. haftaya ulastiginda kalbin embriyolojik gelisimi tamamlanir (Sadler, 2023).

2.1.2.Kardiyak Looping (Kardiyak Kivrilma)

Kalp, erken embriyonun bilateral simetrik yapisindan ayrigan ilk organdir. Genellikle
22-24. giinde lineer kalp tliptinde saga dogru bir biikiilme gerceklesir. Buna kardiyak looping
ve saga dogru oldugu i¢in de dextroloop (D-loop) denir. Looping gelecekte sol ve sag
atriyumu olusturacak olan siniis venosus yardimiyla sol ventrikiiliin devamliligini saglarken,
sag ventrikiil de saga yer degistirip daha sonra pulmoner arter ve aortun biiyidiigii trunkus
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arteriozusla devam eder. Ciddi konjenital kalp hastaliklar1 bu donemdeki kusurlardan

kaynaklanir (Bernstein, 2021a).

2.1.3.Kardiyak Septasyon (Kardiyak Boliinme)

Kivrilma bittiginde kalbin dis gériiniisii yetiskininkine benzer. i¢ kisimda, yap1 tek
bir tiip gibi goriiniir, ancak ilkel odaciklarin gériiniimiinden kaynaklanan ¢ok sayida ¢ikinti
mevcuttur. AV, konotrunkal baglantilar ve endokardiyal yastik 26. gilinde kardiyak
septasyonu olustururlar. Bu gelisim sirasindaki bozukluklar, konotrunkal ve aortik ark
malformasyonlarina, AV kapak anormalliklerine ve septal defektlere yol agarlar (Sadler,
2023).

2.1.4. Arkus Aorta Gelisimi

Baslangicta alt1 aortik ark vardir. ilk aortik ark, karotis eksternay1 olusturur. Ikinci
arktan geriye sadece boyun dokularmi besleyen kiiciik arterler kalir. Ugilincii arktan
innominat arter, ana ve internal karotid arterler gelisir. Dordiincii sag aortik ark innominat
ve sag subklavyen arterleri, sol aortik ark ise sol karotid arter ile duktus arteriosus arasindaki
aortik arki olusturur. Besinci ark tamamen regrese olur. Proksimal sag pulmoner arter 6. sag
aortik ark tarafindan olusturulur. Sol altinci arkin proksimal kismindan sag ve sol pulmoner
arterler ve distal kismindan duktus arteriyozus (DA) gelisir. Sag aortik ark, vaskiiler ring ve
cift ¢ikish sag ventrikiil (CCSV) gibi anomaliler bu donemde ortaya ¢ikabilir (Sekil 2.1.)
(Groot ve ark., 2017).
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2.1.5.Kardiyak Diferansiyasyon (Kardiyak Farkhlasma)

Farklilagma, erken embriyonun totipotent hiicrelerinin belirli hiicre dizilerine
baglanma siirecidir. Kalbe 6zgii iyon kanallari, diizenleyici proteinler, reseptorler ve
kontraktil elemanlar, prekardiyak mezodermal hiicrelerin matiir kalp kasi hiicrelerine
farklilagmasina yardimci olur. Bu déonemdeki gelisimsel bozukluklar kardiyomiyopatilerin
(KMP) bir kismmin nedeni olabilir ve kalp yetmezligi ve volim yiiklenmesi ile

sonuclanabilir (Bernstein, 2021a).

2.2. Fetal ve Neonatal Dolasim
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Sekil 2.2. A: Fetal Dolasim B: Postnatal Dolasim (Dilli ve ark., 2018)

Fetal ve postnatal dolasim Sekil 2.2.’de gosterilmistir (Dilli ve ark., 2018).

2.2.1.Fetal Dolasim

Fetal kardiyak debi yaklasik 450 ml/kg/dk'dir. Inen aort, bu kanin yaklasik %65'ini
plasentaya geri verirken, kalan %35'i fetiisiin organlarma ve dokularina iletilir. Intrauterin
yasamda akcigerler kollabe oldugu i¢in pulmoner vaskiiler direng yiiksek, plasentanin
direnci ise gorece diisliktiir. Bu sebeple kanin ¢ogu DA'dan inen aorta ve daha sonra
umbilikal arterler yoluyla; gelismekte olan fetiiste gerekli bazi hormonlar1 sentezleyen, tim
metabolit ve oksijen degisiminden sorumlu olan ¢ok amagli bir organ olan plasentaya gider.

Umbilikal ven yoluyla %80 oraninda oksijenlenmis kan plasentadan fetiise gider, parsiyel



oksijen basinci en yiiksek olup, 30-36 mmHg'dir (Bernstein, 2021a).

Plasenta, fetal ve maternal dolagimin birbirinden bagimsiz olarak ¢aligmaya devam
etmesine izin verir. Neonatal donemin aksine, fetal kan dolagimi birbirini izleyen seri bir
akis degil, iki paralel akis icerir. Bu sayede, kalbe ve beyne diger viicut bilesenlerinden daha

fazla oksijenli kan gider (Bernstein, 2021a).

Plasentanin her iki ventrikiilden kan almasina izin vermek ve gelismemis akcigerlere
kan akisini durdurmak icin ekstrakardiyak ve intrakardiyak santlar mevcuttur. Bu santlar
kalpte patent foramen ovale, vendz sistemde duktus venozus ve arteriyel sistemde DA'y1
icerir. Postnatal donemde yasamla bagdasmayan kardiyak anomalilerde bile fetiisiin terme

kadar yagamasi ancak bu santlarla miimkiindiir (Rao, 2021a).

Umbilikal ven yoluyla plasentay1 terk eden kanin yaridan ¢ogu karacigeri gegerek
duktus venozus yoluyla vena kava inferiora (VCI) agilarak yiiksek oksijen konsantrasyonuna
sahip kani1 viicudun alt tarafindan gelen zayif oksijenlenmis ven6z dolagimla birlestirir (Rao,

2021a).

Umbilikal venden ve alt govdeden gelen kan birlikte sag atriyuma girer. VCS'den
gelen kanin sadece %3'li foramen ovale yoluyla sol atriyuma girer. Sag atriyuma gelen kanin
yaklasik %40'1 patent foramen ovaleden gegerek sol atriyuma akar. Sonug olarak, kalbin sol
tarafi plasentadan iyi oksijenlenmis kani alir ve sol ventrikiilden beyne giden ¢ikan aorta
bosalir ve daha sonra koroner arterler yoluyla miyokard ve iist ekstremitelerdeki damarlara

pompalanir (Bernstein, 2021a).

Sag atriyuma gelen kanin yaklasik %60' ise patent duktus arteriozus (PDA) yoluyla
inen aorta geger. Bu kandaki parsiyel oksijen basinci diigiiktiir (12-14 mmHg). Pulmoner
arterdeki kanin biiyiik bir kismi1 DA yoluyla aorta dogru yol alirken, gelismis damar sistemi
ile akcigere sadece kiiciik bir kismi girer. Trikiispit kapak araciligtyla koroner siniis kaniyla
birlikte sag ventrikiile akar ve buradan pulmoner arterlere pompalanir. Alveollerin sivi ile
dolu olmasi ve pulmoner arteriollerde vazokonstriksiyon nedeniyle liimenleri dar ve
direncleri yiliksek oldugu i¢in bu kanin sadece %10'u akcigere ulasir. Geri kalan %90 ise
duktus arteriozus yoluyla inen aorta akar. Inen aorta kanmin biiyiik kismi internal iliak
arterden ayrilan umblikal arterlerle direnci oldukga diisiik olan plasentaya gider. Kalan kisim

viicudun alt yarisini perfiize eder (Bernstein, 2021a).

Foramen ovale ve pulmoner venlerden sol atriyuma ve oradan da sol ventrikiile gelen



kan sag ventrikiile gelen kanim yaris1 kadardir. VCS ve VCI kaninim bir kismu birlikte sag
atriyumdan sag ventrikiile akar ve sag ventrikiilden gegen kan soldakinin iki katt olur. Bu

sebeple fetusta sag ventrikiil hakimiyeti vardir (Rao, 2021a).

2.2.2.Neonatal Dolasim

Dogumdan sonraki ilk degisiklik plasentanin diisiik basingli kan akisinin durmasidir.
Bu nedenle dogum sirasinda sistemik dolasimin direnci iki katina ¢ikar ve aort, sol ventrikiil
ve sol atriyumdaki basing ytikselir. Yiiksek direncli dolasima cevaben sol ventrikiiliin kiitlesi
ve duvar kalinli1 artar. Artan aort direncinin ve baro-reseptorlerin etkisiyle kalp hiz1 diiser.
Ikincisi, bebek nefes aldiginda akcigerler agilir, havayla dolar ve genisler. Akcigerlerin
genislemesinin bir sonucu olarak hipoksi kaybolur, akcigerlerde vazodilatasyon meydana
gelir ve bu da sag ventrikiiler, sag atriyal, pulmoner vaskiiler direnci dnemli 6l¢iide diistirtir.
Diisiik direngli pulmoner dolasim etkisiyle sag ventrikiilin hacmi ve kalinlig1 kismen
azalmistir. Pulmoner arter, kanin ¢ogunu sag ventrikiilden pulmoner yatakta basinci diisen

akcigerlere gonderir (Bernstein, 2021a).

Postnatal 2-3 giin i¢inde pulmoner vaskiiler direng eriskin diizeyine iner. Dogumu
takip eden ilk birka¢ giin ve nadir durumlarda ilk hafta i¢inde sag ventrikiil ve pulmoner
arter basinglarinin neonatal donemde en diisiik diizeyde oldugu zaman dilimidir. Duktus
arteriozusun kan akist da sistemik kan basincindaki artisla tersine ¢evrilir. Sol atriyumdaki
basincin artmasi ve sag atriyumdaki basincin azalmasi sonucu, kan fetal hayattakinin tersi
yonde sol atriyumdan sag atriyuma gecger. Foramen ovale'nin anatomisi nedeniyle, sol
atriyumdaki basing arttik¢a {izerindeki kanat benzeri valf kapanir ve bu konumdan gegisi
engeller. Foramen ovale yapisal olarak 4-6 haftada ve fonksiyonel olarak ilk 24 saatte
kapanir. Foramen ovaleden akig azalir ve 2-3 ay igerisinde tamamen biter. Bununla birlikte,

foramen ovale erigkin doneme kadar da patent kalabilir (Rao, 2021a).

Saglikli bir yenidoganda duktus arteriozus, dogumdan sonra birkag¢ saat ile birkag
giin agik kalabilir. Tipik olarak, 10-15. saatte fizyolojik, 1-8. giinde fonksiyonel, 1-4 ay
icinde anatomik kapanma meydana gelir. Term yenidoganda kanalin son derece hassas
oldugu oksijen, duktus arteriozusun kapanmasini tetikler. Duktus arteriozus pulmoner
vaskiiler direncin diismesine katkida bulunan diger degiskenlerin yani sira bradikinin,
katekolaminler ve arasidonik asit metabolitlerine yanit olarak kapanir. Dogum sonrasi

prostaglandin E2 ve prostasiklin vb. vazodilator-aktif kimyasallar dolasimdan



uzaklastirildigi icin kanal dogum sirasinda biiziiliir. Plasenta, prostaglandin iireten hayati bir
organdir ve plasentanin ayrilmasi prostaglandin tiretimini biiyiik 6l¢iide azaltir. Ek olarak,
prostaglandin metabolizmasinda 6nemli bir yeri olan akcigerlerin katilimiyla

prostaglandinin dolasimdan uzaklagtirilmasi hizlanir (Bernstein, 2021a).

2.3. Konjenital Kalp Hastahg

Konjenital kalp hastaliklar1 oncelikle yapisal bozukluklarin neden oldugu {i¢ ana
fizyopatolojik durumdan kaynaklanir. Ug ana kategoriye ayrilabilirler: Sant lezyonlari,
obstriiktif lezyonlar ve yetersizlik lezyonlar1. Fizyopatolojik mekanizmalardan en az biri -
ventrikiiler hacim yiikii, ventrikiiler basing yiikii veya hipoksemi- bu kategorilerin her biri

icin gecerlidir (Park, 2020a).

2.3.1.Tanim

KKH anne karninda kalp ve/veya ana damar yatagimin hatali gelismesi sonucu
dogumdan itibaren var olan yapisal ve islevsel anormalliklerdir. KKH siklikla gebeligin ilk
8 haftasinda (organogenez) ortaya ¢ikar. Gebeligin 14. haftasindan itibaren yapilabilen fetal
ekokardiyogram, konjenital kalp hastaliklarinin belirlenmesinde kullanilabilir (Bernstein,

2021a).

Yiiksek pulmoner akimli KKH, pulmoner kan akiminda artis olan ve tedavi
edilmezse kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyona yol aganlardir. Siyanotik konjenital
kalp hastaliklar1 deoksijenize kanin intrakardiyak veya ekstrakardiyak santla sistemik
dolagima katildig1r durumlardir. Pulmoner ve sistemik akim paralel oldugunda, yasam i¢in
intrakardiyak veya ekstrakardiyak bolgede sistemik ve pulmoner vendz kanin karigmasi
gerekir. Kritik konjenital kardiyak bozukluklar, bir yasindan dnce ameliyat edilmesi veya

kateterizasyonla tedavi edilmesi gereken hastaliklardir (Altman, 2022).

KKH giintimiizde 2001 siiflandirmasina gore ii¢ kategoride siniflandirilmaktadir:
kritik KKH, orta KKH ve basit KKH. Hipoplastik sol kalp sendromu (HSKS), pulmoner
atrezili Fallot tetralojisi (TOF), biiyiik arterlerin transpozisyonu (BAT), TAr, trikiispit
atrezisi (TA), total pulmoner vendz doniis anomalisi (TPVDA), kesintili aortik ark ve kritik

aort koarktasyonu (AoK) kritik KKH'nin en yaygin bi¢cimleridir (Warnes ve ark., 2001).

2.3.2.Epidemiyoloji

KKH yenidogan déneminde en sik goriilen ve bebek oOliimlerine de sebep olan
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dogumsal kusurlardandir. Major dogumsal anomalilerin %28'ini olusturur. KKH 1000 canli
dogumda 6-13 goriiliir. Konjenital kalp hastaliklarinin %25't kritik konjenital kalp
hastaliklaridir (Altman, 2022).

En yaygin konjenital kardiyak durum ventrikiiler septal defekttir (VSD), preterm
yenidoganlarda bulunan PDA, fizyolojik periferik pulmoner stenoz (PS), bikiispit aorta
(BAV) ve mitral kapak prolapsusu (MVP) goz ardi edildiginde vakalarin %30-35'ini
olusturur. Daha sonra sirasiyla ASD ve PDA gelmektedir. ASD ve VSD en yaygin
asiyanotik KKH. TOF en yaygin goriilen siyanotik konjenital kalp hastaligidir. Bunu AoK,
PS ve BAT takip eder (Bernstein, 2021b).

Erkekler ve kadinlar arasinda kardiyak bozukluklarinin tiirlerinde birtakim
farkliliklar vardir. Atriyoventrikiiler septal defekt (AVSD), sekundum tipi atriyal septal
defekt (ASD) ve PDA kadinlarda daha sik goriilmektedir. BAT, aort stenozu (AS), AoK ve
TOF erkeklerde daha sik goriilmektedir (Pugnaloni ve ark., 2023).

2.3.3.Etiyoloji

Konjenital kalp hastaliklarinin yalnizca %15'inde etiyoloji tespit edilebilmistir.
Temel nedenler arasinda %2 ¢evresel faktorler, %3-5 tek gen defektleri ve %5-10
kromozomal anormallikler yer alir. Neredeyse %80 ise multifaktoriyeldir (Bernstein,

2021b).

Konjenital kalp hastaliklarinda aile i¢inde insidans artisi ile etiyolojide genetigin rolii
ortaya konulmustur. Sendromik olmayan, izole KKH'si olan birinci derece akraba
varliginda, bebeklerde KKH riskinin genel popiilasyondan 3-4 kat daha yiiksek oldugu
tahmin edilmektedir (Brodwall ve ark., 2017).

Tespit edilebilen etiyolojiler arasinda; tek gen defektleri, kromozomal anomaliler,
cevresel ve maternal faktorler yer almaktadir (Saliba ve ark., 2020; Cortés-Martin ve ark.,

2022; Wu ve ark., 2022; Prevalence charts and tables | EU RD Platform, 2022).
a.Tek gen defektleri;
Mendelyen kalitim gosterirler. En sik goriilen tek gen defektleri asagida verilmistir.

- Marfan sendromu: Fibrillin-1 proteinini kodlayan FBN1 gen mutasyonu
sonucunda olusan bag doku hastaligidir. Iskelet sistemi anormallikleri, lens

dislokasyonu, aort anevrizma ve dislokasyonu goriiliir.



- Holt-Oram sendromu: Otozomal dominant geger, ASD ve VSD goriiliir.

- Allagille sendromu: Safra yollarindaki yetersizlik, periferik ve valviiler PS,
TOF goriiliir.

- Noonan sendromu: Otozomal dominant geger. Kisa boy, pektus ekskavatum,
yele boyun ile karakterizedir. Bu sendromda PS, kapak displazisi, ASD ve
hipertrofik KMP goriilebilmektedir.

- Apert sendromu, VSD ve AoK; Ellis-van Creveld sendromu, tek atriyum ile

birliktedir.

Bazi nonsendromik kardiyak anormallikler (6zellikle konotrunkal defektler) kromozom
22q11 lokasyonundaki mikrodelesyonla baglantilidir. Di George sendromlu hastalarin %35-
90'inda ve velokardiyofasiyal sendrom tanisi alan hastalarin %80-100'tinde 22q delesyonu

vardir.
b. Kromozomal anomaliler:

Cesitli sendromlarin bir komponenti olarak KKH’a neden olur. Sik goriilenler

asagida verilmistir.

- Trizomi 21 (Down sendromu): Yaklasik %40'imda eslik eden kardiyak
problem goriiliir. Ozellikle endokardiyal yastik defekti, VSD, izole sekundum
ASD, PDA, TOF goriilebilmektedir. Down sendromu, AVSD olan ¢cocuklarin
%75'inde mevcuttur. Bu durum, o6zellikle kalbin endokardiyal yastiginin
olusumunda 21. kromozomun rolii oldugunu diistindiirmektedir.

- Trizomi 18: Septal defektler eslik eder.

- Trizomi 13 (Patau sendromu): Genellikle VSD, ASD, PDA, AoK, BAV veya
pulmoner kapak hastaliklari ile birliktedir. Vakalarin % 90'1 infantil donemde
kaybedilir.

- Tetrazomi 22p (Cat-eye sendromu): TPVDA eslik eder.

- Di George sendromu (22ql1 mikrodelesyonu): Di George sendromlu
vakalarin fenotipini belirleyen etiyolojide sorumlu tutulan TBX1 genidir.
Farinks arkinin gelisimi ve biiyilkk damar anomalilerinden sorumlu gen
oldugu gosterilmistir.

- Turner sendromu (45,X): Olgularin hemen hemen %20-30'unda aortik kapak
hastaliklar1 goriiliir, AoK siklig1 ise %3 olarak bildirilmektedir. Sol tarafl

obstriiktif lezyonlar mevcuttur.



¢. Cevresel faktorler: Kardiyovaskiiler organogenez doneminde maternal hastaliklar, ilag
kullanim1 veya toksin maruziyeti malformasyon gelisimi agisindan 6nemlidir. Maternal
fenilketoniiri, koagiilopati ve sferositoz gibi hematolojik hastaliklar, sistemik lupus
eritematozus ve romatoid artrit gibi kollajen vaskiiler hastaliklar bebekte KKH riskini
artirmaktadir. Gebeligin ilk {i¢ ayinda kizamikg¢ik viriisii maruziyeti KKH i¢in yliksek risk
faktoriidiir. Diger viral enfeksiyonlar da KKH olusumuna katkida bulunabilirler. Annelerin
sigara icmesinin TAr, PDA ve ASD dahil olmak iizere KKH gelisimi i¢in 6nemli bir risk

faktorii oldugu diisiiniilmektedir.

2.3.4. Simiflandirilmasi ve Patofizyoloji

Konjenital kalp hastaliklar1 i¢in iki temel kategori vardir: Asiyanotik ve siyanotik
KKH. Sag-sol sant sebebiyle olusan sistemik arteriyel desatiirasyonun klinik etkisi
siyanozdur. Siyanotik KKH, pulmoner kan akisi miktarina gore ikiye ayrilir. Asiyanotik
KKH ise ventrikiil ¢ikim veya giriminde darlikla basing yiikiinii artiran obstriiktif lezyonlar

ya da voliim yiikiinii artiran sol-sag santli lezyonlar olarak ikiye ayrilir. Asiyanotik ve

siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 siniflamasi (Tablo 2.1.)'de verilmistir (Park, 2020a).

Tablo 2.1. Asiyanotik ve Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar1 (Park, 2020a)

Asiyanotik konjenital kalp
hastahklan

Artmis volum yiikiine yol acanlar

Soldan saga sant lezyonlari:
-Ventrikiiler septal defekt
-Atrial septal defekt
-Atriyoventrikiiler septal defekt

-Patent duktus arteriyozus

-Aortikopulmoner pencere
Regiirjitan lezyonlar:
-Mitral yetmezlik
-Trikiispit yetmezlik

Artmis basing yiikiine yol acanlar

Obstriiktif lezyonlar:
-Pulmoner stenoz

-Aort stenozu

-Aort koarktasyonu

-Mitral stenoz

Siyanotik konjenital kalp
hastahklarn

Pulmoner kan akimi azalmg

Fallot tetralojisi

Trikiispit atrezisi

Pulmoner atrezi

Pulmoner stenozlu biiyiik arterlerin

transpozisyonu

Tek ventrikiil

Trunkus arteriosus

Cift ¢ikish sag ventrikiil
Ebstein anomalisi

Kritik pulmoner stenoz

Pulmoner kan akim artms

Biiyiik arter transpozisyonu
Hipoplastik sol kalp sendromu

Trunkus arteriosus

Tek ventrikiil
Total pulmoner vendz doniis anomalisi

Cift ¢ikish sag ventrikiil
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2.3.5. Tam

Fetlis ve yenidoganlarda en sik goriilen hastalik grubudur. Erken donemde
asemptomatik seyredebilir ve muayenede bulgu vermeyebilir. Yenidoganda rutin fizik
muayene ile KKH bulma oran1 %0,75 olup, KKH'li yenidoganlarin yaklasik %25'inin
karakteristik bir fizik muayene bulgusu olmadigindan tani almadan yenidogan yogun bakim

iinitesinden taburcu edildigi tespit edilmistir (Yalaki ve ark., 2017).

Yenidoganlarda siyanoz, takipne, huzursuzluk, inleme, emmeme ve saglikta genel
bir bozulma gibi durumlarin sebebi ciddi bir kalp sorunu olabilecegi gibi enfeksiyonlar,
metabolik bozukluklar, akciger patolojileri, hematolojik hastaliklar vb. de olabilir. KKH
siiphesi olan yenidoganlarda en Onemli verilerden biri semptom baslangic zamanidir.
Dogum sonras1 asemptomatik bir donem olmadiysa tani biiyiik olasilikla akciger parankimal
hastaligidir. Kardiyak nedenler ise duktusta kapanma, pulmoner direngte diisme gibi
fizyolojik degisikliklerle birlikte ilk ay icerisinde farkli donemlerde semptom verir

(Bernstein, 2021b).

Fizik muayenede kalbin oskiiltasyonu ve varsa iifiirlimiin niteligi yol gostericidir.
Siyanozun aglama ile iliskisi degerlendirilir. Ayrica, uzun siireli kardiyomegaliden
kaynaklanabilecek prekordiyal kabariklik ve diger konjenital defektlerden birinin belirtisi
olup olmadigina bakilmalidir. Alt ve iist ekstremitelerde nabiz dolgunlugunu
degerlendirmek ve karsilastirmak 6nemlidir. PDA'da femoral nabiz si¢rayici karakterdedir;
zayif veya almmryorsa aort darlig1 veya AoK'den siiphelenilmelidir. Ust-alt ekstremitelerde
sistolik kan basincinda 10 mmHg'den fazla fark anormal kabul edilir ve AoK, aortik ark
hipoplazisi veya kesintili aortik ark gibi hastaliklara isaret edebilir. Duktus arteriozus
belirgin sekilde acgiksa, aortik ark anormalligi olan bir yenidoganda sistolik basing farki
alinmaz. Siddetli AS ve konjestif kalp yetmezliginde dar nabiz basinci belirginken, PDA ve
aort yetersizliginde (AY) genis nabiz basinci goriiliir. Kalbe en yakin gdgiis bolgesi thrill
icin incelenmelidir. Apeksin yeri tespit edilmelidir. Apeks yana ve asagi dogru kayarsa,
kalbin biiylidiigli anlamina gelir. Suprasternal fossa palpasyonunda atim artmis hissedilirse
AS, PDA ya da AoK diisiiniilmelidir. Karin muayenesi sirasinda karaciger palpe edilmelidir
ve malpozisyonu siklikla ciddi kardiyak anormalliklerle baglantilidir. Yiizde ve tiim viicutta
o6dem olup olmadigina bakmak 6nemlidir. Daha biiyiik ¢cocuklarin aksine, yenidoganlarda
ozellikle uyandiktan sonra goz ¢evresinde ve yan bolgede 6dem olur. Oksijensiz hemoglobin

konsantrasyonu 5 g/dl'yi astiginda siyanoz gelisir. Santral ve periferik siyanoz arasinda
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ayrim yapmak Onemlidir. Sogukta yenidoganlar siklikla akrosiyanoz yasarlar. Soguga
verilen bu tepkiyi, mukoza zarinin da mavi oldugu gercek siyanozdan ayirt etmek 6nemlidir.
Yenidoganlarda gercek siyanozun kardiyak ve kardiyak olmayan nedenlerini ayirt etmek sik
karsilasilan bir zorluktur. Intrapulmoner sag-sol santlar ve pulmoner vendz desatiirasyon,
hipoksi ve siyanozun pulmoner nedenleridir. Hipoventilasyon ve pulmoner venoz
desatiirasyon, norolojik sorunlar nedeniyle bebeklerde hipoksi ve siyanoz gelisimi ile

baglantilidir (Park, 2020b).

Konjenital kalp hastaligindan siiphelenilen durumlarda, ii¢ temel unsurdan olusan
sistematik bir yaklasimla ilk degerlendirmeler yapilir. Ilk olarak, asemptomatik
yenidoganlarda 24-48. saat arasinda beklenmeyen kritik siyanotik KKH agisindan bir nabiz
oksimetresi taramasi yapilmalidir. Nabiz oksimetresi ile tanimlanabilen siyanozun varligina
veya yokluguna bagli olarak, hastalar iki ana kategoriye (siyanotik/asiyanotik) ayrilir.
Stipheli kritik KKH olan yenidoganin ilk degerlendirmesinde hiperoksi testi kullanilir.
Konjenital kalp hastalig siiphesi olan bebeklerde, strese tepki olarak miyokarddan salinan
bir peptit hormonu olan brain natriiiretik peptidin (BNP) serum seviyeleri dl¢iilebilir. ikinci
olarak, bu iki kategori (siyanotik/asiyanotik KKH), telekardiyografide pulmoner vaskiiler
yapilardaki artma, normal ya da azalma olup olmadigina bagl olarak siklikla daha alt
kategorilere  boliinebilir.  Kardiyomegalinin ~ gostergesi olan  telekardiyografide
kardiyotorasik oran artar (yenidoganda 0,6'nin alt1 normal). Akciger grafisi KKH tanisinda
daha az degere sahip olsa da sag arkus aorta varsa vaskiiler ring lehine, tahta pabug
goriiniimii varsa TOF lehine, timiis yoklugu ise Di George sendromu lehine vs.
degerlendirilebilir. Uciincii olarak, elektrokardiyografi (EKG), iletim anormalliklerini,
anormal ventrikiiler yiiklemeyi ve oOzellikle atriyal ve/veya ventrikiiler hipertrofiyi
belirlemek icin kullanilir. Yenidoganin EKG'sinde tipik olarak sag aks sapmasi goriiliir.

Trikiispit atrezili (TA) hastalarda sol aks deviasyonu goriiliir (Bernstein, 2021b).

Ekokardiyografi, konjenital kalp rahatsizliklarini belirlemede kullanilan birincil tani
teknigidir. Manyetik rezonans goriintilleme ve/veya kardiyak kateterizasyon ile tani
dogrulanabilir; ekokardiyografiden (EKO) daha objektif bir degerlendirmedir. EKO ile
degerlendirilemeyen durumlarin ya da KMP hastalarinda ve siyanotik hastaliklarin
tedavisini  takiben miyokard skarmmin izlenmesinde kullanilmaktadir. Kardiyak
kateterizasyon ve anjiyografi tani i¢in diger goriintiileme teknikleri yetersiz kaldiginda ve

kompleks konjenital kardiyak anormallikler oldugunda kullamilir. islem sirasinda siyanotik
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KKH'li hastalar i¢in balon atriyal septostomi veya palyatif cerrahi prosediirler uygulanabilir

(Bernstein, 2021b).

2.3.6. Tedavi

Diinyada her yil KKH tanist alan yenidoganlarin neredeyse %25'i ciddi KKH'ye
sahiptir ve yasamin ilk yilinda invaziv tedaviye ihtiya¢ duyar. Teknik gelismeler sayesinde
KKH'den oltimler istikrarli bir sekilde azalsa da yenidogan mortalitesi hala yiiksektir ve en
stk mortalite sebebi olan konjenital anormallikler arasinda KKH {ist siralardaki yerini

korumaktadir (Tennant ve ark., 2010).
Yenidoganda en sik girisim gerektiren konjenital kalp hastaliklar1 sunlardir;

- Aort koarktasyonu / ileri dereceli arkus hipoplazisi

- Kesintili aortik arkus

- Ebstein anomalisi

- Hipoplastik sol kalp sendromu/Hipoplastik sol kalp kompleksi

- Pulmoner atrezi (PA) / Pulmoner atrezi intakt ventrikiiler septum
- Prematiire yenidoganda patent duktus arteriosus

- Fallot tetralojisi / Cift ¢cikish sag ventrikiil

- Total pulmoner vendz doniis anomalisi

- Trikispit atrezisi / Diger tek ventrikiil varyantlari

- Biiyiik arter transpozisyonu

- Trunkus arteriyozus anomalisi

Gilinlimiizde neonatal donemde kompleks kalp ameliyatlarinda ¢ogunlukla tam
diizeltme yapilmaktadir. Ancak bazi riskli hasta gruplarinda (diisiik dogum agirlig1 gibi)
pulmoner band, aorto-pulmoner sant gibi palyatif cerrahiler de uygulanmaktadir (Tennant

ve ark., 2010).

2.4. Edinsel Kalp Hastaliklar:

Edinsel kalp hastaliklar1 i¢erisinde yenidogan doneminde nispeten sik goriilen grup
olan miyokarditler ele alinmigtir. Miyokardit, histolojik, immiinolojik ve immiinohistolojik
olarak gosterilebilen, kalp kasmin inflamatuar bir durumu olarak tanimlanmaktadir. Bu
inflamasyona miyosit nekrozu eslik eder, ayrica endokard ve perikard da etkilenebilir

(Bernstein, 2021c¢).
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Infantlarda ve adélesan donemde insidans diger yaslara gore cok daha yiiksek olup,

erkeklerde kizlardan daha siktir (Arola ve ark., 2017).

Miyokardit enfeksiydz veya non-enfeksiydz (graniillomatdz hastaliklar, toksinler,
bag dokusu hastaliklar1 veya idiyopatik) nedenlerden kaynaklanabilir. Fareler {izerinde
yapilan aragtirmalarda viral miyokarditin olas1 patogenezi {li¢ fazda tanimlanmistir

(Kindermann ve ark., 2012):

- Faz 1- Akut viral faz (viriisiin miyokardda aktif replikasyonu ve direkt hasar)
- Faz 2- Subakut faz (immiin faz)

- Faz 3- Kronik miyopatik faz (remodelling)

Miyokardit genellikle viral bir gastroenterit veya {ist solunum yolu enfeksiyonundan
10-14 giin sonra gelisir. Yenidoganda miyokarditlerin bir kismu intrauterin miyokarditin
devamidir. Bebekler ve yenidoganlar daha belirsiz semptomlar yasarlar ancak klinik seyir

daha siddetlidir (Bernstein, 2021c).

Teshis kardiyak enzimler, viral seroloji, telekardiyografi, elektrokardiyografi,
kardiyak manyetik rezonans goriintiileme gibi spesifik olmayan testler kullanilarak konur.
Patojenik siiregler hiicresel diizeyde gergeklestigi icin endomiyokardiyal biyopsi altin
standarttir. Miyokardit icin EKO ve endomiyokardiyal biyopsi kriterleri olmasina ragmen
giniimiizde uzmanlar olast miyokardit tanisinin klinikle konulmasi gerektigini

sOylemektedir (Grenier ve ark., 2000).
Miyokardit tedavisi 3 baslikta degerlendirilebilir:

- Patojen inhibisyonu
- Immiinmodiilasyon

- Destek tedavi ve kalp yetmezligi tedavisi
Akut miyokardit icin ana tedavi destekleyici tedavidir. Semptomatik akut
miyokarditli yenidoganlarda prognoz katiidiir ve mortalite %75'tir (Bernstein, 2021c).
2.5. Aritmi

Kalp spontan ritmik uyarilar iiretip hizla tiim kalbe ileterek miyokardin kasilmasina
neden olan pacemaker adi verilen 6zel bir ileti sistemi icerir. Bu ileti sistemi sayesinde
miyokard her kalp vurusuna cevaben ritmik olarak kasilip gevser. Normal siniis ritminde

elektriksel uyar1 sinoatriyal diigiimde baslar, atriyumlardan gegerek onlar1 depolarize eder
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ve atriyoventrikiiler diiglime ulasir. Burada ileti yavaslar (PR araligi). Sag ve sol iletim
dallarindan gelen Purkinje liflerinin yardimiyla uyar1 His demetinde hizla yayilir ve

ventrikiiler depolarizasyona neden olur (Sekil 2.3.) (Artman ve ark., 2017).

QRS Duration
—————
Normal Heartbeat

Atnial Ven.t?llcular Ventricular
Depolarisation Depolarisation Repolarisation A A A l l k
P

I
U Fast Heartbeat

R Sy gresEse———
) ‘?

Slow Heartbeat

e

Irregular Heartbeat

I SRS N8 PN 281

Activation of the Activation of the Recovery wave
atria ventricles

Sekil 2.3. EKG intervali (Artman ve ark., 2017)

Iletimin hizi, sekli ve zamanlamasi kalp ritmini yoneten faktdrlerdir. Kalbin
uyartlmasinin liretim veya iletim asamalarindaki tutarsizliklar aritmilerin nedenidir (Artman

ve ark., 2017).

2.5.1.Tanim

Aritmi, siniis ritmi disindaki herhangi bir ritmi tanimlamak i¢in kullanilan bir
terimdir. Bu ritim siniis veya ektopik kokenli, diizenli veya diizensiz olabilir. Aritmi, impuls
olusumu ya da iletiminde veya her ikisinde bozukluga bagli meydana gelebilir. Aritmilerin
siniflandirilmasi etiyolojisi, mekanizmasi, yeri ve siiresine gore yapilir (Tablo 2.2.). “non-
sustained” aritmiler 30 saniyeden kisa siirenlerdir, “sustained” aritmiler ise 30 saniyeden

uzun siiren ya da hemodinamiyi kétiilestirenlerdir (Park, 2020c¢).
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Tablo 2.2. Aritmilerin Siniflandirilmasi (Park, 2020c)

Siniis bradikardisi

Siniiz tagikardisi
Siniis diigiimii kaynakh Siniizal aritmi
Siniis duraklamas1

Siniis nod disfonksiyonu (hasta siniis sendromu)

Supraventrikiiler tagikardi

Atriyal flutter

Atriyal fibrilasyon

Fokal atriyal tasikardi
Atriyum kaynakh tasikardiler Multifokal atriyal tasikardi
Prematiir atriyal kontraksiyon
Gezici pacemaker

Atriyal ektopik tasikardi

Ventrikiiler ekstrasistol

Ventrikiil kaynakh aritmiler Ventrikiiler tagikardi

Ventrikiiler fibrilasyon

Birinci derece atriyoventrikiiler blok
Atriyoventrikiiler ileti bozukluklar1 Ikinci derece atriyoventrikiiler blok
Tam atriyoventrikiiler blok

Uzun QT sendromu

Jervell Lange Nielsen sendromu

Genetik kokenli aritmiler Romano Ward sendromu
Kisa QT sendromu

Brugada sendromu

2.5.2.Cocuklarda Sik Goriilen Aritmiler

2.5.2.1. Siniis Nod Disfonksiyonu (hasta siniis sendromu)

Kardiyak cerrahi sonrasi sik goriiliir. Bradikardi en yaygin bulgu olup tasikardi
ataklar1 bradikardiye yanit olarak meydana gelir. Holter ve EKG'de sinoatriyal blok, bradi-
tagiaritmi, siniis bradikardisi ve siniis duraksamasi goriiliir (Bilici ve Demir, 2015). Kardiyak
cerrahi sonrasi sinlis nod disfonksiyonu meydana geldiginde kalict pil replasmani
gerekebilir. Uygun siniis hizin1 elde etmek icin, cerrahi sirasinda genellikle gegici
epikardiyal pil telleri implante edilir. Pil telleri kullanilamadiginda, akut donemde siniis

hizini iyilestirmek i¢in izoproterenol kullanilabilir (Skippen ve ark., 2009).
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2.5.2.2. Supraventrikiiler Tasikardi

Cocuklarda en yaygin tasiaritmi supraventrikiiler tagikardidir (SVT). AV bileskenin
tizerinde siniis diiglimi digindaki bir kaynaktan gelen ve normalden daha yiiksek bir kalp
hizina sahip (dakikada yaklagik 240 + 40 atim/dk) tekrarlayan ritimler olarak tanimlanir.
EKG’de P dalgasinin ayirt edilmesi zordur ve tanimlanabildiginde aks1 anormaldir. P dalgas:
QRS kompleksinden 6nce veya sonra gelebilir. QRS siiresi siklikla normaldir. Genis QRS
kompleksli tagikardi olan bir hastada aberran iletili SVT ve VT ayirici tanis1 yapilmalidir
(Park, 2020c).

Reentry, anormal otomatisite ve tetiklenen aktivite, SVT'nin gelisiminden sorumlu
iic ana mekanizmadir. Bebeklerde sik goriilen atriyoventrikiiler reentry tasikardi (AVRT)
iken, atriyoventrikiiler nodal reentry tagikardi (AVNRT) ise daha biiyiik cocuklarda daha sik
gortliir (Sekil 2.4.) (Park, 2020c).

ATRIOVENTRICULAR
REENTRY TACHYCARDIA
(AVRT)

ATRIOVENTRICULAR NODAL
REENTRY TACHYCARDIA
(AVNRT)

ORTHODROMIC

ANTIDROMIC

ORTHODROMIC

ANTIDROMIC

Fast

Atrium

Cond.
\

Slow
Cond.

Fast

Cond.

Slow
Cond.

Fast Slow
Limb Limb

S

Fast _ Slow
Limb \~ Limb

0 T T T

Ventricle

RV vl ey RY. vl lmv LV
m/ m m JR/\L\L
P P P P p P P P
A B c D

Sekil 2.4. Reentry mekanizmalari (Park, 2020c¢)

Atriyal flutter, atriyal fibrilasyon, ektopik atriyal tasikardi ve AV diigiimden gelen
"junctional" tagikardiler de daha az siklikta gézlenebilir. SVT hastalarinda konjenital kalp

hastalig1 cogunlukla yoktur. Postoperatif vakalarin %5'inden azinda goriiliir (Park, 2020c).

Hem AVRT hem de AVNRT ile iligkili SVT hastalar1 ayn1 klinik bulgular sergiler.
Tekrarlayict olmalarina ve tipik olarak direngli olmalarina ragmen nadiren yasami tehdit
ederler. Wolf Parkinson White (WPW) sendromu en yaygin AVRT tiiriidiir. Bu hastalarin
EKG'sinde, PR aralig1 kisalir, QRS'in ¢ikan kolunda bir delta dalgas1 ve daha genis bir QRS
izlenir (Park, 2020c).
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2.5.2.3. Ventrikiiler Ekstrasistol

Prematlir  ventrikiiler = kontraksiyon,  ventrikiiler = miyokardin  spontan
depolarizasyonundan kaynaklanan erken ventrikiiler kasilma icin kullanilan terimdir. Iki
ventrikiil ayr1 donemlerde aktive edildiginden ortaya ¢ikan QRS morfolojisi, normal siniis
ritminde gdzlenenden farkli ve daha genistir. Atriyum kaynakli olmadiklar1 i¢in QRS'ten
once P dalgasi bulunmaz. QRS'i takip eden T dalgasi genellikle QRS'e ters yondedir (Artman
ve ark., 2017).

Benign prematiir ventrikiiler kontraksiyonlarin tipik 6zellikleri sunlardir:

- Asemptomatiktir.
- Kalp anatomik ve fonksiyonel olarak normaldir
- Prematiir ventrikiiler kontraksiyon yiiksek kalp hizlarinda kaybolur.

- Ailede bilinen beklenmedik 6liim veya kalitsal ritim bozuklugu vakasi yoktur
Izole prematiir ventrikiiler kontraksiyon de aile dykiisii yoksa tedavi dnerilmez, iig
ayda bir kontrol onerilir (Cannon ve ark., 2015).
2.5.2.4. Ventrikiiler Tasikardi

Ventrikiiler tagikardi (VT), 120 atim/dk'dan fazla bir hizda ve ventrikiilden gelen en
az li¢ ardisik atim ile karakterizedir. VT, ¢cogunlukla diizenli bir ritimdir. T dalgalar1 siklikla
QRS'e ters yondedir. Klinik belirtiler ¢arpinti, gogiiste agr1, bayilma veya kardiyak arresti
icerebilir. Yenidogan doneminde ¢ogu ilk birkag ay i¢cinde kendiliginden kaybolur. VT sik
ve hizli oldugu zaman hemodinami ve kardiyak fonksiyonlarda bozulmaya sebep olabilir ve
bu durumda agresif tedavi gerekir. Aksi ispatlanana kadar genis QRS tasikardileri VT kabul
edilmelidir (Kili¢ ve ark., 2012) (Sekil 2.5.).

~-—RR ~+———2XRR
Premature Ventricular
Contraction (PVC)

Ventricular Tachycardia

Ventricular Fibrillation \,.\/\,_\/\,_,\/\W

Sekil 2.5. Ventrikiiler Aritmiler (Park, 2020c)
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2.5.2.5. Ventrikiiler Fibrilasyon

Cocuklarda nadir goriilen, potansiyel olarak 6liimciil bir aritmidir. EKG'de diizensiz,
hizli ve diisiik amplitiidlii QRS kompleksleri goriiliir. Kalpte efektif bir kasilma yoktur. Bu
ylizden kalp debisi yetersizdir ve nabiz alinamaz. VT'ye neden olan faktorler ventrikiiler
fibrilasyon (VF) ile sonuglanabilir. Bir bebekte VF oldugunda, uzun QT sendromu,
miyokardit, ila¢ toksisitesi veya elektrolit bozukluklar1 dusiiniilmelidir. Acil

kardiyoversiyon tedavi yontemidir (Artman ve ark., 2017) (Sekil 2.5.).

2.5.2.6. Atrioventrikiiler ileti Bozukluklari

AV ileti bozukluklari (Sekil 2.6.)’da gosterilmistir (Park, 2020c¢).

P P P P
First-degree AV block
Second-degree AV block
p 3 p [3 p
Mobitz type |
(Wenckebach phenomenon)
P P P P P P
Mobitz type Il
P P P P P p [ P P
2:1 AV block
R R R R
P 3 p P p P P P p

Complete (third-degree)
AV block

Sekil 2.6. AV lleti Bozukluklar1 (Park, 2020c)

1) Birinci Derece AV Blok

AV diigiimde ileti gecikmesi nedeniyle olusur. EKG'deki PR mesafesi, hastanin yasi
ve kalp hiz1 i¢in normal kabul edilenden daha uzundur. Birinci derece AV blogun en sik
nedeni parasempatik ya da vagal tonustaki artis olup gecicidir. Tedavi edilmesine gerek
yoktur. Akut romatizmal ates ve Lyme hastalig1 gibi miyokardite neden olan durumlara ek
olarak, KMP, ASD ve Ebstein anomalisi gibi KKH ve ayrica digital gibi bazi ilaglarin toksik
dozlar1 PR'yi persistan uzatir, nadiren saglikli ¢ocuklarda da goriilen bir bulgudur (Saleh ve

ark., 2014).
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2) ikinci Derece AV Blok

AV diigiimiindeki refrakter periyodun uzamasi sebebiyle atriyumlardan ¢ikan her
uyart ventrikiillere iletilemez, bu ylizden EKG'de P dalgalarinin bazilarindan sonra QRS

kompleksi yoktur (Park, 2020c¢).
Tki tipi vardir (Artman ve ark., 2017);

- Mobitz tip I (Wenckebach): PR aralig1 giderek uzar ve genellikle lig-dort
atimda bir atriyal impuls ventrikiile iletilmez. Wenkebach fenomeni,
infantlarda uyurken vagal tonusun artmasiyla ortaya g¢ikan fizyolojik bir
durumdur.

- Mobitz tip II: PR araligi normaldir. AV iletim normal veya yoktur. P'lerden
biri iletilir, digeri iletilmez. Yenidogan popiilasyonunda oldukca nadirdir.
Zamanla Mobitz tip II, III. derece AV bloga donebilir. Pacemaker

implantasyonu gerekebilecegi i¢in yakin izlem gerekir.

3) Ugiincii Derece (Komplet-Tam) AV Blok

AV disosiasyon tam AV blokta meydana gelir. Atriyal impulslar ventrikiile taginmaz.
Ventrikiiller ve atriyumlar birbirinden bagimsiz olarak aktive edilir ve ¢alisir. Uyarilma ve
agr1 gibi kronotropik uyaranlara tepki verir. Atriyal hiz yaga uygun araliktadir. EKG'de P ve
QRS dalgalar1 arasinda korelasyon yoktur. P'ler ve QRS'ler kendi i¢inde diizenlidir (Artman
ve ark., 2017).

Asagidaki kosullar, komplet AV blogu olan ¢ocuklar i¢in kalic1 pacemaker gerektirir
(Guandalini ve Callans, 2020);

- Semptomatik bradikardi,

- Genis QRS kompleksli kagis ritmi,

- Ritimde {i¢ saniyeden veya iki-li¢ RR dongiisiinden daha uzun duraksama,

- Altta yatan bir KKH yokken kalp hiz1 ortalamasi 50-55/dk'nin altinda (KKH
varsa 70/dk'nin altinda) oldugunda,

- Disiik kalp debisine bagli senkop ya da EKO'da sol kalp bosluklarinda
genislemeyle beraber sistolik disfonksiyon oldugunda

- Kompleks ventrikiiler ektopi mevcut oldugunda.
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2.5.2.7. Genetik Kokenli Aritmi Sendromlari

Genetik aritmi sendromlari, 6liimciil kalp ritmi sorunlarina neden olabilen kalitsal
hastaliklardir. Bu hastaliklarin ¢cogu kanalopatiler basligi altinda incelenir. Bu hastalik
kategorisinin drnekleri arasinda kisa ve uzun QT sendromu, katekolaminerjik polimorfik VT

ve Brugada sendromu bulunur (Schwartz ve ark., 2020).

Uzun QT sendromu: Ani bebek 6liimlerine neden olabilen bradikardi ve ventrikiiler
tagikardiye (torsades de pointes) neden olabilir. Ailede ani Olim Oykiisii ve
elektrokardiyografide uzamig QT aralig1 (0,45 sn) tan1 gostergeleridir. QT uzamasi kalitsal
veya edinsel nedenlerle olabilir. Edinsel olarak QT araligi, azitromisin, trimetroprium-
stilfametoksazol, furosemid, etakrinik asit ve terfenadin gibi ilaglar sebebiyle uzayabilir. QT
aralig1 ayrica hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi gibi elektrolit bozukluklar: ile
uzayabilir. Uzun QT sendromu, transmembrandz iyon kanallarmi kodlayan genlerdeki
anormalliklerle iligkilendirilmistir. Genetik gecisli uzun QT sendromlar1 sunlardir (Schwartz

ve ark., 2020):

-Jervell Lange Nielsen sendromu: Otozomal resesif geger. Dogustan sagirlik, senkop
ve ani Oliimle seyredebilir. Beta-adrenerjik bloker tedavisine yanit yetersiz oldugu i¢in erken

intrakardiyak defibrilatdr implantasyonu diisiiniilebilir.

-Romano Ward sendromu: Otozomal dominant geger. Sagirlik yoktur, ancak senkop

ve ani Oliimle seyredebilir. Jervell Lange Nielsen sendromuna gore daha sik goriilmektedir.

2.5.3. Tam

Kardiyak aritmi siiphesi olan bebekte, ayrintili prenatal ve perinatal ykii alinmali;
ilag kullanimi, ailede kalp hastaligi, aritmi, senkop, nébet, 6lii dogum ve ani 6lim Oykiisii

olup olmadig1 sorgulanmalidir (Artman ve ark., 2017).

Hastanin yasi, atak anindaki kalp hiz1 ve SVT nedenine bagl olarak, ¢cocuklarda SVT
klinigi farklilik gosterebilir. Bebeklik doneminde basvuru sebebi yetersiz beslenme,
huzursuzluk ve uyku bozukluklar1 gibi durumlardir. Takipne, morarma, solukluk, dolagim
bozukluklar1 atak anindaki kalp hiz1 ve atak siiresine bagli olarak olasi kalp yetmezligi
belirtileridir. SVT saatlerce veya giinlerce tedavi edilmezse kalp yetmezligi ve kardiyak
kollapsa bagli ani liimle sonuglanabilir. Acil durumlarda hekim, aritminin tiirtinii hizli bir

sekilde belirleyebilmeli ve ritmin koétiilesmesini Onlemek ve hastanin hemodinamik
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stabilitesini garanti altina almak icin gerekli 6nlemleri alabilmelidir. Cocuklarda SVT tanisi,
ataklarin kisa stirmesi, atagin EKG kaydi yapilamadan sonlanmasi, semptomlarin hastalar
tarafindan taninmasinda ve kii¢iik cocuklarin kendilerini ifade etmesinde gii¢liik nedeniyle

zordur (Yildirim ve Karagoz, 2010).

Yiizey EKG kaydinda ritim, kalp hizi, AV iletimi (PR intervali), RP intervali,
preeksitasyon, hipertrofi, patolojik Q dalgasi, QT intervali, QRS sekli ve siiresi, segment
anormallikleri ve altta yatan yapisal kalp hastaligindan kaynaklanabilecek degisiklikler
degerlendirilir. Hastanin yasina bagl olarak QRS dar veya genis olarak siniflandirilir. Aksi
kanitlanana kadar, QRS genis ve ritm hizli ise VT olarak kabul edilir. Hasta VF veya
hemodinamik agidan ¢ok kotii durumda degilse ritmi gdsteren bir EKG kaydedilmelidir.
Aritmi durumunda her miidahalenin ardindan EKG kaydi alinmali ve ritmin siniise
dondiigiinii gosteren son bir EKG ¢ekilmelidir. Holter monitorizasyonu, aralikli aritmileri
olan ve standart EKG ile aritmi saptanmayan hastalarda tercih edilir. Hastalar tibbi tedavi
almaya basladiginda, tedaviye ne kadar iyi yanit verdiklerini 6l¢mek i¢in de kullanilir.
Aritmi ile iligkili semptomlar1 Holter ve EKG monitorizasyonu ile yakalanamayacak kadar
seyrek olan hastalarda minimum 15 giin kayit alan event recorder (transtelefonik EKG
monitorizasyonu) kullanilir (Artman ve ark., 2017). Kalp cerrahisi sonrasi olusan aritmilerin
tanimlanmasinda yiizeyel EKG yontemiyle P dalgasi net olarak goriilemediginde veya ritim
tam olarak tanimlanamadiginda, pacing i¢in implante edilen gegici epikardiyal teller yoluyla
intrakardiyak EKG kullanilir. Yogun bakim iinitelerinde hasta takibi sirasinda rutin olarak
telemetrik monitorizasyon kullanilmaktadir. Son kusak monitorler, hipertrofi veya iskemi
tanisinda yardimci olmamasina ragmen, tiim elektrokardiyografik verilerin ¢ok kanalli
kaydina ve geriye doniik analizine imkan saglar. Ortalama kalp hizi, santral vendz basing,
oksijen satiirasyon seviyeleri gibi kan basinci egrileriyle ilgili ayrintilar1 da grafiksel veriler

biciminde ortaya ¢ikarabilir (Rao, 2021b).

Transozefageal elektrofizyolojik c¢aligma ile Ozefagusa yerlestirilen bir kateter
yoluyla uyar1 verilerek atriyumlara ait elektriksel aktivite kaydedilir. Intrakardiyak
elektrofizyolojik ¢alisma ile kardiyak ileti sisteminin 6zellikleri ve aritmi mekanizmasinin
belirlenmesi amaglanir. Hem bazal sartlarda hem de tasikardi ataklari sirasinda intrakardiyak
kayitlar yapilir. Tasikardi odagi tam olarak belirlenmeye caligilir. Ayrica kalici pil veya
kalic1 defibrilator gerekli olup olmadigint belirlemek ve senkop ve Sliimciil aritmilerin

etiyolojik teshisini saglamak icin kullanilir (Manickavasagam ve ark., 2022).
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2.5.4.Tedavi

Tedavide ilk basamak nedenin ortadan kaldirilmasidir. Etyolojik faktor tedavi
edilemiyorsa, ritim bozuklugunun yasami tehdit etmesi veya semptomatik olmasi
durumunda semptomlarin tedavisi gerekebilir. Farmakolojik ve non-farmakolojik olmak
iizere iki tedavi yaklasimi bulunmaktadir. Oncelikle dinlenme, sedasyon, vagal manevralar
gibi tanimlanan soruna yonelik non-farmakolojik yaklagimlar 6nerilmektedir. Yetersiz ise
tibbi veya girisimsel ¢oziimler onerilir. Cok sayida terapdtik madde proaritmik etkiye de
sahiptir. Proaritmik etki genellikle ila¢ bagladiktan hemen sonra ortaya ¢iksa da gec
proaritmik etkiler de belgelenmistir. Antiaritmik ila¢ kullanmaya baglayan tiim hastalar bu
nedenle yakindan izlenmelidir. Medikal tedavi ile hiz ve ritmin diizenlenmesi saglanabilse
de ablasyon uzun siireli kiiratif tedavi i¢in en etkili tekniktir. Daha biiyiik ¢ocuklarda ve
erigkinlerde kateter ablasyonu gibi tedavi edici yontemlerin ortaya ¢ikmasi ile medikal
tedaviye olan ihtiya¢ azalmistir. Bununla birlikte, uygulamadaki zorluklar ve yiiksek
komplikasyon riski nedeniyle, yenidogan doneminde antiaritmik ila¢ tedavisinin hala énemli
bir rolii vardir. Yenidoganlarin bu tedavilere yaniti, daha biiylik cocuklara kiyasla
farmakokinetik farklilik, iyon kanali ve merkezi sinir sistemindeki gelisimsel
degisikliklerden etkilenir. Es zamanli kalp hastalig1 olmayan ya da hemodinamik olarak
tehlikeli olmayan aritmilerin genellikle antiaritmik ilaglarla tedavi edilmemesinin daha iyi

oldugu kabul edilmektedir (Yildirir ve Miiderrisoglu, 2002).

2.5.4.1. Bradiaritmilerin Tedavisinde Kullanilanlar

Bradiaritmilerin tedavisinde kullanilan sempatomimetikler ve parasempatolitikler

asagida verilmistir.
Sempatomimetikler

Vagolitik ilaclarin yetersiz veya kontrendike oldugu bradikardi hastalarinda kalp pili
tedavisine kadar ge¢is tedavisi olarak kullanilabilirler. Orciprenalin ve isopreterenol ana
bilesenlerdir. Ventrikiiler ektopi, VT ve hatta VF ile sonuglanabilmeleri en 6nemli yan
etkilerdendir. Hipertrofik obstriikktif KMP, taze enfarktiisler veya hipertiroidizm gibi

durumlarda kullanilmamalidir (Bernstein, 2021d).
Parasempatolitikler

Atropin, ipratropium bromiir ve diger parasempatolitikler ciddi bradikardiyi gegici
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olarak tedavi etmek i¢in kullanilir. Glokom gibi durumlarda kontrendikedir. Atropin 0,5-1
mg intravendz yoldan uygulanir ve gerekirse her 10 dakikada bir tekrarlanabilir. Atropin

zehirlenmesine dikkat edilmelidir (Bernstein, 2021d).
2.5.4.2. Tasiaritmilerin Tedavisinde Kullanilanlar

Tasiaritmileri tedavi etmek i¢in kullanilan ilaglar1 siniflandirmanin iki yolu vardir.

-Sicilya Gambiti smiflamasi: Ilaglarin etkiledigi reseptdrler, transmembrandz

pompalar, kanallar gibi bolgelere gére yapilir.

-Vaughan Williams smiflamasi (klasik smiflandirma): Yaygin olarak kullanilir.

Ilaglar etkiledikleri kanallara gore siniflandirilmistir (Tablo 2.3.) (Cheruku ve ark., 2018).

Hastanin klinik oOzellikleri, eslik eden hastaliklari, tanist ve elektrofizyolojik
caligmayla agiklanan mekanizmaya gore antiaritmik tedavi secilmelidir. Ayni siiftan iki
antiaritmik ilacin ayn1 anda kullanilmasi, beta blokerler ve verapamil sinifi ilaglarin birlikte
kullanilmasi, smif I-A ile sinif I-C'nin ve sif I-C ile simif III'iin birlikte kullanilmasi

onerilmez (Yildirir ve Miiderrisoglu, 2002).
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Tablo 2.3. Vaughan Williams Siniflamas1 (Cheruku ve ark., 2018)

ilaclarm smiflar

Etki mekanizmalar:

Major endikasyonlari

Sinif I: Sodyum kanal blokerleri

I-A: Kinidin, procainamid, disopyramid, moricizine,
ajmalin

I-B: Lidocaine, tocainide, mexiletine, phenytoine, aprindin

I-C: Propafenon, flecainide, encainide, lorkainid

-Hiicre igine olan hizli sodyum akimini yavaslatir ve
membran stabilize ederler.

-I-A: Aksiyon potansiyel siiresini uzatir.

-1-B: Aksiyon potansiyel siiresini kisaltir.

-I-C: Aksiyon potansiyel siiresine etkimez, repolarizasyon

siiresini uzatirlar.

-Ventrikiiler aritmiler

-I-A ayn1 zamanda atriyal aritmilerin tedavisinde de yeri vardir.
-Propafenon’unda supraventrikiiler aritmiler ve Wolf Parkinson White
sendromunda tedavide yeri oldugu bildirilmistir.

-IC sinifi ilaglarin proaritmik etkilerini hatirlamak 6nemlidir.

Sinif II: Beta blokerler

Propranolol, atenolol, metoprolol, nadolol

-Sempatolitik etki

-Supraventrikiiler tasikardiler
-Ozellikle hipertiroidi veya ilag intoksikasyonikasyonu (digital) gibi
nedenlere bagl tasiaritmilerde ventrikiil hizinin kontroliinde yararhidirlar. -

Ventrikiiler ektopilerin 6nlenmesi ve baskilanmasinda da etkilidirler

Sinif I1I: Potasyum kanal blokerleri
Amiodarone, sotalol, bretylium tosylate, dronedaron,

ibutilid, dofetilid

-Hiicre digina potasyum ¢ikisini bloke ederler.

-Repolarizasyonu uzatirlar.

-Genis bir endikasyon alanlar1 vardir.
-Atriyal fibrilasyon, Wolf Parkinson White sendromu gibi endikasyonlarin
yani sira, yasami tehdit eden ve siif I ve Il antiaritmiklere cevapsiz

ventrikiiler aritmilerde hayat kurtaricidirlar.

Sinif IV: Kalsiyum kanal blokerleri

Verapamil, diltiazem

-Hiire i¢ine yavas kalsiyum akimini bloke ederler.

- Supraventrikiiler tasiaritmiler

Diger:

Adenozin, digoksin, magnezyum

-Digoksin: Tek pozitif inotropik etkili antiaritmiktir, vagal
tonusu yiikselterek siniis diigiimiiniin otomatisitesini azaltir
ve atriyoventrikiiler diigiimdeki iletim yavaslatir. Refrakter
periyodu ve aksiyon potansiyelini kisaltir.

- Adenozin endojen bir piirin niikleozid analogudur.
Atriyoventrikiiler diiglimiiniin iletimini azaltarak bir gegici
blok iiretir. Sonug olarak, altta yatan atriyal ritmin
degerlendirilmesini saglarken atriyoventrikiiler diigiimii

etkileyen reentran tasikardilerin ¢ogunu durdurur.

-Digoksin: Atriyal fibrilasyon, atriyal ektopik tasikardi gibi ritimlerde
ventrikiiler hizi1 diisiiriir. Atriyoventrikiiler diiglimiiniin aracilik ettigi tiim
reentran aritmiler digoksin ile tedavi edilebilir. Wolf Parkinson White
sendromunda digoksin kullanimindan kaginilmalidir. Yasam igin ciddi risk
olusturan zehirlenmelerde digoksine 6zgii fab antikorlar1 uygulanmalidir.
Semptomatik atriyoventrikiiler blogu olan hastalarda pacemaker takilabilir.
Digoksin toksisitesi ventrikiiler ektopiye neden olursa, fenitoin uygulanabilir.
-Adenozin; Supraventrikiiler tasikardi ve atriyoventrikiiler diigiimii etkileyen
reentran tasikardilerin ¢ogunu durdurur.

-Magnezyum: Torsades de pointes tedavisi




3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi ve Yeri

Bu calisma Konya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde
yapilmus, retrospektif bir calismadir. Haziran 2016-Eyliil 2021 tarihleri arasinda yenidogan
boliimiinden ¢ocuk kardiyolojisine konsiilte edilen hastalarin (n=804) degerlendirilmesini

igerir.
3.2. Olgularin Secimi

Caligmaya Haziran 2016-Eyliil 2021 tarihleri arasinda yenidogan yogun bakim
iinitesinde yatan ve yenidogan polikliniginde veya postnatal donemde ilk 48 saat icerisinde
anne yaninda degerlendirme sonucu kardiyak patoloji oldugu diisiiniiltip (fizik muayene ve
ultrasonografik degerlendirme ile) cocuk kardiyolojisine danisilan hastalar i¢in istenen sozlii
veya yazili konsiiltasyonlar dahil edilmistir. Konsiilte edilen hasta listesi, geriye doniik
olarak belirlenen tarih aralifinda ¢ocuk kardiyolojisine yapilan konsiiltasyonlar igerisinden
yenidogan boliimiinden istenenler ayristirilarak Enlil sistemi iizerinden yapilan tarama ile
elde edilmistir. Bu bebeklerin ilk muayene ve degerlendirilmesi sorumlu uzman hekim
tarafindan yapilmis olup gerekli vakalara ¢ocuk kardiyoloji konsiiltasyonu istenmistir.
Konsiiltasyon istenen tiim bebekler pediatrik kardiyolog tarafindan degerlendirilmistir. Elde
edilen calisma popiilasyonu pediatrik kardiyolog tarafindan degerlendirilmistir. Belirlenen
parametrelerle ilgili verilerine ulasilamayan veya eksik ulasilabilen hastalar ¢alisma dis1
birakilmigtir. Toplamda 804 hasta degerlendirilmis olup, %47,3"liniin (n=380) yenidogan
yogun bakim iinitesinden, %52,7'sinin (n=424) anne yanindan ve yenidogan polikliniginden
konsiilte edildigi belirlenmistir. Tekrarlayan ve/veya verisi yetersiz olan konstiltasyonlar

caligmaya dahil edilmemistir.

3.3. Verilerin Toplanmasi

Oncelikle konsiiltasyonlar gdz oniine alarak konsiilte edilen hastalarin gebelik
haftasi, dogum sekli, 5. dakika APGAR degeri, tekil/cogul gebelik olmasi, cinsiyeti, dogum
esnasindaki antropometrik Ol¢limleri, anne-baba arasindaki akrabalik durumu, anne yasi,
anne hastaligi, anne ila¢ kullanimi, anne radyasyon maruziyeti, anne sigara/alkol/madde
kullanimi, ailede 30 yas altinda kalp hastaligi varligi, konsiiltasyon istem nedeni,

konsiiltasyon esnasindaki vital bulgular, konsiiltasyon esnasindaki kardiyak ve non-kardiyak



muayene bulgulari, EKO ve EKG bulgusu, konsiiltasyon sonucu tedavi dnerisi, takibinde
exitus durumu, nedeni ve giinii kaydedilmistir. Bu veriler, hastalarin konstiltasyonlarin
yapildig1 bagvuru numarasiyla Enlil sistemi iizerinden yatis epikrizleri, sisteme taranarak
arsivlenen hasta dosyalari, poliklinik anamnez ve muayene kayitlari, konsiiltasyon metinleri,
konsiiltasyon cevaplar1 ve ekokardiyografi notlarindan elde edilmistir. Konsiiltasyon
sonucunda hasta gruplar1 olusturulurken oncelikli olarak ekokardiyografik degerlendirme
gdz Oniine alinmistir ve buna gore bagimsiz iki grup elde edilmistir. Ekokardiyografik
incelemesinde KKH lehine bulgusu olmayan veya yalnizca fizyolojik oldugu diisiiniilen
degisiklikleri olan (6rnegin patent foramen ovale, interatriyal septumda 3 mm'den kiigiik
acikliklar ve ilk ii¢ glinde saptanan minimal PDA olgular1 (duktus arteriozus ile pulmoner
arter arasinda siirekli basing farki saptanan, soldan saga siirekli minimal akim izlenen, sol
ventrikiil ve sol atriyum genislemesi olmayan olgular) vb.) hastalar normal, digerleri KKH
olarak gruplandirilmistir. Ayrica tiim hastalar icerisinde 41 hastada aritmi ve iki hastada ise
miyokardit tespit edilmistir. Aritmi tespit edilen hastalarin 15'inde ayni zamanda KKH
oldugu ve miyokardit olan hasta sayis1 iki oldugu i¢in istatistiksel analiz igerisinde ayr1 birer

grup olarak degerlendirilmemistir.

3.4. Ilstatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics 27.0 programi kullanilmigtir.
Sayisal veriler ortalama ve standart sapma kullanilarak degerlendirilirken, kategorik veriler
say1 ve yiizde olarak analiz edilmistir. iki kategorik degisken arasindaki iliskiyi belirlemek
icin Ki-Kare testi uygulanmistir. Istatistik analizlerde Frekans analizleri, Pearson ki-kare
testi, Spearman ve Pearson korelasyon katsayis1 ve ANOVA testleri uygun olan yerlerde
kullanilmistir. Tanimlayict istatistikler boliimiinde kategorik degiskenler say1 ve ylizde
olarak ifade edilmis, siirekli degigskenler ortalama + standart sapma, minimum ve maksimum
degerleriyle sunulmustur. Tiim analizlerde, p<0,05 oldugunda aradaki farkin istatistiksel

olarak anlamli oldugu kabul edilmistir.

3.5. Etik Kurul Onay1

Bu c¢alisma Konya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Etik

Kurulu'nun 2023/4475 no'lu kararinda verilen izin ile yliriitilmiistiir.
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4. BULGULAR

Bu calisma Haziran 2016-Eyliil 2021 tarihleri arasinda 804 farkli yenidogan hastanin
cocuk kardiyolojisine yapilan konsiiltasyonlar1 iizerinden degerlendirilmesini igermektedir.
Yenidogan yogun bakim iinitesinde yatmakta olan hastalarin ve yenidogan polikliniginde
veya postnatal donemde ilk 48 saat icerisinde anne yaninda degerlendirme sonucu kardiyak
patoloji oldugu diisliniilen hastalarin ¢cocuk kardiyolojisine konsiilte edildigi belirlenmistir.
Konsiiltasyon sonucunda hasta gruplar1 olusturulurken oncelikli olarak ekokardiyografik
degerlendirme gbz Oniline alinmistir ve buna gore bagimsiz iki grup elde edilmistir.
Ekokardiyografik incelemesinde KKH lehine bulgusu olmayan veya yalnizca fizyolojik
oldugu disiiniilen degisiklikleri olan (6rnegin patent foramen ovale, prematiire patent duktus
arteriozus, hemodinamik anlamli olmayan patent duktus arteriozus vb.) hastalar normal,
digerleri KKH olarak gruplandirilmistir. Konsiiltasyon sonucunda hastalarin %47,9'u

(n=385) normal, %52,1'i (n=419) KKH lehine degerlendirilmistir.

Ayrica ¢alismamizda 21 hastanin fetal aritmi, 40 hastanin postnatal aritmi 6n
tanisiyla konsiilte edildigi ve bu hastalarin 41’inde (%S5,1) konsiiltasyon esnasinda aritmi
oldugu tespit edilmistir. Fetal aritmi tanis1 ile takipli dokuz hastada konsiiltasyon esnasinda
aritmi  tespit edilmemigstir. Aritmi tespit edilen 15 hastanin ekokardiyografik
degerlendirmesinde ayn1 zamanda KKH oldugu goriilmiistiir, bu ylizden ayr1 bir grup olarak

ele alinmamis ve aritmi tespit edilen hastalarla ilgili veriler (Tablo 4.1.)'de gdsterilmistir.

Tablo 4.1. Aritmi tespit edilen hastalarla ilgili veriler

Ozellikler n Ort. =SS Min. Max.
Gebelik haftas1 (hafta) 41 35,88+ 3,265 27 40
Dogum agirlig1 (gram) 41 2796,46 + 786,504 880 4080
Dogum boyu (cm) 34 46,93 + 4,294 35 54
Dogum bas cevresi (cm) 34 33,26 + 2,531 25 37
Anne yast (y1l) 41 28,78 + 6,762 15 42
Nabiz (/dk) 39 141,36 £ 27,474 90 230
Solunum sayisi (/dk) 34 56,91 + 8,761 26 82
SpO2 (%) 32 95,59 +2,538 90 100

Tiim hastalar i¢erisinde dordii miyokardit 6n tanisi ile konstilte edilmis ve ikisi klinik,
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laboratuvar ve kardiyak degerlendirme sonucu miyokardit tanisiyla tedavi edilmistir.
Miyokardit tanis1 alan hasta sayisi iki oldugu i¢in istatistiki degerlendirmede ayr1 bir grup

olarak ele alinmamustir.
4.1. Demografik Ozellikler

4.1.1.Gebelik Haftasi-Dogum Esnasindaki Antropometrik Olciimler

Tiim konsiiltasyonlar degerlendirildiginde ortalama gebelik haftas1 35,63 + 3,549
hafta (dagilim aralig1 24-42 hafta) olarak tespit edilmistir. Hastalarin %47'sinin (n=378)
preterm (<37 hafta), %53"liniin (n=426) term (37 hafta-42 hafta) oldugu goriilmiistir.

Hastalarin %99,4"liniin (n=799) dogum agirlig1 verisi elde edilebilmis olup, dogum
agirhigr ortalamasi 2592,53 + 874,135 gram (dagilim araligi 585-5200 gram) olarak tespit
edilmigtir. Hastalarin %35,6'sinin (n=45) asir1 diisik dogum agirliginda (<1000 gram),
%7,6'sinin (n=61) ¢ok diisiik dogum agirliginda (1000-1499 gram), %26,9'unun (n=216)
diisik dogum agirhiginda (1500-2499 gram) ve %56,6'sinin (n=455) normal dogum
agirhiginda (2500-4000 gram), %2,7'sinin (n=22) yiiksek dogum agirliginda (>4000 gram)

dogdugu goriilmiistiir. Hastalarin %0,6'sin (n=5) dogum agirlig1 verisi elde edilememistir.

Tiim hastalar degerlendirildiginde %41,7'sinin (n=335) dogum boyu verisi elde
edilebilmis olup, dogum boyu ortalamas1 45,66 £ 5,293 cm (dagilim araligi 30-55 cm),
%41,5'inin (n=334) dogum bas cevresi verisi elde edilebilmis olup, dogum bas cevresi

ortalamasi 32,15 + 3,40 cm (dagilim aralig1 22-42 cm) olarak tespit edilmistir.

Konsiiltasyon sonucuna gére normal ve KKH seklinde gruplandirilan hastalar i¢in
gebelik haftasi ve dogum esnasindaki antropometrik 6l¢timler ile ilgili veriler (Tablo 4.2.)'de

gosterilmistir.
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Tablo 4.2. Gebelik Haftas1 ve Dogum Esnasindaki Antropometrik Olgiimler

Ozellikler n Ort £ SS Min. Max. F p
Gebelik haftas1 (hafta)
Normal 385 35,90+ 3,396 24 42 4317 0,038
KKH 419 35,38 +3,670 24 41
Dogum agirlig1 (gram)
Normal 382 2679,44+£857,318 585 4630 7,292 0,007
KKH 417 251292 +882,797 590 5200
Dogum boyu (cm)
Normal 121 47,01 +£4,798 32 55 12,895 0,000
KKH 214 4489+ 5416 30 55
Dogum bas ¢evresi (cm)
Normal 121 33,13 +3,157 23 42 16,489 0,000
KKH 213 31,60+ 3,414 22 38

KKH tespit edilen hastalarin gebelik haftasi, dogum agirligi, dogum boyu ve dogum
bas ¢evresi ekokardiyografik degerlendirmesi normal olan hastalardan istatistiksel olarak
anlamli diisiikk bulunmustur (p<0,05).
4.1.2.Dogum Sekli

Tiim hastalar degerlendirildiginde %18,9'unun (n=152) normal spontan vajinal yolla
(NSVY), %81,1'inin (n=652) sezaryenle (CSA) dogdugu tespit edilmistir.

4.1.3. Tekil/Cogul Olma Durumu

Tiim hastalar degerlendirildiginde %89,6'sinin (n=720) tekil, %10,4'liniin ise (n=84)
cogul gebelikten (n=73 ikiz, n=10 {igiiz, n=1 dordiiz) dogdugu tespit edilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin tekil/cogul olma durumuna gore gebelik haftasi, 5.

dakika APGAR, dogum agirlig1 ve anne yast ile ilgili verileri (Tablo 4.3.)'te gosterilmistir.
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Tablo 4.3. Tekil/Cogul olma durumuna gore gebelik haftasi, 5. dakika APGAR, dogum

agirhigl, anne yas1 analizi

Ozellikler N  Ort+SS Min. Max. F p
Gebelik haftas1 (hafta)
Tekil 720 36,04 + 3,349 24 42 103,592 0,000
Cogul 84 32,12 £ 3,276 24 37
5. dk APGAR
Tekil 228 6,98 +1,317 3 10 0,003 0,953
Cogul 21 7,00 + 1,140 5 8
Dogum agirlig1 (gram)
Tekil 715 2689,12+853,881 585 5200 92,570 0,000
Cogul 84 1770,36+556,705 600 3260
Anne yast (y1l)
Tekil 716 29,41 +£6,384 15 46 0,000 0,987
Cogul 84 29,39 + 6,164 18 42

Cogul gebelikten dogan bebeklerin gebelik haftasi ve dogum agirligr tekil gebelikten
dogan bebeklerden istatistiksel olarak anlaml diisiik (p<0,05) bulunmusgken; 5. dk APGAR
degeri ve anne yasi agisindan anlamli fark yoktur (p>0,05).
4.1.4.5. Dakika APGAR Degeri

Tiim hastalar degerlendirildiginde %31'inin (n=249) 5. dakika APGAR degeri tespit
edilebilmis olup, ortalamasi 6,98 + 1,301 (dagilim aralig1 3-10) olarak bulunmustur.

4.1.5. Cinsiyet

Tiim hastalar degerlendirildiginde %46,3'liniin (n=372) kiz, %53,7'sinin (n=432)

erkek oldugu goriilmiistiir. Erkek: kiz oran1 1,2: 1 bulunmustur.

Caligmaya dahil edilen hastalarin cinsiyete gore gebelik haftasi, 5. dakika APGAR

degeri, dogum agirlig1 ve anne yas ile ilgili verileri (Tablo 4.4.)'te gdsterilmis.
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Tablo 4.4. Cinsiyete gore gebelik haftasi, 5. dakika APGAR, dogum agirligi, anne yasi

analizi

Ozellikler n Ort £ SS Min. Max. F p

Gebelik haftas1 (hafta)
Erkek 432 35,69 +3,617 24 42 0,302 0,583
Kiz 372 35,56+3,470 25 41

5. dk APGAR
Erkek 134 7,15+ 1,385 3 10 4,754 0,030
Kiz 115 6,79+1,174 4 9

Dogum agirlig1 (gram)
Erkek 429  2691,37+881,177 585 5200 12,006 0,001
Kiz 370 2477,94+852,833 590 4500

Anne yast (y1l)
Erkek 430 29,79 + 6,332 15 45 3,413 0,065
Kiz 370 28,96 + 6,368 17 46

Erkek bebeklerin 5. dk APGAR degeri ve dogum agirligi kiz bebeklerden istatistiksel
olarak anlaml1 yiiksek (p<0,05) bulunmusken; gebelik haftasi ve anne yasi agisindan anlamli

fark yoktur (p>0,05).

4.1.6. Anne-Baba Arasindaki Akrabalik Durumu

Calismaya dahil edilen hastalarin anne-baba arasindaki akrabalikk durumu
degerlendirilirken ayni kdyden olma durumu akrabalik var olarak kabul edilmistir.
Akrabalik derecesi bilgisi kayitlardan net bir sekilde elde edilemedigi i¢in siniflama yalnizca

var/yok seklinde yapilmis, derecelendirme yapilmamustir.

Tiim hastalar degerlendirildiginde %73,1'inin (n=588) anne-babasi arasinda
akrabalik olmadigi, %26,9'unun (n=216) anne-babasi arasinda akrabalik oldugu tespit

edilmisgtir.

4.1.7. Anne Yasi

Tiim hastalar degerlendirildiginde %99,5'inin (n=800) anne yast verisi elde
edilebilmis olup, ortalamasi 29,40 + 6,36 yil (dagilim araligi 15-46 yil) olarak tespit

edilmigtir. Hastalarin %19,6'sinin  (n=158) ileri anne yasi (>35) oldugu, hastalarin
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%79,9'unun (n=642) anne yasinin 15-35 yas aralifinda oldugu, bu hastalarin besinin anne

yasinin 18 yas alt1 oldugu tespit edilmistir. Drt hastanin anne yas1 verisi elde edilememistir.

Konsiiltasyon sonucuna gére normal ve KKH seklinde gruplandirilan hastalar i¢in

anne yast1 ile ilgili veriler (Tablo 4.5.)'te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Anne yas1 dagilimlari

Ozellikler n Ort =SS Min. Max. F p
Normal 382 29,27 £ 6,167 15 46 0,300 0,584
KKH 418 29,52 £ 6,532 17 45

Ekokardiyografik degerlendirmesi normal olan hastalarla, KKH tespit edilen hastalar

arasinda anne yas1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).

4.1.8. Maternal Hastahk

Annelerin %34,8'inde (n=280) maternal hastalik bildirilmistir. Caligmaya dahil
edilen hastalarin maternal hastalik durumu (Tablo 4.6.)'da gosterilmistir. Bir annede birden
fazla maternal hastalik bildirilmigse her hastalik kendi grubu altinda sayilmistir. Konsiilte
edilen tiim hastalar degerlendirildiginde en sik %19,3 (n=155) oraninda endokrinolojik
hastalik dykiisii verilmistir. Endokrinolojik hastalik grubunda en sik diyabet (tiim hastalarin
%10,7'si, n=86), sonra tiroid hastaliklar1 (tiim hastalarin %8,2'si, n=66) oldugu tespit
edilmigtir. Ancak diyabetik annelerin %75,6'sin1 gestasyonel diyabet sebebiyle takip edilen
anneler olusturmakta olup, ¢cogunlugu diyetle takip edilmistir. Tiroid hastaliklar1 i¢erisinde

ise en sik gestasyonel hipotiroidi tespit edilmis olup, levotiroksin preparati kullanilmistir.

Annede kardiyovaskiiler hastalik dykiisii ise %3 oraninda tespit edilmistir. Annede
gogiis hastaliklari, norolojik, nefrolojik, romatolojik, hematolojik, gastroenterolojik
hastaliklar, enfeksiyon hastaliklari, psikiyatrik, immiinolojik hastaliklar, metabolizma ve
goz hastaliklar1 tiim hastalarin %13,5'ini olusturmakta olup, ayr1 ayr1 grup olarak ele
alindiginda istatistiki olarak anlamli sayida olmadig1 i¢in diger hastaliklar baglhiginda bir

grupta toplanarak ifade edilmistir.
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Tablo 4.6. Maternal hastalik

N=280
Maternal hastahik n (%)
Endokrinolojik hastaliklar 155 (19,3)
Jinekolojik-Obstetrik hastaliklar 75(9,3)
Kardiyovaskiiler hastaliklar 24 (3,0)
Diger 109 (13,5)

*Baz1 annelerde birden fazla hastalik bulunmaktadir.

4.1.9.Maternal fla¢ Kullanim

Annelerin %18,8'inde (n=151) maternal ila¢ kullanimi bildirilmistir. Demir, folik asit
ve multivitamin kullanim 6ykiisii ila¢ kullanimi olarak kabul edilmemistir. Calismaya dahil
edilen hastalarin maternal ila¢ kullanim durumu (Tablo 4.7.)'de gosterilmistir Bir annede
birden fazla ila¢ kullanim1 bildirilmisse her ilag¢ kendi grubu altinda sayilmistir. Konsiilte
edilen tiim hastalar degerlendirildiginde en sik %7,7 (n=62) oraninda tiroid hormonu

kullanim &ykiisii verilmistir.

Annede kardiyak glikozid, antiepileptik, antispazmodik, beta agonist,
antienflamatuar, antineoplastik, antimalaryal, antipsikotik, anksiyolitik, antihistaminik,
histamin analogu, antiemetik, kortikosteroid kullanimi tiim hastalarin %3'linii (n=24)
olusturmakta olup, ayr1 ayr1 grup olarak ele alindiginda istatistiki olarak anlamli sayida

olmadigi i¢in diger ilaglar basliginda bir grupta toplanarak ifade edilmistir.

Tablo 4.7. Maternal ila¢ kullanimi

N=151
Maternal fla¢ Kullanim n (%)
Tiroid hormonu 62 (7,7)
Antidiyabetik 37 (4,6)
Antikoagiilan 33 4,1)
Antiagregan 26 (3,2)
Antihipertansif 24 (3,0)
Diger 24 (3,0)

*Baz1 annelerde birden fazla grup ila¢ kullanimi bulunmaktadir.
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4.1.10.Maternal Alkol-Sigara-Madde Kullamim, Radyasyon Maruziyeti

Tiim konsiiltasyonlar degerlendirildiginde maternal dykiide 32 hastada sigara, bir
hastada eroin kullanim1 ve {i¢ hastada ise radyasyon (direk grafi) maruziyeti dykdisii verildigi
gorildii.

Sigara-madde kullanimi1 olan hastalarin %75,7'sinde (n=25) kardiyak ve/veya non-

kardiyak anomali tespit edilmistir.

4.1.11. Ailede 30 Yas Alt1 Kalp Hastahig

Ailesinde sebebi bilinmeyen abortus, intrauterin exitus, infantil donemde exitus
oykiisli olan hastalar ailede 30 yas alt1 kardiyak hastalik Oykiisii acisindan siipheli kabul

edilmisgtir.

Tiim hastalarin %4,7'sinde (n=38) ailede kalp hastalig1 dykiisii oldugu goriilmiistiir.
Aile 6ykiisii olan hastalarin %52,6'sinda (n=20) ekokardiyografik degerlendirmede KKH

oldugu, %47,4'iniin (n=18) normal oldugu tespit edilmistir.
4.2. Klinik Veriler

4.2.1.Konsiiltasyon Nedeni

Caligmaya dahil edilen hastalarin konsiiltasyon nedenleri (Tablo 4.8.)'de
gosterilmistir. Bir hastada birden fazla konstiltasyon nedeni varsa ilgili baglik altinda ayr1
ayr1 sayillmistir. Emerken, aglarken morarma sikayeti olanlar da siyanoz kategorisinde

siniflandirilmstir.

Tiim hastalar degerlendirildiginde en sik konsiiltasyon nedeni %22,1 (n=186)
oraninda ifiirim olarak tespit edilmistir. Bunu sirasiyla prematiirite, dismorfizm, fetal
kardiyak patoloji, ritim bozuklugu, akciger kaynakli olmayan SpO. diisiikliigii-siyanoz ve

aile Oykiisii izlemektedir.

Konsiiltasyon sonucu KKH tespit edilen hastalar degerlendirildiginde en sik
konsiiltasyon nedeni %22,5 (n=166) oraninda iiftirlim, ritim bozuklugu tespit edilen hastalar
degerlendirildiginde en sik konsiiltasyon nedeni %52,3 (n=34) oraninda ritim bozuklugu

olarak tespit edilmistir.
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Prenatal donemden takip edilen 20 hasta fetal aritmi on tanisi ile konsiilte edilmis

olup 11 tanesinde postnatal degerlendirmede aritmi tespit edilmistir. Fetal ekokardiyografik

degerlendirmede kardiyak patoloji sebebiyle 68 hasta konsiilte edilmis olup 24 hastanin

postnatal ekokardiyografik degerlendirmesi normaldir. Prenatal tani orani %64,7

bulunmustur.

Tablo 4.8. Konsiiltasyon nedeni

N=804
Ozellikler n (%)
Ufiiriim 186 (22,1)
Prematiirite 181 (21,5)
Dismorfizm 151 (17,9)
Fetal kardiyak patoloji 68 (8,07)
Fetal aritmi-Aritmi 54 (6,40)
SpO: diisiikligii-Siyanoz 52 (6,17)
Aile oykiisii 47 (5,58)
Diger 93 (11,6)

*Baz1 hastalarda birden fazla konsiiltasyon nedeni bulunmaktadir.

Konsiiltasyon nedenleri asagida {i¢ ana baslik halinde toplanmaistir:

Primer kardiyak anatomi ve fonksiyon ile iliskili durumlar: Fetal
kardiyak patoloji, fetal aritmi, aritmi, Uflirlim, pulmoner hipertansiyon,
hipotansiyon, hipertansiyon, fallot tetralojisi sliphesi, aort koarktasyonu
siiphesi, kardiyomiyopati, ektopia cordis, kalp yetmezligi, SpO, diisiikligii-
siyanoz, kardiyomegali, miyokardit sliphesi, rabdomiyom siiphesi

Rutin kardiyak degerlendirme: Prematiirite, dismorfik bebek, aile dykiisii,
IVF gebelik, kemoterapi &ncesi, hemanjiom (oral beta blokér tedavisi
baslanmadan 6nce)

Sekonder Kkardiyak etkilenim diisiinillen durumlar: Hidrops fetalis,
madde bagimlist anne bebegi, kan kiiltiiriinde candida iiremesi-fungus topu
sliphesi, asfiksiye sekonder end organ hasari sliphesi, konviilziyon, annede
hidroksiklorokin kullanimi
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En sik primer kardiyak anatomi ve fonksiyonla iligkili durumlar, sonra rutin kardiyak

degerlendirme i¢in konsiiltasyon istendigi gorilmistiir.

Calismaya dahil edilen hastalarin konsiiltasyon nedenleri ii¢ ana baslik halinde
toplandiginda konsiiltasyon nedenine gore gebelik haftasi, 5. dakika APGAR degeri, dogum

agirhig1 ve anne yas1 analizi (Tablo 4.9.)'da gosterilmistir.

Tablo 4.9. Konsiiltasyon nedenine gore gebelik haftasi, 5. dakika APGAR, dogum agirligi,

anne yas1 analizi

Ozellikler n Ort £ SS Min. Max. F p
Gebelik haftas1 (hafta)
A 401 37,252 +£3,136 24 42 1,175 0,310
B 384 34,924+ 3,579 24 41
C 19 35,895 £2,807 31 39
5. dk APGAR
A 133 7,188 +1,232 4 10 4,811 0,009
B 105  6,810+1,279 3 9
C 11 6,182 + 1,834 3 9
Dogum agirlig1 (gram)
A 398  2866,8 +791,6 585 4630 0,140 0,869
B 382 2306,0 + 875,8 600 5200
C 19 2609 + 644 1070 3740
Anne yast (y1l)
A 399 28,506 + 6,087 15 44 4,622 0,011
B 382 30,505 + 6,501 17 46
C 19 26,11 £ 5,05 18 33

*A: Primer kardiyak anatomi ve fonksiyon ile iligkili durumlar, B: Rutin kardiyak

degerlendirme, C: Sekonder kardiyak etkilenim diisiiniilen durumlar

Gebelik haftasi, APGAR degeri, dogum agirli1 ve anne yas1 degerleri konstiltasyon
nedenlerine gore olusturulan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

olusturmustur (p<0,05).

Rutin kardiyak degerlendirme yapilan hasta grubu icerisinde prematiirite biiyiik

oranda yer aldigi i¢in gebelik haftast ve dogum agirligi degerleri diger konsiiltasyon
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nedenlerine gore en diislik saptanmustir.

Sekonder kardiyak etkilenim diisiiniilen durumlar icerisinde asfiksiye sekonder end
organ hasari, konviilziyon, hidrops fetalis, annede ilag-madde kulanimi gibi intrauterin

etkilenim diisliniilen durumlar yer aldig1 i¢in 5. dk APGAR degeri en diisiik bulunmustur.

[leri anne yas1 ile dismorfik bebek sahibi olma ihtimali pozitif korelasyon gosterdigi
ve anne yasi ilerledikge multiparite durumu ve buna bagli prematiire dogum ihtimali
arttigindan, rutin kardiyak degerlendirmeye alinan hastalarda anne yas1 en yiiksek

bulunmustur.

4.2.2.Konsiiltasyon esnasindaki vital bulgular

Tiim konsiiltasyonlar degerlendirildiginde hastalarin %87,3"liniin (n=702) nabiz
verisi elde edilebilmis olup ortalama konsiiltasyon esnasindaki nabiz degeri 145,33 + 19,244

/dk (dagilim aralig1 90-230 /dk) olarak tespit edilmistir.

Tiim konsiiltasyonlar degerlendirildiginde hastalarin %46,3"liniin (n=372) solunum
say1si verisi elde edilebilmis olup ortalama konsiiltasyon esnasindaki solunum sayis1 degeri

56,75 £ 6,408 /dk (dagilim aralig1 26-88 /dk) olarak tespit edilmistir.

Tiim konsiiltasyonlar degerlendirildiginde hastalarin %75'inin (n=603) SpO2 verisi
elde edilebilmis olup ortalama konsiiltasyon esnasindaki SpO: degeri 95,96 + 3,30 /dk
(dagilim aralig1 65-100 /dk) olarak tespit edilmistir.

Konsiiltasyon sonucuna gore normal ve KKH seklinde gruplandirilan hastalarin

konsiiltasyon esnasindaki yasi ve vital bulgular1 (Tablo 4.10.)'da gosterilmistir.
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Tablo 4.10. Konsiiltasyon esnasindaki yas ve vital bulgular

Ozellikler n Ort £ SS Min. Max. F p
Yas (giin)
Normal 385 40,75 £ 73,316 1 641 26,267 0,000
KKH 419 20,19 + 35,455 1 365
Nabiz (/dk)
Normal 330 143,43 +£20,101 90 210 6,135 0,013
KKH 372 147,02 £ 18,312 98 230
Solunum sayisi (/dk)
Normal 132 56,62 +6,754 40 86 0,086 0,770
KKH 240 56,83 + 6,223 26 88
SpO2 (%)
Normal 292 96,52 +2,534 82 100 16,550 0,000
KKH 311 95,44 + 3,815 65 100

KKH tespit edilen hastalarda konsiiltasyon esnasindaki yas ve SpO: degerleri

ekokardiyografik degerlendirmesi normal olan gruptan anlamli diisiik; nabiz degeri ise

yiiksek bulunmustur (p<0,05). Iki grup arasinda solunum sayis1 degerleri acisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

4.2.3.Kardiyak Muayene Bulgular:

Caligmaya dahil edilen hastalarin kardiyak muayene bulgular1 (Tablo 4.11.)'de

verilmistir.

Tiim hastalar degerlendirildiginde en sik kardiyak fizik muayene bulgusunun %52,8

oraninda (n=424) iiftirim oldugu goriilmiistiir. Bunu pozitif muayene bulgusu olarak aritmi

(%1,4) izlemektedir. Hastalarin %45,2'sinde (n=363) ise kardiyak fizik muayene dogal

olarak tespit edilmistir.
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Tablo 4.11. Kardiyak muayene bulgular1 dagilimi

N=804

n (%)
Ufiiriim 424 (52,8)
Dogal 363 (45,2)
Aritmi 11(1,4)
Dekstrokardi 2(0,2)
Siyanoz 1(0,1)
Gallop Ritmi 1(0,1)
Femoral Nabiz Negatif 1(0,1)
Degerlendirilemedi 1(0,1)

4.2.4.Sendrom, Dismorfizm

Caligmaya dahil edilen hastalar degerlendirildiginde %23,7'sinde (n=191)
ekstrakardiyak anomali oldugu tespit edilmistir. Herhangi bir sendrom tani ya da 6n tanisi
almamis hastalar dismorfik bebek (%7,6, n=61) baslig1 altinda toplanmistir. Tanil1 hastalar
degerlendirildiginde en sik Down sendromu (%9,4, n=77) oldugu gorilmiistiir. Bunu
strastyla Trizomi 18 (%0,7, 6), Ellis-Van Creveld sendromu (%0,5, 4) izlemistir. Bunun
disinda Trizomiler (11, 13, 14, 22), Pompe hastaligi, tuberoskleroz, nérokutanéz sendrom,
Turner, Noonan, Williams, Pierre Robin, Apert, Alagille, Di George, Waardenburg
Anoftalmi sendromu, Vacterl Asosiasyonu, Arnold Chiari, Femoral-Facial, Cri Du Chat,
Vici sendromu, Ring Kromozom 4 anomalisi, Peters tip 1, Roberts, Fryns, Bardet-Biedl,
Aicardi-Goutieres, Baraitser-Winter Cerebro Frontofacial, Rubinstein Taybi, Simpson
Golabi Behmel, Klippel Feil, Perisilviyan sendromu, Konjenital Non-Biilléz Iktiyoziform
Eritroderma, Sjogren Larsson sendromu, Artrogripozis Multiplex Konjenita, Dandy Walker,
Zelweger sendromu, Mukopolisakkaridoz, Fenilketoniiri tasiyicili§i, Mitokondriyal
miyopati, Kistik Adenomatoid Malformasyon, Orofasiyo Dijital sendrom tip 6, Brat-1
Eksikligi, 22q11.2 delesyonu, 14q23.2-q23.3 delesyonu, SCN5A ve KCNQI tani ve 6n
tanilariyla hastalar takip ve tetkik edilmistir.

4.2.5.Ekokardiyografik Degerlendirme

Calismaya dahil edilen hastalarin %47,9'unun (n=385) ekokardiyografik incelemesi
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normal, %52,1'inin (n=419) KKH olarak degerlendirilmistir. KKH tespit edilen hastalarin
ekokardiyografi bulgular1 (Tablo 4.12.)'de gosterilmistir. Birden fazla ekokardiyografi
bulgusu olan hastada her bulgu kendi bagligi altinda ayr1 ayr1 sayilmistir. Fizyolojik oldugu

diisiiniilen bulgular normal kabul edilmistir.

Tiim konsiiltasyonlar degerlendirildiginde en sik sirayla VSD (%24), PDA-HA-PDA
(Hemodinamik anlamli PDA) (%14,6), ASD (%10,1) goriilmiistiir.

Tablo 4.12. Ekokardiyografi bulgular

N=419

n (%)
Ventrikiiler septal defekt 193 (24)
PDA, HA-PDA 117 (14,6)
Atriyal septal defekt 81 (10,1)
Pulmoner hipertansiyon 81 (10,1)
Trikiispit yetmezligi 66 (8,2)
Aort yetmezligi 37 (4,6)
Mitral yetmezIligi 30 (3,7)
Pulmoner stenoz 28 (3,5)
Atriyoventrikiiler septal defekt 25@3.1)
Persistan superior vena cava sendromu 17 (2,1)
Aort koarktasyonu 15(1,9)
Sag arkus aorta 11 (1,4)
Kardiyomiyopati 10 (1,2)
Perikardiyal efiizyon 8 (1,0)
Fallot tetralojisi 7(0,9)
Kalp yetmezligi 7(0,9)
Aort stenozu 7(0,9)
Sol ventrikiil hipoplazik 6 (0,8)
Bikiispit aortik valv 6 (0,8)
Pulmoner arter hipoplazik 5(0,6)
Koroner arter anomalisi 5(0,6)
Intrakardiyak kitle 5(0,6)
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Sag ventrikiil hipoplazik 5(0,6)

Aortada shelf 5(0,6)
Biiyiik arterlerin transpozisyonu 5(0,6)
Trikiispit atrezisi 5(0,6)
Sag ventrikiil hipertrofik 4(0,5)
Tek atriyoventrikiiler kapak 4(0,5)
Tek atriyum 4(0,5)
Dekstrokardi 4 (0,5)
Parsiyel pulmoner vendz doniis anomalisi 4(0,5)
Mitral stenoz 4 (0,5)
Cift ¢cikislt sag ventrikiil 3(0,4)
Ebstein anomalisi 3(0,4)
Hipoplastik sol kalp sendromu 2(0,3)
Kardiyak trombiis 2(0,3)
Aorta hipoplazik 2(0,3)
Pulmoner yetmezlik 2(0,3)
Aort kapag1 enfektif endokarditi 1(0,1)
Arterial tortuosity sendromu 1(0,1)
Inkomplet ektopia kordis 1(0,1)
Situs totalis inversus 1(0,1)
Double aortik ark 1(0,1)
Sol ventrikiil hipertrofik 1(0,1)
Tek ventrikiil 1(0,1)
Total pulmoner ven6z doniis anomalisi 1(0,1)
Arteriovendz malformasyon 1(0,1)
Aortikopulmoner pencere 1(0,1)
Mitral valv prolapsusu 1(0,1)
Pulmoner atrezi 1(0,1)
Trikiispit stenozu 1(0,1)

*Baz1 hastalarda birden fazla bulgu vardir.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin %4,5'ini (n=36), KKH tespit edilen hastalarin

%38,6's1n1 major kardiyak bozuklugu olan hastalar olusturmaktadir. KKH tanist alan (n=419)
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hastalarin %1,4'linde (n=6) major kardiyak bozukluk TOF, %0,7'sinde (n=3) BAT,
%0,7'sinde (n=3) PVDA (1 TPVDA, 2 PPVDA), %0,5'inde (n=2) CCSV, %0,5'inde (n=2)
Ebstein Anomalisi, %0,5'inde (n=2) HSKS, %3,6'sinda (n=15) aort koarktasyonu (AoK)
tespit edilmistir. KKH tanis1 alan hastalarin %0,7'sinde (n=3) ise kompleks kardiyak patoloji

oldugu goriilmiistiir.

Fetal kardiyak patoloji nedeniyle takip edilen hastalardan postnatal ekokardiyografi
ile KKH tespit edilen (prenatal tani) hastalarin term/preterm olma durumuna gore

konsiiltasyon esnasindaki yasi (Tablo 4.13.)'de gosterilmistir.

Tablo 4.13. Prenatal tanili KKH i¢in term/preterm olma durumuna goére konsiiltasyon

esnasindaki yag(giin)

Konsiiltasyon esnasindaki yas (giin) n  Ort+SS Min. Max. F p
Prenatal tanili KKH
p 21 4,190+11,509 1 43 0,329 0,569
reterm
T 29 2,759+9,793 1 41
erm
Postnatal tanili KKH
Preterm 186 33,651+3,867 1 365 37,816 0,000
Term 183 11,115+3,899 1 153

Prenatal ve postnatal tanili KKH olan term bebeklerde konsiiltasyon esnasindaki yas

preterm olan bebeklerden istatistiksel olarak anlamli diisiik (p<0,05) bulunmustur.

Prenatal tan1 alan KKH’ler fetal tanisi1 olmayanlara gére daha erken donemde

konsiilte edilmistir. Her iki grupta da term bebekler daha erken déonemde konsiilte edilmistir.
4.3. lzlem

4.3.1.Tedavi Onerisi

Tiim konsiiltasyonlarin sonucuna gore hastalarin cogunluguna degerlendirme sonucu

takip Onerilmis olup, %14,2'sine (n=114) medikal ve/veya cerrahi tedavi 6nerilmistir.

4.3.2. Exitus Durumu, Giinii, Sebebi

Calisma esnasinda yapilan taramada hastalarin %10,9'unun (n=88) exitus oldugu

tespit edilmistir. Exitus oldugu bilinen hastalarin %8'i (n=7) kardiyak nedenli (dilate KMP,
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miyokardit, kalp yetmezligi, VT, VF vb.), %19,3'i (n=17) non-kardiyak nedenli (solunum
yetmezligi, beslenme sonrasi aspirasyona bagli solunum arresti, hematolojik malignite,
sepsis vb.), kalan kismi1 ise multisistemik sebeplerle (hidrops fetalis, multiorgan yetmezligi
vb.) exitus oldugu belirlenmistir. Hastanemizde exitus olup verisi elde edilebilen 52 hastanin

exitus giinii ortalama 77,4 giin (dagilim aralig1 1-821 giin) olarak tespit edilmistir.
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5. TARTISMA

Kardiyoloji bilimindeki gelismeler sayesinde konjenital veya edinsel kalp
hastaliklarina erken tani konma ve tedavi edilme imkani her gegen giin artmaktadir. Bu
durum kalp hastaliklarina bagh kayiplar1 azaltsa da, hala 6zellikle KKH sebebiyle 6liimler
ve sekeller meydana gelmektedir. Bu hastalarin erken tanisi, takibi, gelisebilecek
komplikasyonlarin erken belirlenmesi ve siirecin dogru yonetilmesi i¢in 6zellikle yenidogan
ve ¢ocuk kardiyoloji uzmanlar1 arasinda kurulan is birligi hayati 6neme sahiptir (Verheugt
ve ark., 2008). Biz de calismamizda, merkezimizdeki yenidogan boliimiinden c¢ocuk
kardiyolojisine konsiilte edilen hastalarin kardiyak degerlendirmelerinin geriye doniik
olarak incelenmesi ve yenidogan-kardiyoloji is birliginin degerlendirilmesi yoluyla bu

stirece katki saglamay1 amacladik.

Caligmamiz Haziran 2016-Eyliil 2021 tarihleri arasinda 804 farkli yenidogan
hastanin c¢ocuk kardiyolojisine yapilan konsiiltasyonlar1 iizerinden degerlendirilmesini
icermektedir. Tiim konsiiltasyonlarin %47,3"iniin (n=380) yenidogan yogun bakim {iinitesi
ve servisinden ve %52,7'sinin (n=424) yenidogan polikliniginden veya postnatal donemde

ilk 48 saat igerisinde anne yanindan istendigi belirlenmistir.

Pediyatrik kardiyoloji konsiiltasyonlarinin degerlendirildigi bir caligmada hastalarin
%?26,1'inin ekokardiyografi sonuglarinin normal oldugu bildirilmistir (Puri ve ark., 2018).
Calismamizda ise hastalarin %47,9'unun (n=385) ekokardiyografik degerlendirmesi normal
olarak sonuclanmistir. Bu durum hastanin gebelik haftasi ve konsiiltasyon esnasindaki
yasina gore fizyolojik oldugu kabul edilen degisikliklerin KKH kapsamina alinmamig

olmasiyla iliskilendirilebilir.

Yenidoganlarda perinatal morbidite ve mortalitenin prematiiriteden sonra en sik
nedeni major konjenital anomalilerdir (Tayyar ve ark., 2018). Literatiirde cesitli
calismalarda konjenital anomali oran1 %2-5,8 olarak tespit edilmistir (Ozler ve ark., 2014;
Ajao ve Adeoye, 2019; Anane-Fenin ve ark., 2023). Caligmamizda tiim hastalarin
%23,7'sinde (n=191) ekstrakardiyak anomali, %4,5'inde (n=36) ise major kardiyak anomali
oldugu tespit edilmistir.

KKH en sik goriilen major konjenital anomalidir. Konjenital kalp hastalig1 insidans1
her 1000 canli dogumda yaklasik 6-13 arasindadir (Altman, 2022). Cogunlugu girisim

gerektirmeyen hafif lezyonlardir. Hayatin ilk yilinda girisim gerektiren ve yenidogan
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doneminde mortaliteye sebep olan KKH'ler, ciddi/kritik KKH olarak adlandirilip insidansi
1000 canli dogumda 1,2'dir (Ziibarioglu ve ark., 2020). Yasamla bagdasmayan kalp
hastaliklarina sahip fetiislerin abortusla sonu¢lanmasi nedeniyle gercek insidansin daha da
yiiksek oldugu tahmin edilmektedir. Bu oran spontan abortuslarda %10-25, 6lii dogumlarda
%?3-4, prematiirelerde %2 olarak tespit edilmistir (Garcia ve Peddy, 2018). En sik kardiyak
defekt VSD olarak saptanmistir (Meshram ve Gajimwar, 2018). Calismamizda KKH siklig1
%52,1 (n=419) oraninda beklenenden yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik kardiyak bir
hadise diisiiniilen se¢ilmis bir gruptan istenen konsiiltasyonlar olmasina baglanmistir. En sik

goriilen kardiyak defekt literatiirle uyumlu sekilde VSD'dir.

Hasta yenidogan popiilasyonundaki KKH sikligi merkezden merkeze farklilik
gosterebilir (Er¢in ve Ovali, 2019). Yenidogan servisinde yatan bebeklerde KKH sikliginin
arastirildigl ¢alismalarda bu oran %1,6-11,7 olarak bulunmustur (Bulut ve ark., 2012;
Simsek ve Baysal, 2019). Calismamizda yenidogan servisinde yatan hastalardan istenen
konsiiltasyonlarin %64,7'sinde (n=246) KKH tespit edilmistir. Bu oranin yiiksek olmasi
merkezimizde riskli gebelik takibi yapilmasi, dolayisiyla konjenital anomaliye sahip bebek
dogum oranmin yiiksek olmasi ve Ozellikle yatan hastalarin deneyimli bir neonatolog

tarafindan takip edilmesiyle iliskilendirilebilir.

Aritmi, KKH varliginda daha sik goriilse de c¢esitli metabolik ve sistemik
hastaliklarla birlikte de saptanabilir. Yenidogan donemindeki aritmi insidansi %1-5 olarak
tespit edilmistir (Doi ve ark., 2022). Calismamizda da literatiirle uyumlu sekilde tiim
hastalarin %5,1'inde (n=41) konsiiltasyon esnasinda aritmi tespit edilmistir. Aritmi ile KKH
birlikteliginin arastirildigi ¢alismalarda bu oran %6,2-13,6 olarak tespit edilmis olup en sik
goriilen KKH sekundum ASD olarak saptanmistir (Silva ve ark., 2016; Oeftl ve ark., 2023).
Calismamizda aritmiye eslik eden KKH siklig1 %36,6 olarak (n=15) tespit edilmistir. En sik
eslik eden KKH 9%26,7 oraninda (n=4) VSD, ikinci siklikta %20 oraninda (n=3) ASD olarak
tespit edilmistir. Aritmiye eslik eden KKH oraninin literatiirden yliksek olmasi

merkezimizde KKH oraninin yiiksekligi ile iliskilendirilebilir.

Yenidogan doneminde hayati tehdit eden aritmiler nadir goriilmekle birlikte eslik
eden KKH varliginda mortalite daha yiiksektir (Skinner ve Sharland, 2008). Yenidogan
yogun bakim {initesinde yatmakta olan hastalarda yapilan bir ¢alismada aritmi insidansi
%10, benign aritmi insidans1 %8,5, non-benign aritmi insidansi %1,5 oraninda saptanmigtir

(Badrawi ve ark., 2009). Baska bir calismada ise non-benign aritmi insidansi %0,7 olarak
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raporlanmustir (Kundak ve ark., 2013). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada aritmi insidansi
%1,2 olup, bu hastalarda SVT orant %63,6 bulunmustur (Dilli ve ark., 2020). SVT'li
olgularin %29'unda eslik eden KKH varlig1 bildirilmistir (Isik ve ark., 2016). Caligmamizda
yenidogan servisinde yatan hastalarda aritmi insidansi %9,2 (n=35) olarak tespit edilmis
olup, aritmi tanil1i hastalar igerisinde SVT insidans1 %17,1 (n=7) olarak bulunmustur. SVT'li

olgularin %42,9'unda (n=3) ise eslik eden KKH mevcuttur.

Fetal aritmi tiim gebeliklerin %1-3'tinde goriilmekte olup biiylik kismini tagiaritmi
ve bradiaritmiler olusturmaktadir. Fetal tagiaritmiler siklik sirasina gore SVT (%63,4), AF
(%28,0) ve VT (%8,5) 'den olusmaktadir (Yuan ve Xu, 2020). Calismamizda fetal aritmi
insidans1 literatiire benzer sekilde %2,6 (n=21) olarak bulunmus olup, %47,6'sin1 (n=10)
tagikardiler olusturmaktadir. Fetal aritmisi olan hastalarin %57,1'inde (n=12) konstiltasyon

esnasinda da aritmi tespit edilmistir.

Miyokarditin gercek insidans ve prevelansini saptamak klinik belirti ve bulgularin
degisken olmasi, vakalarin biiylik kisminin asemptomatik olmasi ve taniy1 dogrulamak i¢in
kalbin histopatolojik incelemesi gerektigi i¢in ¢ok zordur. Infantlarda ve addlesan donemde
insidans pik yapmakta olup, erkeklerde kizlardan daha sik goriilmektedir (Arola ve ark.,

2017). Calismamizda tiim hastalarin %0,2'sinde (n=2) miyokardit tespit edilmistir.

Yenidogan yogun bakim iinitesinde takip edilen hastalarda KKH tanili bebeklerle
ilgili bir ¢alismada, hastalarin %31,1'inin (n=196) preterm, %68,9'unun (n=435) term oldugu
tespit edilmistir (Yalaki ve ark., 2017). Yenidogan donemindeki aritmiler tizerine ¢alisilan
iki farkli vaka serisinde gebelik haftas1 ortalamasi 37 olarak tespit edilmistir (Isik ve ark.,
2016; Silva ve ark., 2016). SVT'li bebeklerdeki tedavi ve izlem siirecini igeren 7 yillik bir
caligmada ise gebelik haftasi ortalamasi 38,4 olup, hastalarin %30'unun preterm oldugu
bildirilmistir (Aljohani ve ark., 2021). Calismamiza dahil edilen 804 hastanin ortalama
gebelik haftas1 35 olup, hastalarin %47'si preterm olarak tespit edilmistir. Konstiltasyon
sonucu KKH ve aritmi tespit edilen hasta gruplarinda da ortalama gebelik haftasi, tiim

popiilasyonla uyumlu bulunmustur.

Miadinda dogan bebekler i¢in ortalama agirlik 3300 gr, dogum boyu 50 cm ve dogum
bas cevresi 35 cm'dir (Bernstein, 2021d). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada dogum agirhig
ortalamast 3023 + 698 gr. olarak bulunmustur (Yalaki ve ark., 2017). Benzer donemde
yapilan iki farkli ¢alismada da dogum agirlig1 ortalamasi 3010 gram (Isik ve ark., 2016) ve
2934 + 605 gr olarak tespit edilmistir (Silva ve ark., 2016). Calismamiza dahil edilen
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hastalarin dogum agirligi ortalamas1 2592,53 + 874,135 gr olarak tespit edilmistir. Bir baska
calismada dogum boy ortalamas1 49,33 + 2,74 cm, dogum bas cevresi ortalamast 34,11 +
2,57 cm literatiirle uyumlu sekilde bulunmus olup (Kutlu ve ark., 2008), calismamiza dahil
edilen hastalarin %41,7'sinin (n=335) dogum boyu verisi elde edilebilmis ve ortalamasi
45,66+5,293 cm olarak; %41,5'inin (n=334) dogum bas cevresi verisi elde edilebilmis olup
ortalamasi 32,1543,40 cm olarak tespit edilmistir. Calismamizda antropometrik dl¢limlerin
beklenenden diigiik olmas1 prematiirite oraninin yiiksekligi, prematiiritenin dnemli bir yatig
endikasyonu olmas1 ve Ozellikle serviste yatan hastalarin dogum boyu ve bas cevresi

verisinin elde edilebilmis olmasina baglanabilir.

Yapilan caligmalarda dogum sekliyle ilgili veriler degerlendirildiginde farkli
sonuclar elde edildigi goriilmiistiir. Bir ¢calismada %60,7 oraninda NSVY dogum tercihi
yliksek oranda bulunmusken (Yalaki ve ark., 2017), baska bir calismada ise hastalarin
%61'inin sezaryen yoluyla dogdugu tespit edilmistir (Varal ve ark., 2015). Calismamiza
dahil edilen hastalarin %18,9'u (n=152) NSVY, %81,1'i (n=652) CSA yoluyla dogdugu

tespit edilmistir.

Yillik dogum verileri lizerine yapilan bir ¢aligmada gebeliklerin %96,8'inin, tekil
%3,2'sinin cogul bebekle sonuclandig tespit edilmistir (Osterman ve ark., 2023). Ulkemizde
2022 yilindaki dogumlarin %3,2'si cogul dogum olarak ger¢eklesmis ve %96,4' ikiz, %3,5'
liciiz ve %0,1'ii dordiiz ve daha fazla bebekle sonuclanmistir (Dogum Istatistikleri, 2022,
2023). Calismamizda hastalarin %89,6's1 (n=720) tekil, %10,4'l ise (n=84) ¢ogul gebelikten
(n=73 ikiz, n=10 ii¢liz, n=1 dordiiz) dogdugu tespit edilmistir. Cogul gebelik oraninin
beklenenden yiiksek bulunmasi merkezimizin tiip bebek merkezi olmasi ve riskli gebelik

takibi yapilmasi ile iliskilendirilebilir.

Bir merkezde dogan bebeklerin retrospektif olarak degerlendirildigi bir ¢alismada
APGAR skoru ortalamasi 9,26 + 1,41 bulunmustur (Kutlu ve ark., 2008). Calismamizda 5.
dakika APGAR degeri ortalamas1 6,9839 + 1,3013 olarak bulundu. Bu rakamin referans
kaynaktan diisiik olmasi ilgili ¢alismanin bir merkezde bir yilda dogan tiim bebeklerin
degerlendirildigi bir caligma olmasina ragmen, ¢alismamizin konsiiltasyon istenen bebekler
tizerinden yiiriitiilmesi ve merkezimizde prematiire ve Ozellikli bebek dogum oraninin

yliksek olmasi ile iligkilendirilebilir.

KKH siklig1, kritik kalp defektleri, 6zellikle kompleks ve siyanotik olanlar1 erkek

cinsiyette daha fazla goriilmektedir (Pugnaloni ve ark., 2023). Cukurova Universitesi'nde
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yapilan bir ¢aligmada yenidogan yogun bakim {initesinde yatmakta olan KKH tanis1 alan
bebeklerin %54,3"liniin erkek, %45,7'sinin kiz (Zan ve ark., 2015), bir baska ¢alismada da
benzer sekilde hastalarin %53,7'sinin (n=339) erkek, %46,3"linilin (n=292) kiz oldugu tespit
edilmistir (Yalaki ve ark., 2017). Cin'de yapilan bir ¢calismada ise KKH tanisinin kizlarda
daha yiiksek, ancak kritik KKH tanisinin ise erkeklerde daha yiiksek oranda goriildigi
bildirilmistir (Zhao ve ark., 2019). Benzer sekilde erkek cinsiyette aritmi insidansi
literatiirdeki ¢alismalarda kizlara gore daha fazla bulunmustur (Binnetoglu ve ark., 2014).
Calismamizda tiim konsiiltasyonlar degerlendirildiginde ¢aligmaya dahil edilen 804 hastanin
%46,3"linlin (n=372) kiz, %53,7'sinin (n=432) erkek oldugu goriilmiistiir. Erkek: kiz oranm
1,2:1 bulunmustur. KKH ve aritmi tanis1 alan gruplarda da popiilasyonun tiimii ile benzer
sekilde erkek cinsiyetin hakim oldugu goriilmistiir. Caligmamizda fetal kardiyak patoloji
sebebiyle takip edilen hastalarin ¢ogunlugunu literatiirle benzer sekilde erkek cinsiyetin

olusturdugu gorilmiistiir.

Akraba evliliginin fazla oldugu toplumlarda yapilan ¢aligmalarin da destekledigi
gibi; akraba evliligi genetik gecisli hastaliklarin goriilme sikligini (Shieh ve ark., 2012).
Farkl1 iilkelerde yapilan ¢aligmalarda KKH tespit edilen fetiislerin %19,5'inde (Karag6l ve
ark., 2015), %45,51'inde (Anwar ve ark., 2020) ve %66,4'linde (Mughal ve ark., 2022)
anne-baba arasinda akrabalik oldugu bildirilmistir ve ¢ogunlugunun birinci dereceden
akrabalik oldugu saptanmistir. Calismamizda hastalarin %73,1'inin (n=588) anne-babasi
arasinda akrabalik olmadigi, hastalarin %26,9'unun (n=216) anne-babasi arasinda akrabalik
oldugu tespit edilmistir. KKH olan hastalarin %30,3'linde (n=127) anne baba arasinda
akrabalik tespit edilmistir. KKH olan hastalarda ebeveyn akrabaligi oranmin tim
popiilasyondan yiiksek olmas1 genetik gecisli hastaliklarin goriilme sikliginda artis oldugunu

destekler niteliktedir.

fleri anne yas1 (>35 yas) kardiyak malformasyonlarla beraber ekstrakardiyak
malformasyonlar ve kromozom anomalilerinin goriilme sikligini artirmaktadir (Wu ve ark.,
2014). Yapilan genis capli bir meta-analizde ileri anne yasiyla KKH arasinda anlamli bir
iligki oldugu gosterilmistir (Wu ve ark., 2022). Bu tespitlerin aksine ileri anne yas1 ile KKH
arasinda bir iliski olmadigin1 gosteren g¢aligmalar da mevcuttur (Long ve ark., 2010).
Yenidogan yogun bakim {initesinde izlenen KKH tanili hastalar {izerine yapilan bir
caligmada ortalama anne yast 28+6 yil olarak hesaplanmistir (Varal ve ark., 2015).

Calismamizda tiim konsiiltasyonlar degerlendirildiginde anne yas1 ortalamasinin 29,404 +

49



6,358 yil oldugu, hastalarin %19,6'sinin (n=158) ileri anne yasina (>35) sahip anne bebegi
oldugu tespit edilmistir. KKH tespit edilen hastalarin ise %21,5'inin (n=90) ileri anne yasina
sahip oldugu goriilmiistiir. KKH tespit edilen bebeklerde ileri anne yasi oraninin daha
yiiksek olmast, ileri anne yaginin KKH riskini artirdig1 yoniindeki literatiir bilgisini destekler

niteliktedir.

KKH’nin %2-4'ti maternal ve/veya gevresel nedenlerle iligkilidir. Maternal diyabetes
mellitus, sistemik lupus eritematozus, fenilketoniiri ve maternal ila¢ kullanimi bilinen
nedenlerdendir (Bernstein, 2021b). KKH tanili hastalarin annelerinde en sik goriilen
sistemik hastalik diyabetes mellitus (%5,7) olarak bulunmustur (Bulut ve ark., 2012).
Diyabetin hem metabolik hem de teratojenik etkilerine bagli olarak diyabetik anne
bebeklerinde konjenital malformasyon riski normal popiilasyona gore artmis olup diyabet
kontrolstizse bu riskin daha fazla oldugu bilinmektedir (Wu ve ark., 2022). Diyabetik anne
bebeklerinde en sik goriilen konjenital malformasyonlar kardiyak olanlardir. Diyabetik anne
bebeklerinde KKH goriilme siklig1 %2,8-3,2 olarak bildirilmistir. Asimetrik septal hipertrofi
(%32,5) ile giden hipertrofik KMP, VSD, ASD, PS siklikla goriilmektedir. Yapilan
caligmalarda bunlarin yanisira AoK ve kardiyomegali riskinin de arttigi gosterilmistir

(Karagol ve ark., 2012; Donofrio ve ark., 2014).

Fetal ve neonatal donemde goriilen aritmilerin baz1 maternal hastaliklarla iliskili
oldugu bilinmektedir. Mesela annede Sjogren, sistemik lupus eritematozus gibi romatolojik
hastaliklar varliginda maternal anti Ro ve anti La antikorlar1 yoluyla konjenital komplet AV
blok geligebilecegi bilinmektedir. Antikor pozitifligi olup AV blok gelisen bebeklerin,
gelismeyenlere gore anne yasinin daha ileri oldugu tespit edilmistir (Ambrosi ve ark., 2012).
Bir baska calismada maternal tiroid hastaligi varliginda fetal donemde goriilen SVT
insidansinda artig tespit edilmistir (Johnson ve ark., 2015). Atrial flutter ya da ektopik atim
goriilen bebeklerin normal popiilasyona kiyasla daha makrozomik ve daha ¢ok diyabetik
anne bebegi oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (Pike ve ark., 2013). Calismamizda
annelerin %65,2'sinde (n=524) maternal hastalik bildirilmemistir. Konsiilte edilen tiim
hastalar degerlendirildiginde en sik %19,3 (n=155) oraninda endokrinolojik hastalik dykiisii
verilmistir. Endokrinolojik hastalik grubunda en sik diyabet (tlim hastalarin %10,7'si, n=86),
sonra tiroid hastaliklar1 (tiim hastalarin %8,2'si, n=66) oldugu tespit edilmistir. KKH tespit

edilen hastalarin da %10,5'inde (n=44) maternal hastalik tespit edilmistir.

KKH olan hastalarin %2-4'ti maternal ve/veya g¢evresel nedenlerle iligkilidir.
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Maternal ilag alim1 bu nedenlerden biridir (Bernstein, 2021b). Yapilan bir calismada KKH
tanil1 hastalarin annelerinde en sik eslik eden hastalik diyabetes mellitus olup, gebelikleri
sirasinda %13,3"liniin antibiyotik, %5,7'sinin insiilin, %0,9'unun hipertiroidi, %0,9'unun
hipertansiyon tedavisi almis oldugu goriilmiistiir (Bulut ve ark., 2012). Calismamizda
annede en sik goriilen maternal hastalik diyabet oldugu halde diyabetik annelerin %75,6'sin1
gestasyonel diyabet sebebiyle takip edilen anneler olusturmakta olup, cogunlugu diyetle
takip edilmistir. Tiim hastalar degerlendirildiginde en sik %7,7 (n=62) oraninda tiroid

hormonu kullanimi &ykiisii verilmistir.

Sigara i¢en ve igmeyen anne bebeklerinde toplam konjenital anomali prevalansinda
farklilik goriilmese de; gebelikte sigara kullaniminin konjenital malformasyonlarla iliskili
olabilecegi gosterilmistir (Sullivan ve ark., 2015). Calismamizda maternal Sykiide 32
hastada sigara, 1 hastada eroin kullanim1 ve 3 hastada ise radyasyon maruziyeti (direkt grafi)
Oykiisii verildigi goriilmiistiir. Sigara-madde kullanimi olan hastalarin %75,7'sinde (n=25)

kardiyak ve/veya non-kardiyak anomali tespit edilmistir.

Literatiirde anne-babada KKH varlig1 ile bebekte KKH olma durumu arasindaki
iligkiyi gdsteren ¢alismalar mevcuttur: KKH tanili annesi olan 16 fetiisiin dordii (%25), KKH
tanili babasi olan yedi fetiisiin ikisi (%28,5) (Ozkutlu ve ark., 2010), KKH tanili annesi olan
250 fetiistin 13" (%5,2), KKH tanili babasi olan 93 fetiisiin yedisi (%7,5) (Fesslova ve ark.,
2011) KKH tanist almistir. KKH tanili anne bebeklerinin %]1,6'sinda neonatal donemde
KKH tespit edilmistir (Zan ve ark., 2015). Calismamizda hastalarin %4,7'sinin (n=38)
soyge¢misinde ailede 30 yas altinda kalp hastalig1 dykiisti oldugu tespit edilmistir. Ailesinde
kalp hastalig1 dykiisii verenlerin %52,6'sinda (n=20) KKH tespit edilmistir. Annede KKH

varliginda bu oran %75 (n=6) bulunmustur.

Yenidogan déneminde muayenede iiflirliim duyulmas:t KKH diislindiiren en 6nemli
bulgudur. Yenidoganda iiflirlim duyulmas: hastaligin ciddiyeti ile iliski bulunmadig1 gibi,
ifiirim duyulmamas: da kalp hastaligin1 ekarte ettirmez. Term bebeklerdeki iifiiriimlerin
cogu masum ifiiriimlerdir. En sik goriileni PS ve PDA ile ayirt edilmesi zor olan pulmoner
akim tfiirimiidiir (Yoon ve ark., 2020). Yenidogan servisinde izleminde KKH tanis1 alan
hastalarin retrospektif olarak degerlendirildigi bir ¢aligmada en sik kardiyoloji konstiltasyon
nedeni (%39,3) ifiirim olarak bildirilmistir (Bulut ve ark., 2012). Bir baska caligmada
konsiiltasyonlarin %15,1'ini siyanoz olusturmakta olup literatiirdeki aragtirmalardan ytiksek

bir oran elde edilmesi hastanelerinde romatolojik kalp hastaligi tanili hastalarin yaygin
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olmasina baglanmistir (Puri ve ark., 2018). Yenidoganlarda genel durumda bozulma,
emmeme, takipne, inleme seklinde klinik bulgu veren tablo kritik kardiyak bozukluk
sebebiyle gelismis olabilecegi gibi, pulmoner sorunlar, enfeksiyon, metabolik bozukluk ve
hematolojik bozukluklar gibi pek cok sebebe de bagli olabilir. Bir bagka ¢alismada KKH'li
olgularin %12,4'inde takipne tespit edilmistir (Zan ve ark., 2015). Ulkemizde yapilan bir
caligmada ise en sik konsiiltasyon sebebinin tarama amacli oldugu bildirilmistir (Demirel,

2010).

Neonatal aritmiler fetal donemde tespit edilebilecegi gibi postnatal donemde
huzursuzluk, beslenememe, apne, solunum sikintist gibi non-spesifik semptomlar ya da kalp
yetmezligi gibi durumlar i¢in yapilan degerlendirmelerde insidental olarak saptanabilir
(Silva ve ark., 2016). Yenidogan doneminde SVT siklikla idiyopatik olup hastalarin
%15'inde sepsis, ates, ilag kullanim1 veya KKH gibi hazirlayici nedenler olabilmektedir.
Yenidoganlar ilk saatlerde SVT'yi tolere edebilse de 6zellikle hizin yiiksek oldugu ya da
tagikardi ataginin 6-12 saatten uzun siirdiigi durumlarda kalp yetmezligi ile de

sonuclanabilir (Dilli ve ark., 2020).

Calismamizda en sik konsiiltasyon nedeni %22,09 (n=186) oraninda {ifiiriim olarak
tespit edilmistir. Bunu sirastyla prematiirite, dismorfik bebek, fetal kardiyak patoloji, aile
Oykiisii, ritim bozuklugu izlemektedir. 20 hasta fetal aritmi 6n tanisi ile konstilte edilmis olup
11 tanesinde postnatal degerlendirmede aritmi tespit edilmistir. Fetal ekokardiyografik
degerlendirmede kardiyak patoloji sebebiyle 68 hasta konsiilte edilmis olup bes hastanin

postnatal ekokardiyografik degerlendirmesi normaldi.

Miadinda dogan bebekler icin kalp hizi 120-160/dk, solunum sayis1 25-50/dk, kan
basinct 50/30-80/50 mmHg’dir (Bernstein, 2021d). Calismaya dahil edilen hastalarin
konsiiltasyon esnasindaki nabiz ortalamasi 145,33 + 19,24 mmHg, solunum sayisi

ortalamasi 56,753 + 6,408 /dk, SpO; ortalamas1 95,964 + 3,3 olarak tespit edilmistir.

Yenidogan doneminde fizik muayenede duyulan iifiirliim KKH diislindiiren en 6nemli
bulgulardan birisidir. Saglikli yenidoganlarda yapilan muayenede ilk haftalarda KKH’nin
yarisindan az1 saptanabilirken, iiflirlim varliginda bu oran %54'e ¢ikmaktadir (Yoon ve ark.,
2020). Calismamizda tiim konsiiltasyonlar degerlendirildiginde en sik kardiyak muayene
bulgusunun sirayla iifiirim %52,2'sini (n=419) ve normal kardiyak muayene %45,2'sini

(n=363) kapsadig1 goriilmiistiir.
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Yenidogan doneminde hemodinamik adaptasyon siirecinde KKH tanisi koymak
zordur. Ozellikle dismorfik bulgular1 olan bebekler kardiyak muayenesi normal olsa bile
KKH yoniinden arastirtlmalidir. Cevresel ve genetik faktorler kardiyak malformasyonlarin
etyolojisinde yer almaktadir. KKH olan ¢ocuklarin neredeyse %20'sinde genetik anomaliler
goriilmektedir. Down sendromu, otozomal geg¢isli kromozomal bozukluklar arasinda en sik
goriilendir. Down sendromlu hastalarin yaklasik yarisinda AV kanal defekti goriiliir, diger
patolojiler ise ¢ogunlukla VSD, ASD ve PDA'dir (Park, 2020b). Trizomi 21'li hastalarda
%50, Turner sendromlu hastalarda %40, Trizomi 18'li hastalarda %90 oraninda KKH
goriilmektedir. Ayrica KKH'li hastalarin %3'tinde Marfan, Noonan, Di George sendromu
gibi tanimlanmis tek gen defektleri bulunmaktadir (Saliba ve ark., 2020). Bir calismada
KKH'li hastalarin %6,3'linde genetik sendrom tespit edilmis olup, en sik %4,8 ile Down
sendromu  goriilmistir. KKH'li  c¢ocuklarin  yaklasitk  %20'sine  ekstrakardiyak
malformasyonlar eslik etmekte olup, bu da komorbidite ve mortalite riskini artirmaktadir
(Remmele ve ark., 2020). Caligmamizda anomalisi olup herhangi bir sendrom tani ya da 6n
tanist almamis hastalar dismorfik bebek (%7,6, n=61) baslig1 altinda toplanmistir. Tanili
hastalar degerlendirildiginde en sik Down sendromu (%9,4, n=77) oldugu goriilmektedir.
Bunu sirastyla Trizomi 18 (%0,7, 6), Ellis-Van Creveld sendromu (%0,5, 4) izlemektedir.
Down sendromu tanili hastalarda en sik eslik eden kardiyak anomali AVSD, sonra VSD

olarak tespit edilmistir.

KKH bulgulari yenidogan doneminde silik olabilir. Hastada yalnizca ifilirim
olabilecegi gibi, siyanoz, solunum sikintisi ve sok gibi agir klinik belirtiler eslik edebilir. Bir
calismada yenidoganlarda KKH oran1 %0,8 olarak tespit edilmis olup, kardiyak
malformasyonlarin  %50'sinin yasamin ilk ayinda, %95'inin bir yasinda diizeldigi
bildirilmistir (Mal¢i¢ ve Ani¢, 2022). Cerrahi diizeltme gerektirecek diizeyde kritik KKH
varliginda bile %50 vaka yenidogan doneminde tek basina muayeneyle erken donemde
taninmayabilir. Bunun yanisira kritik KKH vakalarinin erken taninmasi morbiditenin ve
mortalitenin engellenmesi agisindan énemlidir (Altun, 2018). Ulkemizde bir yilda dogan
KKH’li bebeklerin %0,2-0,3"i hayatin ilk yilinda tedaviye ihtiya¢ duyar. Bunlarin da %16-
20'sine ilk 1 ay igerisinde erken miidahale gerekir (Aybar ve ark., 2018). Canli dogumlarda
muayene ile tespit edilen KKH sikliginin %0,75 oldugu, ekokardiyografik inceleme ile bu
oranin 4-10 kat daha fazla tespit edilebilecegi bildirilmektedir (Hoffman ve Kaplan, 2002).
Calismamizda hastalarin %47,9'unun (n=385) ekokardiyografik degerlendirmesi normal
olarak tespit edilmistir. Hastalarin %52,1'inin (n=419) ekokardiyografisinde KKH
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gorilmiistiir.

KKH en sik goriilen tipi VSD'dir (Meshram ve Gajimwar, 2018). VSD'den sonra en
stk ASD goriilmektedir. VSD ve ASD tiim KKH'nin %51'ini olusturmaktadir (Liu ve ark.,
2019). Avrupa Komisyonu'nun verilerine gore 2000-2021 yillart arasinda KKH tiim
anomalilerin %31'ini olusturmakta olup , KKH'lerin %45,9'unun VSD ve %22,6'sinin ASD
oldugu tespit edilmistir (Prevalence charts and tables | EU RD Platform, 2022). Cocuk
kardiyoloji poliklinigine yenidogan déneminde bagvuran ve KKH agisindan degerlendirilen
hastalarla yapilan bir ¢aligmada siklik sirasina gore %32,6'sinda ASD, %16,8'inde VSD,
%12'sinde PS saptanmistir (Sahin, 2018).

Yenidogan doneminde sik karsilasilan KKH'den biri de PDA'dir. Yenidoganlarda
KKH'nin %5-10'"nu  olusturmaktadir. Ancak giiniimiizde baska bir amagla yapilan
ekokardiyografide insidental olarak tespit edilen klinik olarak "sessiz" PDA siklikla
karsilagilan bir durumdur. Bu sebeple gergek PDA insidansinin daha yiiksek (1/500)
olabilecegi bildirilmektedir (Schneider, 2012). PDA, 29 hafta altinda dogan prematiirelerde
%60, 32 hafta altinda dogan prematiirelerde %20-50 goriiliir. Prematiire PDA'sinin agik
kalma oran1 dogum agirligiyla ters orantili sekilde artar. Bu oran 28 hafta altinda dogan
prematiirelerde %60-70, 32 hafta iistiinde dogan prematiirelerde %20'dir (Weinberg ve ark.,
2016).

KKH igerisinde asiyanotik olanlar ¢ogunlugu (%90,6) olusturmakta olup siklik
stirasina gore VSD (%31,3), ASD (%30,1), PDA (%21,6); siyanotik KKH siklig1 %9,4 olup,
siklik sirasina gore TOF, BAT ve HSKS tespit edilmistir (Simsek ve Baysal, 2019). Baska
bir ¢alismada siyanotik KKH %32,3 oraninda bildirilmis olup siklik sirasina gore ilk sirada
BAT ve PA tespit edilmistir (Ertiirk ve ark., 2016). Calismamizda tiim konsiiltasyonlar
degerlendirildiginde en sik tespit edilen KKH sirayla VSD (%24), PDA-HA-PDA (%14,6),
ASD (%10,1) goriilmiistir. VSD ve ASD tiim KKH'lerin %65,4"linli olusturmaktaydi.
Calismamizda siyanotik KKH siklig1 %9,1 (n=38) olup, en sik sirayla TOF, BAT ve TA

tespit edilmistir.

Literatiir incelendiginde fetal KKH sikliginin %0,9-40,7 oldugu goriilmektedir (Alp
ve ark., 2013; Sainz ve ark., 2015). Fetal aritmiler, gebeliklerin %1-3'linde tespit edilir ve
fetal kardiyolojiye yonlendirmelerin %10-20'sinin sebebidir (Yuan ve Xu, 2020). Ulkemizde
fetal aritmiler %0,6 olarak tespit edilmistir (Alp ve ark., 2013). Baska bir calismada prenatal

tan1 orani %63 tespit edilmis olup %9,5'1 (n=4) fetal donemde aritmi sebebiyle tedavi
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edilmistir (Silva ve ark., 2016). Calismamizda fetal kardiyak patoloji 6n tanisi ile konsiilte
edilip postnatal KKH tanist alan hasta oran1 %5,5 (n=44), fetal aritmi 6n tanis1 ile konsiilte

edilip postnatal aritmi tanist alan hasta orani1 %1,4 (n=11) olarak tespit edilmistir.

Calismamizda hastalarin ¢ogunluguna degerlendirme sonucu takip onerilmis olup,

%14,2'sine (n=114) medikal ve/veya cerrahi tedavi onerilmistir.

KKH'l1 hastalarda sik goriilen exitus nedenleri arasinda kalp yetmezligi, enfeksiyon
ve pndmoni yer almaktadir (Zan ve ark., 2015). Yapilan bir meta-analizde KKH uzun dénem
mortalite orant ilk bir yas i¢in %13, ilk bes yas i¢in %14,6, ilk 10 yas i¢in %18,6 bulunmustur
(Best ve Rankin, 2016). Ulkemizde yapilan bir calismada yenidogan yogun bakim {initesinde
konjenital kalp hastaligt tanisiyla takip edilen hastalarin bes yillik sagkalim

degerlendirildiginde mortalite oran1 %30,8 olarak bulunmustur (Zan ve ark., 2015).

Aritmilerde prognoz aritmi niteli§i ve zamaninda tanmip uygun tedavi verilip
verilmemesine bagli olarak degisse de genellikle benign seyirlidir; spontan veya kisa siireli
tedavi ile diizelir. Yenidogan doneminde hayati tehdit eden aritmiler nadir goriiliir. Ancak
ozellikle eslik eden KKH varliginda mortalite daha yiiksektir (Skinner ve Sharland, 2008).
Neonatal aritmi ile birlikte olan KKH siklig1 %13,6 olup en sik ASD olarak saptanmistir
(Silva ve ark., 2016).

Caligmamizin yapildigi sirada yapilan arastirmada 88 hastanin (%10,9) exitus oldugu
bilgisine ulasilmistir. Exitus oldugu tespit edilen 88 hastanin 36'sinin exitus sebebi ve glinii
verisine ulagilamamugtir. Exitus giinii tespit edilebilen 52 hastanin exitus giinii minimum bir
giin, maksimum 821 giin, ortalama 77,4 giin olarak tespit edildi. Exitus olan yedi hastanin
kardiyak, 17 hastanin non-kardiyak ve 28 hastanin ise kardiyak ve kardiyak dist nedenlerle
exitus oldugu belirlendi. Primer kardiyak nedenli exitus oraninin merkezimizde diisiik
olmasi, ¢ocuk kalp damar cerrahisi olmamasi sebebiyle major kardiyak hadisesi olup, erken
cerrahi miidahale yapilmasi gereken hastalarin ilgili merkeze yonlendirilmis olmasiyla

iligkilendirilmistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

. Calismamizda konsiiltasyon sonucunda hastalarin %47,9'u (n=385) normal, %52,1'i
(n=419) KKH olarak degerlendirilmistir. Ayrica konsiiltasyon esnasinda hastalarin
%S35,1'inde (n=41) aritmi ve %0,2'sinde (n=2) miyokardit tespit edilmistir. Aritmi

tespit edilen hastalarin 15'inde ayn1 zamanda KKH oldugu goriilmiistiir.

. Tim hastalarin %46,3"inlin (n=372) kiz, %>53,7'sinin (n=432) erkek oldugu;
%89,6's1in (n=720) tekil, %10,4'liniin ise (n=84) ¢ogul gebelikten dogdugu tespit
edilmigtir. Erkek bebeklerin 5. dk APGAR degeri ve dogum agirlig1 kiz bebeklerden
istatistiksel olarak anlamli yiiksek (p<0,05) bulunmusken; gebelik haftasi ve anne
yas1 agisindan anlamli fark yoktur (p>0,05). Cogul gebelikten dogan bebeklerin
gebelik haftasi ve dogum agirligr tekil gebelikten dogan bebeklerden istatistiksel
olarak anlaml disiik (p<0,05) bulunmusken; 5. dk APGAR degeri ve anne yast
acisindan anlaml fark yoktur (p>0,05).

. Calismaya dahil edilen hastalarin %18,9'unun (n=152) NSVY, %381,1'inin (n=652)
CSA dogdugu tespit edilmigtir. KKH tespit edilen hastalarin gebelik haftasi, dogum
agirhigl, dogum boyu ve dogum bas cevresi ekokardiyografik degerlendirmesi

normal olan hastalardan istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmusgtur (p<0,05).

. KKH tespit edilen ve ekokardiyografik degerlendirmesi normal hastalar arasinda
anne yas1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. Annelerin %19,3"{inde
(n=155) endokrinolojik hastalik; bu grupta da en sik diyabet ve tiroid hastaliklar
oldugu tespit edilmistir ve en sik kullanilan ilag¢ (%7,7) levotiroksindir. Annede
kardiyovaskiiler hastalik %3 oraninda tespit edilmistir. Sigara-madde kullanimi olan
anne bebeklerinde %75,7 oraninda (n=25) kardiyak ve/veya non-kardiyak anomali
tespit edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin %26,9'unun (n=216) anne-babasi
arasinda akrabalik oldugu; ailede 30 yas altinda kardiyak hastalik oykiisii olan
hastalarin %52,6'sinda (n=20) KKH tespit edilmistir.

. En sik konsiiltasyon nedeni %22,1 (n=186) oraninda {ifiiriim olarak tespit edilmistir.
Konsiiltasyon nedenleri primer kardiyak anatomi ve fonksiyonla iligkili durumlar,
sekonder  kardiyak etkilenim, rutin kardiyak degerlendirme  olarak
simiflandirildiginda gebelik haftasi, APGAR degeri, dogum agirligi ve anne yasi

degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturmustur (p<0,05). Rutin kardiyak
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degerlendirme yapilan hasta grubu igerisinde prematiirite biiyiik oranda yer aldigi
icin gebelik haftas1 ve dogum agirlig1 degerleri diger konsiiltasyon nedenlerine gore
en diisiik saptanmistir. Sekonder kardiyak etkilenim diisiiniilen durumlar igerisinde
asfiksiye sekonder end organ hasari, konviilziyon, hidrops fetalis, annede ilag-madde
kulanimi gibi intrauterin etkilenim diistiniilen durumlar yer aldig1 i¢in 5. dk APGAR
degeri en diisiik bulunmustur. leri anne yas1 ile dismorfik bebek sahibi olma ihtimali
pozitif korelasyon gosterdigi ve anne yasi ilerledik¢e multiparite durumu ve buna
bagli prematiire dogum ihtimali arttigindan, rutin kardiyak degerlendirmeye alinan

hastalarda anne yags1 en yiiksek bulunmustur.

6. KKH tespit edilen hastalarda konsiiltasyon esnasindaki yas ve SpO: degerleri
ekokardiyografik degerlendirmesi normal olan gruptan anlamli diisiik; nabiz degeri
ise yiiksek bulunmustur (p<0,05). Iki grup arasmnda solunum sayisi degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

7. En sik kardiyak fizik muayene bulgusunun %52,8 oraninda (n=424) iifiiriim oldugu
goriilmistilir. Hastalarin %52,1'inde (n=419) KKH; en sik sirayla VSD (%24), PDA-
HA-PDA (%14,6), ASD (%10,1) tespit edilmistir. Hastalarin %4,5'inde (n=36)
major kardiyak bozukluk olup en sik TOF ve BAT tespit edilmistir. KKH tanili
hastalarin  ¢ogunlugu gebelik haftasindan bagimsiz olarak erkek cinsiyette;
asiyanotik KKH cogunlukla erkek, siyanotik KKH ise kiz oldugu goriilmistiir.
Prenatal ve postnatal tanili KKH olan term bebeklerde konsiiltasyon esnasindaki yas
preterm olan bebeklerden istatistiksel olarak anlamli diisiik (p<0,05) bulunmustur.
Prenatal tan1 alan KKH’ler fetal tanisi olmayanlara gore daha erken donemde
konsiilte edilmistir. Her iki grupta da term bebekler daha erken donemde konsiilte

edilmistir.

8. Hastalarin %23,7'sinde (n=191) ekstrakardiyak anomali oldugu tespit edilmis olup

en sik tan1 konan Down sendromu (%9,4, n=77) olmustur.

9. Konsiiltasyon sonucuna gore hastalarin %14,2'sine (n=114) medikal ve/veya cerrahi
tedavi Onerilmistir. Calisma esnasinda yapilan taramada hastalarin %10,9'unun
(n=88) exitus oldugu tespit edilmistir. Exitus oldugu bilinen hastalarin %8'i (n=7)

izole kardiyak nedenli exitus olmustur. Ortalama exitus giinii 77,4 gilindiir.

10. Calismamizin baz1 zayif yonleri bulunmaktadir. Retrospektif bir ¢aligma olmasi ve
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iniversite hastanesinde yapilmasi dolayisiyla kayitlari tutan uzmanlik 6grencilerinin
sik araliklarla degiskenlik gostermesi ve verilerin bir kisminin beyan {izerine elde

edilmis olmasi sebebiyle bazi veriler standardize edilememistir.

11. Calismamizin gii¢lii yonii ise 6rneklem sayisinin biiyiikligi, ticlincli basamak bir
hastane oldugu i¢in ¢ogunlukla Ozellikli hasta grubu ile calisgilmast ve
ultrasonografik degerlendirme agisindan deneyimli neonatolog olmasi sebebiyle

se¢ilmis hasta kitlesinin konsiilte edilmis olmasidir.

Hasta kayitlarinin 6zenli, dogru ve net veriler icerecek sekilde tutulmasi, retrospektif
ve prospektif ¢aligmalar i¢in 6nemli bir veri tabani olusturmasi; mevcut durumun, tarihsel
stirecin degerlendirilmesi, eksik ve gelistirilmesi gereken noktalarin tespiti ve vurgulanmasi
acisindan 6nem arz etmektedir. Yapilan retrospektif calismalar ve meta-analizler bilimsel
gelismeler i¢in tetikleyici faktor olabilir. Biz de calismamizda hasta takibinde boliimler arasi
is birliginin degerlendirilmesi ve merkezimizden elde edilen sonuglarin ge¢mis ¢alismalarla
benzer ve ayrisan noktalarin vurgulanmasi, eksik veya farkli goriilebilecek kisimlarin

tespit edilmesi yoluyla gelecekteki caligmalara 1g1k tutmasin1 umuyoruz.
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