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OZET

Amag: Bu uzmanlik tezinin amaci1 Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi (DEUTF)
Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine basvuran hastalarda kalp hastaliklarina neden olan
epidemiyolojik risk faktorlerinin belirlenmesi i¢in betimsel istatistiklerin hesaplanmasidir.
Kalp hastalig1 olan ve olmayan ¢ocuklar iki ayri1 grup halinde kiyaslanarak elde edilen veriler

ki kare analizi ile incelenmistir.

Hastalar ve Yontem: Bu calisma bir kesitsel, olgu-kontrol ¢alismasidir. Caligmaya
almacak hasta sayis1 belirlenen ii¢ aylik siirede(01.12.2014 ile 28.02.2015 tarihleri arasinda)
Dokuz Eyliil Universitesi Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine basvuran, hastalardan
olusturulmustur. Bu calisma belirlenen bu siire i¢cinde bagvuran 626 hasta i¢inden 393 sayida
hasta ¢ocugun ve kardiyolojik hastali§i olmadigi anlasilan 233 sayida ¢ocugun annelerine

uygulanan anket sonuglarinin degerlendirmesini icermektedir.

Bulgular: Belirlenmis risk faktorlerine gore hastanin cinsiyeti (p: 0.007), akraba evliligi
(p=0,000), annenin gebelikte gecirdigi tiroid (p: 0.008) ve seker hastaligi (p: 0,043) ile annenin

sigara kullanimi1 (p = 0,023) arasinda anlamli bagimlilik iligkisi bulunmustur.

Sonug¢: Bu calismada dogumsal kalp hastaligi olugsmasini etkileyen maternal ve ailesel
nedenler ortaya konulmustur. Daha yiiksek sayida hastanin incelendigi caligmalar i¢in yol

gosterici 6zellik tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Dogumsal Kalp Hastaliklar1, epidemiyoloji, cocuk



ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to identify the descriptive statistics of the epidemilogical
risk factors at patients who visits Dokuz Eyliil University Medical School (DEUTF). The
children with cardiac disease are compared with the heathy group and the data is analized with

chi square test.

Patients and Methods: This is a cross sectional case control study. The patient group is
chosen from who visits DEUTF Pediatric Cardiolgy Outpatient Clinic in the determined time
interval (01.12.2014 to 28.02.2015). In this time interval 626 patients visited DEUTF Pediatric
Cardiolgy Outpatient Clinic. 393 of them had a cardiologic disease and 233 of them didn’t have

any cardiologic disease. This study involves the comparison of the patient groups.

Results: There have been found to be significant dependency between the patients’
gender (p: 0.007), cross cousin marriage (p = 0,000), maternal thyroid diseases (p: 0.008),

gestational diabetes mellitus (p: 0,043) and maternal cigarette consumption (p: 0,023).

Conclusion: In this study the maternal and familial risk factors are described. That will
be instructive for widescale studies which includes the risk factors has role at the pathogenesis

of cardiologic diseases.

Key words: Congenital heart diseases, epidemiology, children



1. GIiRiS VE AMAC

Cocuklarda goriilen kalp hastaliklarinim biiyiik boliimiinii konjenital kalp hastaliklar1 (KKH)
olusturur. KKH ile dogan bir ¢ocugun sonraki yasantisinin saglikli olarak yiirlitlip
yiriitemeyeceginin anlasilmasi i¢in cevaplanmasi gereken 3 soru bulunmaktadir. Bunlardan ilki
KKH ile dogan ¢ocugun hayatinin bu durumdan nasil etkilenecegi, ikincisi KKH’ye sebep olan
etkenlerin neler oldugu, ticlinciisii ise ailenin dogmasi muhtemel diger ¢ocuklarinda benzer
hastaligin/hastaliklarin = goriilme ihtimalinin varhigidir. Bu ii¢ sorunun cevaplanmasi

klinisyenlerin ve toplum sagligi ile ugrasan profesyonellerin ilgi odagidir.

Hastaligin olusumunda rol alan etkenlerin belirlenerek dncelikli olarak bu etkenlerin ortadan
kaldirilmasmi hedefleyen birincil koruma ile belirlenen risk faktorlerinin elimine edilmesi
etkilenen gebelik sayisini ve hayat boyu devam eden olumsuz etkileri azaltabilecegi
bilinmektedir. Birincil korumanin ¢ocuk hastaliklar1 ve sagligi alaninda pek ¢ok uygulamasi
mevcuttur. Bunlardan; asilama programlar1 enfeksiydz hastaliklarin goriilme sikligini
azaltmustir, prenatal folik asit kullanimi ile spina bifida ve anensefali gibi iki 6nemli dogumsal

anomaliyi onledigi goriilmiistiir.

KKH ile dogan hastalar agisindan bakildiginda hastaligin 6nlenmesi, komplikasyonlarinin
azaltilmasi ve optimum sagligin kazanilmasi hayat kalitesini etkileyen faktorlerdir. Bu tiir
koruma Onlemleri, ikincil koruyucu Onlemler olarak bilinmektedir. Birincil koruma kadar
olmasa da ikincil koruma da sonuglar1 bir asamaya kadar iyilestirebilirdir. Mevcut durumda
yapilan c¢alismalar incelendiginde, cocuk kardiyologlarmin KKH konusunda ana hedefi
hastaligin hem kisisel hem de sosyal yiikiinii hafifletmektir. Primer koruma amaclndiginda
epidemiyolojik incelemenin zorunluluk oldugu goriilmiistiir. Epidemiyoloji hastaliklari, risk
faktorlerini ve bunlarm toplumlar iizerine etkilerini inceleyen bilim dalidir. Epidemiyoloji,
temel ¢aligmalardan ve klinik arastirmalardan aldigi bulgulari anlamli ve toplum i¢in yararh
bilgilere doniistiirmektedir. Epidemiyolojik calismalar cesitli hastaliklardan korunmak ig¢in
bulgu sunabilmekte, iyi planlanmig epidemiyolojik ¢alismalar risk faktorlerini
belirleyebilmekte ve elde edilen bulgulardan hastaliklarn Onlenmesi i¢in mutlak ve

kacmuilabilir risk faktorleri olarak smiflandirabilmektedir.



Bu uzmalik tezinin amaci, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi (DEUTF) Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran hastalarda kalp hastaliklarina neden olan epidemiyolojik
risk faktorlerinin belirlenmesi i¢in betimsel istatistiklerin hesaplanmasidir. Bu amagla DEUTF
Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran 0-18 yas araligindaki hastalarda, dogumsal kalp
hastalig1 olan ¢ocuklarin annelerine epidemiyolojik risk faktorlerinin sorgulandigi bir anket
uygulanarak incelemelerde bulunmak hedeflenmistir. Ayrica iflirlim nedeniyle gelen ve
yapilan degerlendirmeler sonucunda kalp hastaligi olmayan ¢ocuklardan bir kontrol grubu
olusturularak kiyaslama yapilabilmesi planlanmigtir. Bu iki gruptan edinilen bilgiler
karsilagtirmali olarak, KKH’li ¢ocuklarin annelerinin gebelik boyunca maruz kaldiklar1 risk
faktorlerinin, dogumsal kalp hastaliklarma olan etkileri analiz edilmistir. Elde edilen veriler ki

kare analizi ile incelenmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Konjenital Kalp Hastaliklarn

Her yil, canli dogumlarda yaklasik %0.8-1 oraninda konjenital kalp hastalikli (KKH)
bebek dogmaktadir [1-3]. Bu oran iilkemizde tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte,
giiniimiizde kompleks kardiyak patolojileri olan bebeklerde dahi sagkalim oranlarmin arttigi
gorilmektedir. Ayrica, KKH’l1 ¢ocuklarin yaklasik %30’unda ekstrakardiyak anomaliler

mevcuttur [4,5].

Konjenital kalp hastaliklar1 kalbin ya da biiylik damarlar yapisal anomalileridir [1].
Konjenital kalp hastaliklarmin prevelansi bolgeler arasinda farklilik gostermekle birlikte 1000
dogumda 6 ile 13 arasinda degismektedir [3, 6-10]. Ingiltere’de yapilan bir calismada KKH
prevelansi 1000 canli dogumda 6,5 bulunurken [11], Atlanda’da 1000 canli dogumda 8,1 olarak
saptanmustir [12]. Tayvan’da 2000-2008 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada ise [13]; 1000
canli dogumda 13,1 olarak bildirilmistir. Ulkemizde 2006 yilinda yapilan bir ¢alismada [14],
KKH prevelans1 7,77/1000 olarak bildirilmis ve literatiirdeki diger prevelans ¢aligmalari ile
uyumlu olarak izole ventrikiiler septal defekt (VSD) %32,6 ile en sik goriilen KKH iken,
ventrikiiler septal defekti (VSD) %15,9 ile patent duktus arteriyosus (PDA) ve %13,1 ile atriyal
septal defektin (ASD) izledigi goriilmiistiir. Fallot Tetralojisinin (TOF) (%5,8) en sik goriilen
siyanotik kalp defekti oldugu belirtilmistir.

Etiyoloji

Konjenital kalp hastaliklarmin bilinen nedenleri arasinda kromozomal anomaliler, tek
gen hastaliklar1, maternal teratojen maruziyeti yer almaktadir. Ancak sadece %15’inde altta
yatan bir neden gosterilebilmistir. KKH’larinin %85’inin etyolojisinde multifaktoriyel etkiler

s6z konusudur [15].

KONJENITAL KALP HASTALIKLARININ SINIFLAMASI

Dogustan kalp hastaliklar1 siyanozun bulunup bulunmamasma gore asiyanotik ve
siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 olarak ikiye ayrilir (Tablo 1). Asiyanotik konjenital kalp
hastaliklari; kalpte baskin olan fizyolojk yiikiin durumuna gore ayrica kendi igerisinde

smiflandirilabilir. En yaygin lezyonlar hacim yiikii olusturan sol sag santh lezyonlardir.



Sekil 1. Kojenital Kalp Hastaliklarinin Simiflandirilmasi [33].

Kojenital Kalp Hastahklan

Asiyonatik Siyonatik
 ——— [re—
Sol-Sag Santl Obstriiktif Pulmoner Kan Pulmoner Kan
Lezyonlar Lezyonlar Akimi Azalmig Akimi Artmig
= ASD PD = TOF | BAT
- VSD AD -IPulmoner aLrezZl Trunkus arter,
osus
= DA AK Ly Trikiispiit | Tek ventrikiil
atrezisi
= EYD TAPVD
— PAPVD

2.1.1. Sol-Sag Santh Lezyonlar

Sol-Sag Santli Lezyonlar klinikte ASD, VSD, PDA, EYD ve Parsiyel Anormal
Pulmoner Vendz Doniis (PAPVD) gibi hastaliklar ile ¢ok sik karsilagiimaktadir. Bu lezyonlar

maddeler halinde incelenerek sunulmustur.

2.1.1.1. Atriyal Septal Defekt (ASD)

Izole bir dogustan kardiyak anomali olan ASD, tiim dogustan kalp hastaliklar1 i¢erisinde
%5-10 goriilmektedir. Goriilme siklig1 hastalarin cinsiyetine gore incelendiginde kiz hastalarda
erkek hastalara kiyasla 2 kat daha fazla siklikta karsilagilmaktadir (37,38). KKH ile dogan
cocuklrin %30-50’sinde ASD bu kalp defektinin bir pargasmi olusturmaktadir. ASD kendi

icerisinde 3 tipe ayrilmaktadir. Bunlar;
1. Ostiyum sekundum defekt,

2. Primum defekt ve



3. Siniis venozus defekttir. Koronor siniis ASD ise nadir goriilen bir formudur. Ayrica Patent

Foremen Ovale (PFO) genellikle intrakardiyak sant olugturmayan bir tipidir.

ASD’lerin %50-70’ini olusturan ostiyum sekundum defekt fossa oavalis bdlgesinde yer
alir, kanin sol atriyumdan (LA) sag atriyuma (RA), sol-sag sant yapmasima neden olur. Yiizde
on oraninda bu olgularda APVD saptanir. Komplet EYD’nin pargasi olanlar da eklendiginde
ostiyum primer defekt tiim ASD’lerin yaklasik %30’unda goriiliir.

Siniis venosus tipi ASD ise %10 oraninda goriilmekte ve en sik siiperior vena kavanin
sag atriyuma girig bolgesinde olan siiperior vena kaval tipindedir. Bu durum ¢ogunlukla sag
akciger {ist pulmoner venin anormal déniisiiyle iliskilidir. Inferior vena kavanin sag atriyuma
giris bolgesinde goriilen inferior vena kaval tipi, sag akcigerin inferor vena kava igerisine
anormal doniisii ile iligkili oldugu bilinmektedir. Koroner sinus tipi ASD’de, koroner sinus

tavaninda defekt vardir (Sekil 1).

Sekil 2. ASD Tiplerinin gosterimi [34].

ASD Il (ostium
secundum
defect

fossa ovalis

AVSD (ostium
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sinus venosus
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coronary sinus defect

Hastalar genellikle semptom vermemektedir. Kariyak oskiiltasyonda ventrikiiliin
genislemesi, pulmoner kapakta velosite artismin eslik ettigi pulmoner arter dilatasyonu
goriilebilir. Pulmoner odakta daha belirgin olarak sistolik ejeksiyon {iflirlimii duyulur.
Elektrokardiyografide (EKG) sag aks sapmasi, hafif sag ventrikiil hipertrofisi ve sag dal blogu
gozlenir. Ekokardiyografi (EKO) defektin boyutu ve pozisyonunun belirlenmesinde kullanilir.
Belirgin sol-sag santtan dolay1 sag atriyal ve ventrikiiler genisleme, pulmoner kapakta kan akis

hizinin artmasiyla pulmoner arter dilatasyonu goriilebilir.



Orta-kiiciik ostiyum sekundum defekti olan hastalarda defekt, kendiliginden
kapanabilmektedir. Defektin sekiz milimetreden biiyilkk oldugu durumlarda nadiren
kendiliginden kapanmaktadir. ostiyum sekundum defektlerde enfektif endokardit (EE) riskinin
oldukga diisiik olmasindan dolay1 EE proflaksisi dnerilmemektedir. ASD yoluyla, paradoksik
emboli sonucu nadiren Serebrovaskiiler olay goriilebilmektedir. tedavi edilmeyen genis
defektlerde, hastaligm ilerleyen donemlerinde pulmoner hipertansiyon (PH) ve konjestif kalp

yetmezligi (KKY) gelisebilir [25,26].

2.1.1.2. Ventrikiiler Septal Defekt (VSD)

KKH’lar1 i¢inde %15-20’lik bir oranla en sik gorilen deformite VSD’dir.
Interventrikiiler septum, kii¢iik membrandz kisim ve genis miiskiiler kisim olarak iki boliimden
olusur. Miiskiiler septum ii¢ kisimdan meydana gelir; inlet septum, trabekiiler septum, outlet
septum. VSD’ler bu yerlesim yerlerine gore tiplendirilirler (Sekil 2). Buna ek olarak trabekiiler

septum anterior, posterior, orta ve apikal olarak da kisimlara ayrilir.

Sekil 3. VSD Tiplerinin gosterimi [37].
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Aort kapagmin hemen altinda yer alan kisim membrandz septum olarak adlandirilir.
Defektin bu bolgede yerlesen tipine membrandz VSD denir ki tiim VSD’lerin %70’ini kapsar.
Outlet defektler ie VSD’lerin %5-30’luk kismini teskil etmektedir. Bu VSD tipinde, aort
yaprak¢igmm VSD igerisinden prolobe olmasi, aort yetersizligine sebebiyet verebilir. Inlet

defektler ise trikiispit kapak septal yaprak¢igin altinda yer alirlar ve tiim VSD’lerin %5-8’ini



kismini olusturur. Trabekiiler veya miiskiiler defektler ise VSD’lerin kalan %5-20’lik kismin1

olusturmaktadir.

Kiigiik VSD’ler genellikle asemptomatik seyretmekteyken, orta-genis VSD’li
hastalarda siit ¢ocuklugu doneminde biiylime-gelisme geriligi, egzersiz intoleransi, tekrarlayan
akciger enfeksiyonlar siklikla goriilen ek sorunlardir. Kardiyak oskiiltasyonda sternum sol alt
kenarinda, mezokardiyak odakta, pansistolik {ifiirim duyulmasi onemli bir fizik muayene
bulgusudur. Kii¢iik VSD’lerde EKG’de patolojik bulguya rastlanmazken, orta- genis VSD’li
hastalarda sol ventrikiil hipertrofisi diisiindiiren bulgular dikkat ¢ceker. Defektin yeri ve boyutu
EKO ile belirlenebilir. Buna ek olarak EKO ile eslik eden diger anomalilerin varlig1 ve santin
miktar1 belirlenebilir. Inlet ve outlet defektler kendiliginden kapanmazken, membrandz ve
miiskiiler VSD’lerin %30-40’u hayatin ilk 6 ayi icerisinde kendiliginden kapanabilmektedir.
Genis VSD’li hastalarda 6-8 haftalik izlemde konjestif kalp yetmezligi gelistigi gozlenebilir.
Enfektif endokardit agisindan risk vardir. Konjestif kalp yetmezligi gelisen hastalarda kalp
yetmezligi tedavisi altinda yeterli kiloya ulagilmas1 beklenerek, ayni1 zamanda bu siire zarfinda
defektin kendiliginden olabildigince kiigiilmesi sonrasina ertelenerek operasyon geciktirilir.
Konjestif kalp yetmezligi tedavisi altinda biiyiime geriligi devam eden hastalar, hayatlarinin ilk
yilinda ameliyat edilirken; tibbi tedaviden yanit alinan siit ¢ocuklarmin ameliyati ise
geciktirilebilmektedir. Bir yasindan biiylik hastalarda pulmoner kan akiminin, sistemik kan

akimina oran1 (Qp/Qs orani) 2’nin {izerinde saptanirsa kapatma ameliyat1 gereklidir [25, 26].

2.1.1.3. Patent Duktus Arteriyozus (PDA)

Sol pulmoner arter ve sol subklavian arter ¢ikisindan yaklasik 5-10 mm distalindeki inen
aorta arasinda bulunan, fetal ‘duktus’ yapismin kalintisidir. Patent duktus arteriyosus prematiire
dogum disinda kalan grupta, tiim dogustan kalp defektlerinin %5 ini teskil eder. Kizlarda erkek
hastalara oranla 3 kat daha fazla saptanmaktadir. Kiigiik PDA’lar genellikle asemptomatik
seyirliyken genis ve/veya santlh PDA’lar, artmis akciger enfeksiyonu, atelektazi ve konjestif
kalp yetmez ligi(takipne ve yetersiz kilo aliminin da goriildiigii) riski tagir. Fizik incelemede
genis nabiz basinct ve sigrayici periferik nabiz karakteristik bulgulardir. Sternum sol ist
kenarmda(pulmoner odak) ve sol klavikula altinda duyulan devaml tiflirlim tipiktir. Sadece
viicudun alt yarisinda siyanoz goriilmesi, mevcut PDA’ya bagl sag-sol santin pulmoner

vaskiiler hastalik gelisgimine neden oldugunu gosteren bir bulgudur . Genis PDA’l1 hastalara ait
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EKG bulgular1 sol aks ve sol ventrikiil hipertrofisidir. EKO degerlendirmesinde patent duktus

arteriyosusun boyutlari, santin varligi, sol atriyum ve ventrikiil boyutlar1 gosterilebilir.

Duktus prematiire doganlarda hipoksi ve PGE1 saliminin devam etmesi nedeniyle agik
kalabilirken; zamaninda dogan bebeklerde media ve intima tabakalarma ait yapisal
bozukluklara bagli olarak kapanmayabilir. Bu nedenle prematiire bebeklerin aksine zamaninda
doganlarda PDA’nin kapanma olasilig1 azalmistir. PDA’l1 hastalar artmis enfektif endokardit
(EE) riski tagimaktadir. Genis sant oldugu durumda konjestif kalp yetmezligi ve tekrarlayan
akciger enfeksiyonlar1 ile karsilasilabilir. Zamaninda dogan bebeklerde yapisal bozukluk
nedeni ile farmakolojik kapatma tedavileri etkin degildir. Kalp yetmezligi gelismesi durumunda
antikonjestif tedavi uygulanabilir. Hemodinamik a¢idan 6nemli olan duktus, hastanin yasina
bakilmaksizin kapatilmalidir. Intrakardiyak Kkateterizasyonla cesitli cihazlar kullanilarak
PDA’lar kapatilabilmektedir. Bu tekniklere uygulanamaycagi durumlarda hastalara cerrahi

kapatma yontemi uygulanabilir [25, 26].

2.1.1.4. Komplet Endokardiyal Yastik Defekti (EYD)

Komplet endokardiyal yastik defekti KHH ler icinde %2 siklikla goriilmektedir.
Komplet EYD tanili hastalarin %70’1 Down Sendromludur. Down sendromlu ¢ocuklarda KKH
goriilme siklig1 %40 kadardir ve bu %50’si EYD’dir. Patolojik olarak, ostiyum primum ASD,
inlet VSD, mitral kapak anterior ve trikiispit kapak septal yapraklarinda yarik vardir (Sekil 3c).
Klinikte biiylime geriligi, konjestif kalp yetmezligi, tekrarlayan akciger enfeksiyonu bulgulari
siktir. Sternum sol alt kenarmda(mezokardiyak odak) holosistolik tifliriim tipik bulgudur. EKG
incelemesinde sol-siiperior QRS aksi karakteristik ozelligidir. Defektin boyutu ve agirlik
derecesi degerlendirilebilir anjiografik degerlendirmede spesifik ‘kugu boynu deformitesi’
goriilebilir. Bu hastalarda erken donemde kalp yetmezligi bulgular1 ve tekrarlayan akciger
enfeksiyonlari ile karsilasilir. Kapatilmayan defektle yasayan bir yas iistii hastalarda pulmoner
vaskiiler obstruktif hastalik gelistigi gozlenir. Buna izin vermemek icin erken siit cocuklugu

doneminde olabildigince erken miidahele edilmeli ve cerrahi diizeltme uygulanmalidir [25, 26].
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2.1.1.6. Parsiyel Anormal Pulmoner Venoéz Doniis (PAPVD)

Parsiyel anormal pulmoner vendz doniis (PAPVD) nadir bir konjenital anomali olup bir
ya da birden ¢ok pulmoner venin sag atriyuma ya da sistemik dolasima katildigi durumdur [38].
PAPVD nadir bir konjenital anomaldir. Bir veya daha ¢ok pulmoner venin sol atriyum diginda
sistemik dolasima katilmasi olarak tanimlanir [30]. Dogustan kalp hastaliklarinin %1-2’sini
olusturur. Ostiyum primum ASD’li hastalar genellikle ¢ocukluk ¢agi boyunca asemptomatiktir.
Ortak atriyum ya da mitral yetmezlik varliginda, tekrarlayan akciger enfeksiyonu, biiyiime
geriligi gibi belirtiler bulunabilir. Fizik muayenede mitral kapak yetmezligine bagl sistolik
ejeksiyon tfiirlimii duyulabilir. Elektrokardiyografide sol- siiperior QRS aksi1 karakteristiktir.
Olgularin yaklasik %50’sinde birinci derece atriyoventrikiiler blok bulunur. Ekokardiyografi
tan1 koydurur. Defekt kendiliginden kapanmaz. Parsiyel EYD varligi cerrahi onarim
endikasyonudur. Cocukluk caginda konjestif kalp yetmezligi goriilebilir. Bu durum mitral
yetmezlik ve diger eslik eden defektler ile iligkilidir. Erigkin ddnemde pulmoner hipertansiyon

gelisebilir. Hastalarin %20’sinde aritmiler goriiliir [25, 26].

2.1.2. Obstriiktif Lezyonlar

Kalbin sol tarafinin obstriiktif lezyonlar1 supramitral ring, mitral darhigi (MD), aort
darlig1 (AD) ve aort koarktasyonudur (AK). Bu lezyonlar izole olabilecegi gibi nadiren iki veya
daha fazlasi birlikte bulunabilir (1-3). Erken tani ve tedavi prognozu etkileyen Onemli
faktorlerdir. Kalbin sol tarafinin multipl obstriiktif lezyonlarinin erkeklerde daha fazla oldugu
(%79) ve ortalama yaslarmin 6.3 y1l oldugu saptanmistir (Tablo 1). Bagvuru yakinmalar1 en sik
solunum sikimtisi, ¢abuk yorulma ve morarmadir (Tablo 2). Sol kalbin multipl obstriiktif
lezyonlarinin birlikte goriilme sikliklari; mitral ve aort darhiginda %29, mitral darlig1 ve aort
koarktasyonunda %17, aort darligi ve aort koarktasyonunda %37°dir. Mitral darligi, aort
koarktasyonu ve aort darligmin birlikte goriilme siklig1 ise %17 olarak bulunmustur (Tablo 3).

En sik goriilen ek anomali (%62) ise bikiispit aortik kapaktir [40].

2.1.2.1. Pulmoner Darhk (PD)

Izole pulmoner stenoz tiim konjenital kalp hastaliklar1 icinde % 7-10 oraninda goriiliir.

Ug tipi vardir: valviiler, subvalviiler (infundibuler) ve supravalviiler pulmoner stenoz. Bazi
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vakalarda ise VSD veya ASD ile birlikte de goriilebilir. En sik goriilen tipi valviiler pulmoner
stenozdur. Valviiler pulmoner stenozda kapak kalin, fibrotik, semiliiner kapakgiklar deforme
ve komissiirler yapisiktir. Bu nedenle kapak sistolde tam olarak acilamaz. Sistolde agilma
oranina gore hafif, orta veya agir olabilir. Subvalviiler (infundibuler) ve supravalviiler pulmoner
stenoz daha az goriiliir. Supravalviiler pulmoner stenozda darlik kapagin yukarisinda,
bifurkasyon bdlgesinde veya dallarda olabilir. Dallarda ve yaygin olarak goriiliirse periferik
pulmoner stenoz adi da verilir [1-3]. Bu tip en sik Alagille sendromu, Williams sendromu ve
konjenital kizamikg¢ikta goriiliir. Subvalviiler pulmoner stenozda ise kapagin daha altinda yani
infundibuler bolgede kas hipertrofisine bagli tubuler sekilde darlik vardir. Her ii¢ tip darlikta
da darhigin derecesine bagli olarak sag ventrikiil i¢inde ve darligin proksimalinde basing artar
ve sag ventrikiil hipertrofiye olur. Bunun derecesi darligmm derecesine baghdir. Valviiler
pulmoner stenozlarin %10-15’1 displastik pulmoner kapaktir. Noonan Sendromlu hastalarin
2/3’1 bu tiptendir [1,2]. Bunda kapak kalin, fibrotik hatta mikzomat6zdiir, anulus ve anulus
istii ana pulmoner arterde de darlik vardir. Valviiler pulmoner stenozdan farkli olarak
poststenotik dilatasyon goriilmez. Pulmoner stenozun derecesi ise sag ventrikiil ile pulmoner
arter arasindaki basing farki (gradient) ile degerlendirilir [1-3]. Hafif-orta dereceli pulmoner
stenozlarda sag ventrikiil basinci sol ventrikiil basincindan daha diisiik iken, agir pulmoner
stenozda sol ventrikiil basincindan daha yiiksek olabilir. Eger intrakardiyak bir flant yoksa agir
stenozlarda bile siyanoz goriilmezken, agir pulmoner darlikli yenidoganlarda foramen ovaleden
sag-sol santa bagli siyanoz goriilebilir ki buna kritik pulmoner stenoz denir [1]. Hafif pulmoner
stenozda Sag ventrikiil ile pulmoner arter arasindaki basing farki yani gradient 30 mmHg’dan
azdir. Hastada hi¢ bir semptom yoktur. Sadece muayenede pulmoner odakta ejeksiyon kligi ve
kisa sistolik ejeksiyon iifiiriimii duyulur. ikinci kalp sesi ¢ifttir. Telekardiyografi genellikle
normaldir veya hafif pulmoner konus kabarikligi goriilebilir. EKG’de genellikle anormallik
farkedilmez. Orta pulmoner stenoz: Gradient 30-60 mmHg arasindadir. Klinik bulgu genellikle
yoktur. Bazen egzersiz intoleransi ve c¢abuk yorulma goriilebilir. Sag ventrikiil aktivitesi
artmsltir. Pulmoner odakta ejeksiyon kligi ve belirgin sistolik ejeksiyon iifiirimii duyulur ve S2
cifttir. Darligin derecesiyle orantili olarak iiflirlim sistol boyunca daha da uzun duyulur.
EKG’de sag aks, sag ventrikiil hipertrofisi vardir. Sag atriyum dilatasyonu belirtisi olarak sivri
P dalgalar1 goriilebilir. Telekardiyografide poststenotik dilatasyon nedeniyle pulmoner konus
kabariktir [4]. Akciger damarlanmasi normaldir. Agir pulmoner stenoz: Gradient 60 mmHg’dan
yiiksektir. Egzersiz intoleransi ve ¢abuk yorulma goriiliir. Seyrek olarak egzersizle gogiis agrisi,

senkop ve ani 6liim goriilebilir. Foramen ovale acgiksa veya ASD varsa, sagdan sola flant baglar
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ve siyanoz goriilebilir. Sag ventrikiil aktivitesi ¢ok artmgltir. Pulmoner odakta belirgin tril, cok
siddetli sistolik ejeksiyon iifliriimii duyulur. Ufiiriim tiim sistolii doldurur, ikinci kalp sesi iyi
duyulmaz ve iifiirlim sol omuza, boyna, akciger sahalarma hatta sirta yayilir. Ejeksiyon kligi de
kapaklar ¢ok az acildigr i¢cin artikk duyulmaz. Cok agir vakalarda periferik 6dem ve
hepatomegali gibi sag kalp yetersizligi bulgular1 goriilebilir. EKG*de sag aks deviasyonu, agir
sag ventrikiil hipertrofisi ve sivri P dalgalar1 vardir. Telekardiyografi’de sag kalp yetersizligi
veya trikiispid yetersizligi yoksa kardiyomegali genellikle goriilmez. Pulmoner konus cok

kabariktir (poststenotik dilatasyon). Akciger damarlanmasi azalmsltir (4).

2.1.2.2. Aort Darhgi (AD)

Tiim dogustan kalp hastaliklarinin %10’unu olusturur. Erkeklerde kizlardan dort kat
daha siktir.Aort darlig1 valviiler, subvalvuler ve supravalviiler diizeyde goriilebilir. En sik
valvular darlik goriiliircken (%71); subvalvuler darlik %23, supravalvuler darlik ise %5-6
oraninda goriilmektedir. Valvuler aort darligi, en sik bikiispit aortik kapak nedeniyle goriiliir.
Supravalvuler AD ise Williams sendromu ile birliktedir [25, 26]. Yapisik komissiirlii ve
egzantirik orifislibikiispit aort kapagi, en sik goriilen aortik kapak darligi formudur (%75). Daha
az goriilen tipi olan tek lateral baglantili, tek kaspli kapaktwr. En az goriilen formu ise
ayrismamis kaspl, stenotik orifisli kapaktir. Cogu bikiispit aort kapaginda darlik ¢ocukluk
caginda olmamakla birlikte zamanla kapagin kalsifiye olmasina ikincil eriskin yasinda gelisen
bir durumdur. Aort kapai ve ¢ikan aorta cogu zmaan hipoplastik olup mitral kapak hipoplazisi,
sol ventrikiiler kavite hipoplazisi veya sol ventrikiil ¢cikim yolu hipoplazisi ve VSD eslik eder.
Bu durumda Norwood ve Fontan ameliyatlar1 ile tek ventirikiiler diizeltme yapilir.
Supravalviiler aort darlig1 Valsalva Siniisiiniin iist kenarinda goriilen daralmayla karakterizedir
ve siklikla Williams Sendromu’na (Peri yiizi goriiniimii, mental retardasyon ve multiple
pulmoner arter darlig1) eslik eder. Subvalviiler (subaortik) darlikta basit bir zar (diskret)
bulunmasi veya sol ventrikiil ¢ikisinda tiinel seklinde uzun fibromuskiiler daralmasi
seklindedir. Klinikte pulmoner 6demle iligkili olarak tekrarlayan akciger enfeksiyonlari,
dolasim bozuklugu, egzersiz ntoleransi, egzersizle iliskili goglis agrisi, ¢abuk yorulma
goriilebilir. Agir aort darliginda S2°de paradoksal ¢iftlesme duyulabilir. EKG’de aort daliginin
agirhigma gore hafif olgularda hicbir bulgu olmazken agir olgularda sol ventrikiil hipertrofisi
bulgular1 goriilebilmektedir. Kriitik aort drligi olan yenidoganlar harig, yillar sonrasinda

ozellikle KKY gelisimine baglh erken donemde beklenmeyen kardiyomegali gelisebilir.
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2.1.2.3. Aort Koarktasyonu (AK)

Aort koarktasyonu inen aortanin sol subklavyen arter dalin1 verdikten sonra, duktus
arteriozus hizasinda daralmasidir [32]. Konjenital kalp hastaliklarinin %5-8’ini olusturur ve
1000 canlt dogumda 2- 6 bebekte goriiliir [33, 34]. Yenidogan doneminde PDA agikken
nabizlar arasinda belirgin fark alinamadigindan, sok tablosunda basvuran olgularda ise tiim
nabizlar alinamayabileceginden tanis1 kolayca atlanabilmektedir. Klinik olarak acillesen aort
koarktasyonlu bebeklerde acil tan1 ve uygun tedavisi yapilamazsa mortalite %85’lere

cikmaktadir [25,26]

2.1.2.4. Aortik Ark Kesintisi (KAA)

Kesintili Arcus Aorta nadir rastlanan, fatal seyirli kojenital kardiyak bir anomali olup,
arkus aortanin bir segmentinin atrezik olmasi seklinde tanimmlanir [47]. Dogustan kalp
hastaliklarmin %8-10’unu olusturan aort koarktasyonu, erkeklerde kizlardan iki kat daha fazla
goriilir. Koarktasyonun proksimal ve distal segmentleri arasinda kollateral dolasim
bulunurken, hastalarin %85’inde bikiispit kapak eslik eder. Turner sendromlu olgularin

%30’unda AK bulunur [25, 26].

2.1.3. Siyanotik Dogustan Kalp Hastahklan

2.1.3.1. Biiyiik Arterlerin Transpozisyonu (BAT)

Biiyiik arterlerin transpozisyonu (BAT) ise en sik goriilen konotrunkal anomalilerinden
biri olup, goriilme siklig1 tiim konjeital kalp anomalileri icinde %9-10"a kadar ¢ikabilmektedir.
Biiyiik arterlerin transpozisyonu tam veya diizeltilmis olabilir. Tam transpozisyon; basit
transpozisyon veya atriyo-ventrikiiler konkordans ve ventrikiilo-arteryel diskordans (pulmoner
arter sol, aorta sag ventrikiilden orijin almaktadir) ile seyreden anomali olarak tanimlanir.
Diizeltilmis transpozisyonda ise atrio-ventrikiiler ve ventrikiilo-arteryel diskordans mevcuttur
(sag atrium morfolojik sol ventrikiile, sol atrium ise morfolojik sag ventrikiile acilirken,
pulmoner arter sol, aorta sag ventrikiilden orijin almaktadir. Aort viicuda desatiire kani tasir,
onden ve sag ventrikiilden ¢ikar. Pulmoner arter arkadan, sol ventrikiilden ¢ikar ve akcigerlere

oksijenlenmis kam tasir. Tiim viicutta hipoksik kanin dolagsmasi yasamla bagdasamaz. iki
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dolasimin karigmasina izin veren ASD, VSD ya da PDA gibi defektler yasam i¢in gereklidir.
Siyanoz dogumdan itibaren her zaman vardir. Hipoksemi oksijene yanit vermez. Fizik
muayenede yenidoganda orta-agir siyanoza takipne eslik eder. Ikinci kalp sesi tek ve siddetlidir.
VSD ile birlikte olan hastalarda holosistolik VSD {tifiirtimii duyulabilir. Elektrokardiyografide
sag QRS aks1 vardrr. 11k giinlerden sonra genellikle sag ventrikiil hipertrofisi bulunur. Tani1 igin
anatomik ve fonksiyonel bilgiyi ekokardiyografi saglar.Cerrahiye kadar gecen siirede PGEI
inflizyonu ile duktus acik tutulmalidir. Karigimi yeterli olmayan olgularda operasyona kadar

balon atriyal septostomi yapilir. Hastalara en kisa siirede cerrahi diizeltme yapilmahidir [25, 26].

2.1.3.2. Biiyiik Arterlerin Dogustan Diizeltilmis Transpozisyonu

Biiyiik arterlerin dogustan diizeltilmis transpozisyonunda (L-TGA) uygunsuz bir
atriyoventrikiiler (AV) baglant1 (sag atriyum sol ventrikiile ve sol atriyum sag ventrikiile) ve
uygunsuz bir ventrikiilo-arteriyel baglant1 (sol ventrikiil pulmoner artere ve sag ventrikiil
aortaya) vardir. Ventrikiil inversiyonu ile birlikte AV kapak inversiyonu da vardir. Bu ¢ift
uygunsuzluk sonucunda sistemik ve pulmoner vendz doniisler uygun biiylik arterlere akar,
bundan dolay1 diizeltilmis transpozisyon terimi kullanilir [38]. Diizeltilmis transpozisyon nadir
bir malformasyondur, konjenital kalp hastalig1 olan Cocuklarin yiizde 1liinden azinda olusur.
Hastalarin Cogunda bir ventrikiiler septal defekt (VSD) (%90) ve/veya pulmoner darlik vardir.
Vakalarin kiiciik bir kisminda (bildirilen serilerin yaklasik %10iunda) eslik eden kardiyak
defekt yoktur [39]. Boyle hastalar pembe ve asemptomatiktir ve dokuzuncu dekada kadar sag
kalim bildirilmistir. Bu hastalarin hemen hemen iigte birinde degisik derecelerde AV ileti
gecikmesi vardir. Tam kalp blogu dogumda var olabilir (hastalarin yaklasik %10°u) ve yilda
hastalarin %2 kadarinda olustugu soylenir [40].

2.1.3.3. Fallot Tetralojisi (TOF)

Fallot tetralojisi (TOF) tiim dogumsal kalp hastaliklarinin %10’ nu olusturur ve siyanotik
kalp hastaliklarmm da en basta gelenidir [41]. Fallot tetralojisinin tedavisi cerrahidir. Tam
diizeltme yapilan TOF’lu hastalarin %85’inin eriskin caga ulasabildikleri gézlemlenmektedir
[41]. Eskiden tam diizeltme i¢in iki yasina kadar beklemek tercih edilirken, son 30 yillik siiregte

eger pulmoner yatak uygunsa, bir yagindan once tam diizetme yapilmaktadir. Erken donemde
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tam diizeltme yapilmasi, iki asamali ameliyatin getirdigi riski ortadan kaldirir. Pulmoner
arterlere ve akciger parankimine erken donemde normal kan akimmi saglayarak, kronik
hipokseminin etkilerinden korur. Sag ventrikiil Onilindeki basing yiikii kalktigindan sag
ventrikiil hipertrofisi geriler. BarattBoyes [42] 1969°da, Castafieda ve ark. [43] 1972’de erken
donemde tam diizeltme ameliyat1 sonrasi iyi sonuglarmi bildirmislerdir. Fallot tetralojili
hastalarda ideal cerrahi yaklagim nasil olmalidir diye sordugumuzda; cerrahi prosediir tek
asamadan olugsmali, miimkiinse ritim siniis olarak kalmali, sag ventrikiil ¢ikim yolunda rezidiiel
darlik olmamali ve pulmoner kapak kompetan olmalidir. Fallot tetralojisinin klasik tedavisinde
tercih olarak, infant donemindeki hastalarda palyatif bir prosediir (sant ameliyati) tercih

edilirken, daha sonra 1-2 yas civarinda tam diizeltme ameliyat1 uygulanabilir [41].

2.1.3.4. Total Anormal Pulmoner Venoéz Doniis (TAPVD)

Tim dogustan kalp hastaliklarinin %1’ini olusturur. Pulmoner venler ile sol atriyum
arasinda dogrudan iliski yoktur. Pulmoner venler direkt veya sistemik venler araciligi ile sag
atriyuma agilir. Pulmoner venlerin acildig1 yere bagh olarak suprakardiyak, kardiyak,
infrakardiyak ve mikst olmak iizere dort tipi vardir. Suprakardiyak tip, TPVDA’11 hastalarin
%50’sin1 olusturur ve ortak pulmoner vendz sinus sol vertikal ven ve sol innominate ven yolu
ile siiperior vena kavaya dokiiliir. Kardiyak tipte pulmoner venler sag atriyuma ayr1 ayri dort
yerden veya ortak pulmoner vendz sinus aracilif1 ile koroner siniise agilir. Infrakardiyak tip,
TPVDA’li hastalarin %20’sini olusturur. Ortak pulmoner vendz sinus portal ven, duktus
venosus, hepatik ven veya inferior vena kava acilir. Siyanoz, biiylime geriligi, konjestif kalp
yetmezligi ve tekrarlayan akciger enfeksiyonlar1 goriilebilir. Elektrokardiyografide sag
ventrikiil hipertrofisi, direk grafide suprakardiyak tip TPVDA’de ‘kardan adam’ belirtisi ya da
‘8’ sekli goriilebilir. Cerrahi onarim yapilmazsa hastalarm ¢ogu bir yasindan 6nce kaybedilirler

[25, 26].

2.1.3.5. Trikiispid Atrezisi (TA)

Trikiispit atrezisi sag atriyum ile sag ventrikiilii birbirinden ayiran trikiispit kapagin
yoklugu veya kaynasmasi ile karakterize siyanotik, dogumsal bir kalp hastaligidir. Sag

atriyumdan sag ventrikiile kan akimi olmamaktadir. Sonug olarak sag ventrikiil kiigiik kalir ve
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tam olarak gelisemez. Siklikla foramen ovale patensi, ventrikiiler septal defekt, sag ventrikiiliin
gelisim geriligi, sol ventrikiiliin hipertrofisi birlikte bulunur. Vakalarin hayatta kalmasi
atriyumlar ve ventrikiiller arasinda bir delik bulunmasma baglidir. Boylece sag atriyuma geri
donen oksijenden fakir vendz kan iki atriyum arasindaki delikten sol atriyuma geger. Burada
kan akcigerden gelen temizlenmis oksijenden zengin kan ile karigir. Bu oksijenden fakir kan
karigiminin ¢ogu sol ventrikiile geger ve aort ile viicuda tasmnir. Sol ventrikiilde kalan kan, iki
ventrikiil arasindaki delik ile kiiciik olan sag ventrikiile gecer ve buradan akciger atardamari ile
tekrar akcigere pompalanir. Bu anormal kan akimindan dolay1 siyanoz ortaya ¢ikar. Bu
vakalarda akcigerlere giden kan akimi az ise kan akimini artirmak ve siyanozu azaltmak i¢in
genellikle sant ameliyati yapilmasi gerekli olur. Trikiispid atrezili vakalarin bazilarinda ise
akcigere giden kan akimi asir1 olabilir. Bu vakalarda ise akciger atardamarida kan basincinin
artmamasi i¢in, akcigerlere giden kan miktarinin azaltilmasi gerekir. Bu isleme pulmoner arter
banding denir. Trikiispit atrezili vakalara Fontan ameliyat1 ile fizyolojik tam diizeltme
uygulanabilir. Bu ameliyatla sag atriyuma donen oksijenden fakir kan, olusturulan tiinel veya
baglantilar yardimiyla oksijenlenmek iizere dogrudan dogruya akcigerlere yonlendirilir.
Oksijenden fakir bu kan, kalbe ugramayacagi i¢in, kan karisimi ve dolayisi ile siyanoz ortadan
kalkar. Fontan ameliyatinda gelismemis olan sag ventrikiil, dolasim disinda birakilir. Kanin
akcigerlere gidisi pasif olarak saglanir. Bu nedenle akciger damarlarinin iyi gelismis olmasi ve
basincinin sistemik vendz basingtan daha diisiik olmas1 gerekmektedir. Hastaya oksijen, asidoz
varsa bikarbonat tedavisi ile suportif tedavi yapilirken yeterli ASD yoksa acilen septostomi
uygulanir. VSD yoksa veya kiigiik ise hastanin yasamas1 PDA’ya bagimlidir. Bu durumda PGE
inflizyonu ve ardindan hemen sant ameliyat1 gerekir. Bu tip paliyatif yontemlerle yasatilan

hastada bir kag¢ sene i¢inde diizeltici ameliyatlar uygulanir.

2.1.3.6. Hipoplastik Sol Kalp Sendromu (HSKS)

Hipoplastik sol kalp sendromu (HSKS) dogustan kalp anomalileri i¢inde 6zel bir yeri
olan ‘tek ventrikiil patolojisi’dir. Bu patoloji; sol ventrikiil, mitral kapak ve aort kapagi
hipoplazisi veya yoklugu ve ¢ikan aortanin agir hipoplazisi ile karakterizedir Hipoplastik sol
kalp sendromu (HSKS) kalbin sol tarafindaki kalp i¢i ve kalp dis1 yapilarin gesitli derecelerde
embriyolojik gelisme kusuru gostermesi seklinde tanimlanabilir. Bu anomalide sol ventrikiil,
mitral kapak, aort kapagi ve ¢ikan aorta etkilenmistir [44]. Tiim dogustan kalp hastaliklar

icinde %1-3 oraninda goriiliir ve tek ventrikiil anomalileri arasinda en sik izlenen patolojidir
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[44]. Olgularin %25°i herhangi bir cerrahi girisim uygulanmadigi takdirde hayatin ilk
haftasinda kardiyak nedenlerle kaybedilmektedir. Hipoplastik sol kalp sendromunda taninin
anne karninda fotal ultrasonografi ile konmasi etkin bir tedavi yapilabilmesi agisindan
onemlidir. Genellikle hamileligin 18-22. haftasinda yapilan fotal ultrasonografi ile HSKS
tanisini koymak miimkiindiir.[44-46].

2.1.3.7. Ebstein Anomalisi (EA)

Trikiispit kapaklarn Ebstein anomalisi tim KKH’nin %1’inden azmi olusturur.
Trikiispit kapagin septal ve posterior yaprakciklari, sag ventrikiil kavitesinin i¢inde apekse
dogru yerlesmistir. Bu durumda sag ventrikiiliin bir kismi sag atriyuma dahil olur ve sag
ventrikiil fonksiyonel hipoplazisiyle sonuclanir. Tiim hastalarda sag-sol santh interatriyal
baglant1 vardwr. Siklikla ‘Wolf Parkinson White’ sendromu eslik eder ve hastalarda
supraventrikiiler tasikardi yatkinligini olusturur [25, 26].

2.1.3.8. Tek Ventrikiil Fizyolojisi (TVF)

Tiim dogustan kalp hastaliklarinin %1’inden azini olusturur. Her iki atriyoventrikiiler
kapak, ana tek ventrikiile acilir ve ana odacik bulboventrikiiler foramen yoluyla rudimenter bir
odaciga baglanir. Ana odaciktan tek biiyiik arter ¢ikarken, digeri rudimenter odaciktan ¢ikar.
Olgularmn %85’inde biiyiik arter transpozisyonu bulunur. Dogumdan itibaren farkli derecelerde
siyanoz bulunabilir. Fizik muayene bulgular1 pulmoner kan akimina baglidir. Pulmoner kan
akiminda artis varsa, fizik muayene bulgular1 genis VSD’li hastalara benzerken; pulmoner kan
akiminda azalma varsa FT a benzer. Pulmoner darli§1 olmayan hastalarda erken siit cocuklugu
doneminde pulmoner hipertansiyon veya konjestif kalp yetmezligi gelisebilir. Cerrahi
uygulanmayan hastalar genellikle bir yil icerisinde kaybedilirler. Palyatif operasyonlar

ardindan 18-24 aylikken Fontan tipi ameliyat uygulanir [25, 26].
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2.1.3.9. Cift Cikish Sag Ventrikiil (CCSV)

Tiim KKH’larinm %1’inden azin1 olusturur. Siklikla diger kompleks defektlerin eslik
ettigi heterotaksili hastalarda bulunur. Hem aorta hem de pulmoner arter sag ventrikiilden
cikarken, sol ventrikiiliin tek ¢ikis1 genis VSD’dir. Ventrikiiler septal defektin pozisyonu ve
pulmoner darligin varligi hemodinamik durumu etkiler ve cift ¢ikisl sag ventrikiil tiplerini
belirler. Klinik bulgular ¢ift ¢ikisli sag ventrikiiliin tipine gore degisir. PD’lig1 olmayan
subaortik VSD’li olgularda siyanoz hafifken, PD’l1 olgularda siyanoz belirgindir ve klinik FT e
benzer.Kalp yetmezligi tedavisi ve defektin tipine gore diizeltici operasyonlar yapilmalidir [25,

26].

2.2. Edinsel Kalp Hastalhklan

Edinsel kalp hastaliklari, kardiyomiyopatiler; miyokardtler ve enfektif endokardit dahil
olmak tizere kardiyovaskiiler enfeksiyonlar; akut romatizmal ates ve kalp kapak hastaliklar1

yaygin olarak goriilmektedir.

2.2.1. Primer Miyokard Hastahklar

2.2.1.1. Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKM)

Hipertrofik kardiyomiyopatide olgularin 6nemli bir kisminda sol ventrikiil ¢ikis yolunda
ileri derecede hipertrofiye olan septumum ve dolayli olarak da mitral 6n yapragin neden oldugu
bir obstriiksiyon s6z konusudur. Olgularm biiyiik ¢ogunlugunda ana semptomlar gégiis agrisi,
nefes darlig1 ve senkoptur. Bugiine kadar bir¢ok yontem ile sol ventrikiil ¢ikis yolundaki bu
engel azaltilmaya calisilmis ise de bunladan higbiri hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatinin
tedavisinde tek secenek haline gelememistir. Son bir iki yildir ¢esitli lilkelerde bazal septumu
besleyen septal arterin tikanarak sptumda olusturulan infarktiis neticeinde sol ventrikiil ¢ikis
yolundaki basmg¢ farkinin, adele kitlesindeki azalma nedeniyle diistiigi e olgularin

semptomlarinda belirgin diizelme oldugu gosterilmeye baslanmistir [47].
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2.2.1.2. Diyabetik Anne Bebegi (DAB)

Gebelikte ve gebelik Oncesi goriilen diyabetes mellitus, perinatal morbidite ve
mortaliteyi artiran, spontan abortus, Oli dogum, konjenital anomali gibi c¢esitli
komplikasyonlara neden olabilen bir hastaliktir (1). Gebelikte diyabetes mellitus goriilme
sikligr %1-10 arasinda degismektedir (2). Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) goriilen
annelerde preeklampsi, polihidramniyoz gozlenirken fetiiste makrozomi, intrauterin biiylime
kisithiligr goriilebilir. Yenidogan bebekte ise hipoglisemi, hipokalsemi, hiperbilirubinemi ve
polisitemi diyabetin komplikasyonlar1 arasinda yer alir [S0-52] Diyabetik anne bebeklerinde
(DAB) diyabet goriilemeyen anne bebeklerine gore perinatal donemde mortalitenin 3 Kkat,
hayatin ilk yilinda mortalite oraninin 9 kat, ciddi konjenital anomali riskinin 3 kat, gestasyon
haftasma gore yliksek dogum tartili (LGA) dogum oraninin 3.6 kat arttig1 bildirilmistir [62].
Perinatal mortalitede artisin yan sira dniimiizdeki 10 yil i¢inde tip II diyabet gelisme riski de
9%20-30 artig gostermektedir. Obezite ve bozulmus glukoz toleransi oraninda artis, DAB
sayisinda artisa neden olmaktadir. Gebelikteki diyabet yonetiminde tiim ilerlemelere ragmen,;
giinimiizde gebelikte dikkatli izlem ve DAB’a uygun yaklasim biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu
calismada diyabetik anne bebeklerinin yenidogan sorunlarinin ve gebelikte anneye ait risk

faktorlerinin degerlendirilmesi amaglandi [49].

2.2.1.3. Dilate ve Konjestif Kardiyomiyopati (DKMP/KKMP)

Dilate kardiyomiyopati, en sik goriilen kardiyomiyopati tipi olup; gliniimiizde kalp nakli
uygulanan hastalarin 6nemli bir kismini1 olusturmasi agisindan 6énemli bir saglik sorunudur.
Dilate kardiyomiyopati, sol veya her iki ventrikiiliin dilatasyonu ve azalmis kontraksiyonu ile
karakterizedir. Idiopatik, genetik, viral, immiin, toksik nedenli olabilecegi gibi, mevcut
miyokardiyal yliklenme veya iskemi bulgular1 ile agiklanamayacak diizeyde miyokardiyal
disfonksiyon gosteren diger kardiyovaskiiler hastaliklarda da goriilebilir. Idiopatik dilate
kardiyomiyopati vakalarin %50’sini olugturur ve 100.000°de 36,5 goriiliir (53, 54). Cocuklarda
yapilan bir ¢alismada en sik dilate kardiyomiyopati yapan sebepler arasinda %47 idiopatik,
%12 miyokardit, %11 koroner arter hastalig1i, %30 oraninda diger sebepler bulunmustur [55].
Baska bir ¢caligsmada ise 2 yasindan 6nce tani konan 24 hastanin %45’ inde miyokardit, %25’inde
endokardiyal fibroelastozis saptanmis, %20-30 arasinda familyal olabilecegi rapor edilmistir
[56]. Cocuklarda goriilen miyokardit epidemilerinin en sik nedeni koksaki B viriistidiir. Yapilan
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bir calismada koksaki B viriis antikorlar1 dilate kardiyomiyopatili olgularda kontrollere gore
daha yiiksek bulunmus, ancak bunlarin ¢ogunda endomiyokardiyal biyopsi ile aktif ya da
gecirilmis miyokardite ait bulgu saptanamamistir. Familyal gecislerin yaklagik %701 otozomal
dominant formda olup, otozomal resesif, X’e bagli gecis ve mitokondriyal gecis paternleri de
bildirilmistir [56]. Duchenne-Becker muskuler distrofisinde goriilen ge¢ baslangicli dilate
kardiyomiyopatide distrofin geninin X’e bagli dilate kardiyomiyopatiden sorumlu oldugu
gosterilmistir [57]. Son ¢aligmalarda dilate kardiyomiyopatinin iskelet ve sarkolemma hastalig1
olmasi hipotezine dayanarak familyal ve sporadik olgularda sarkoglikan genine ait mutasyonlar
tanimlanmistir [58]. Kardiyak 3 miyozin, troponin T ve aktin genindeki mutasyonlar konjestif
kalp yetersizligine ve ani 6liime sebep olabilmektedir [58]. Mitokondriyal DNA mutasyonlar1
ve mitokondriyal anomaliler dilate kardiyomiyopatili hastalarin %22’sinde saptanmis ve bu
olgularin miyokardinda respiratuvar enzim komplekslerinden sitokrom C oksidaz diizeylerinde
belirgin azalma oldugu gézlenmistir [59]. Dilate kardiyomiyopatili olgularda miyositlere kars1
hiimoral, hiicresel otoimmiin reaktivite ile azalmis naturel killer ve anormal siipresor hiicre
aktivasyonu gozlenmis- tir [55,59]. Bu immiin defektlerin dilate kardiyomiyopati gelismesinde
onemli bir etyolojik faktor olabilecegi one siiriilmiistiir. Familyal karnitin eksikligi dilate
kardiyomiyopatiye neden olabilen bir lipid metabolizma bozuklugudur. Uzun zincirli yag
asitlerinin B oksidasyonunun oldugu mitokondriye tasmmasinda defekt mevcuttur. Bu
hastalikta metabolik ensefalopati, hipoglisemi ve kas zayiflig1 ile dilate kardiyomiyopati ve

konjestif kalp yetersizligi bulgular1 ortaya ¢ikmaktadr [59].

2.2.1.5. Endokardiyal Fibroelastozis (EFE)

Endokardiyal fibroelastozis (EFE), temel olarak sol ventrikiilii etkileyen elastin ve
kollajen fiberlerinin endokardiyum icinde difliz proliferasyonu ile karakterize nadir bir
kardiyak bozukluktur [60]. Bu esas olarak azalmifl kompliyans ve atim hacmine neden olur.
Aort stenozu, koarktasyonu veya sol koroner arter veya pulmoner trunkustan orijin alan yapisal
bir kardiyak anomalinin varligina gore primer ve sekonder formlar olarak siniflandirilir [71]
Anomalilerin yoklugunda primer hastalik denir. Bir¢ok yazar EFE’yi myokardiyumdaki strese
sekonder endokardiyumda olan reaktif bir olay olarak diifliinlir Kardiyomiyopatiler (KM)
prenatal donemdeki kardiyovaskiiler tanilarin %8-11’ini oluflturur [62]. Kardiyovaskiiler
hastalig1 olan yenidoganlarin %3’tine KM tanis1 konur [63] Tek gen hastaliklar1 (Noonan

sendromu, metabolik bozukluklar, familyal KM, konjenital myotonik distrofi, X’e bag I
22



myotubuler miyopati), mitokondriyel bozukluklar, kromozom anormallikleri ve o talasemi
rekiirrens riski tafliyan primer KM’lerin intrinsik ve familyal sebepleridir. Primer KM’lerin
ekstrinsik sebepleri fetal myokard disfonksiyonu, maternal hematolojik indeksler ve serolojik
califl- malar, gerktiginde amniyosentez ve anemi arafl- tirmasi i¢in invazif fetal 6rnekleme,
trombositopeni, spesifik enfeksiydz ajanlar i¢in yiiksek spesifiteli IgM titreleri, viral kiiltlirler

ve polimeraz zincir reaksiyonunun arafltirilmasmni gerektirir [64-66].

2.2.1.6. Doksorubisin Kardiyomiyopatisi

Doksurubisin kardiyomiyopatisi ¢ocuklarda kronik KKY’nin en sik nedeni olarak
bilinmektedir. Etkin bir antitimor ajan olan doksorubisinin kardiyotoksik yan etkisi, ilacin
terapotik kullanimini kisitlamakta, kardiyotoksisitenin belirlenmesi ve Onlenmesi Onem
kazanmaktadir. Kardiyotoksisitenin patogenezinden agirlikli olarak serbest radikallerde ve
lipid peroksidasyon iiriinlerinde artig, antioksidan enzimlerde azalma sorumlu tutulmaktadir.
Dilate LV, kasilmanin azalmasi LV’nin dolus basincinda artma ve kalp debisinin azalmasi
patofizolojik ozelliklerini olusturur. Kalp yetersizligi gelisene kadar hastalar genellikle
asemptomatiktir. Hastalarda semptomlarin baslamasindan 2-4 ay Once doksorubisin alma
Oykiisii vardir. Nadiren tedavinin tamamlanmasindan yillar sonra ortaya ¢ikar. Bazen ¢arpinti,
Oksiiriik ve substernal agri hissi de goriilebilir. Semptomatik kardiyomiyopati yliksek mortalite
oranina sahiptir. ¢ yillik sagkalim oran1 yaklasik %20’dir ve hastaligin baslangicindan itibaren

yaklasik 9 y1l icinde tiim hastalar kaybedilir [25].

2.2.1.7. Karnitin Eksikligi

Karnitin uzun zincirli yag asitlerinin mitokondriyal zardan transportu i¢in gerekli bir
kofaktordiir. Karnitin eksikligi klasik olarak miyopatik veya sistemik form olarak aynidir.
Miyopatik form proksimal kaslarda zayiflig1 kas karnitin diizeyi ve kas lifleri arasinda lipid
damlaciklarinin gosterilmesi ile karakterizedir. Sistemik eksiklikte ise serum, karaciger ve kas

karnitininde azalma, tekrarlayan hepatik ensefalopati ataklar1 goriiliir [25].

2.2.1.8. Restriktif Kardiyomiyopati
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Restriktif kardiyomiyopati (KMP) kalbin sistolik fonksiyonlarmnin ve duvar
kalinliklarinin normal ya da normale yakin oldugu, diyastolik voliimiin azaldig1 ve restriktif
dolus paterninin gézlendigi bir kalp kas1 hastaligidir [67]. Her iki ventrikiiliin tutulabilecegi
gibi sadece tek bir ventrikiilde de patolojik bulgular izlenebilir. Restriktif KMP'nin etyolojisi
ve ailesel karakteri halen aydinlatilmis degildir. Amiloidoz, sarkoidoz veya endomiyokardiyal
hastaliklar ile iligkili olabilecegi gibi altta yatan belirli bir neden olmaksizin da (primer veya

idiyopatik) ortaya ¢ikabilir [68].

2.2.2. Kardiyovaskiiler Enfeksiyonlar

2.2.2.1. Enfektif Endokardit

Enfektif endokardit (EE) en az ii¢ nedenden 6tiirii 6zel bir hastaliktir: Birincisi, son 30
yil igerisinde hastaligin ne insidansi ne de mortalitesi azalmistir [70]. Tan1 ve tedavi alaninda
yasanan dnemli gelismelere ragmen, hastaligin prognozu hala kotiidiir ve mortalitesi yiiksektir.
Ikincisi, EE tek tip bir hastalik degildir ve baslangictaki klinik tabloya, altta yatan kardiyak
hastaliga (varsa), siirece katilan mikroorganizmaya, komplikasyonlarin varligma ya da
yokluguna ve hastanin 6zelliklerine gore degisen farkli bigimlerde kendini gosterir. Bu nedenle
EE, birinci basamak hekimlerini, kardiyologlari, cerrahlari, mikrobiyologlari, enfeksiyon
hastaliklar1 uzmanlarini ve genellikle ndrolog, beyin ve sinir cerrahi, radyolog ve patolog gibi
diger uzmanlar1 da kapsayan ortak bir yaklasim gerektirir [71]. Ugiinciisii hastaligm diisiik
insidansi, rastgele yontemli calismalarin yoklugu ve kisith sayida meta-analizden oOtiirii
kilavuzlar siklikla uzman goriisiine dayanmaktadir [73,74]. EE insidansi iilkeden tilkeye 100
000 kisi-y1l1 bagina 3 ile 10 atak arasinda degisiklik gostermektedir. Bu farklilik, gercek bir de-

giskenlikten ¢ok, tarama ¢aligmalar1 arasindaki yontem farkliliklarini yansitiyor olabilir[69].

2.2.2.2. Miyokardit

Klinik olarak tani konulacak kadar agir miyokarditler nadirdir ancak hafif ve subklinik
olgular daha sik goriilmektedir. Vral miyokarditin tutulumunda temel mekanima viral
replikasyona bagli miyokard hasarindan ¢ok hiicresel yolla olusan immiinolojik reaksiyon
olduguna inanilmaktadir. Otopside miyokarddan viriis izolasyonu nadirdir Makroskopik

incelemede enflamassyonlu miyokardiyum yumusak, gevsek ve soluktur ve skarli alanlar igerir.
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Mikroskopik incelemede akut evrede plazma hiicreleri, mononiikleer lokositler ve bazi
eozinofiller ile yamali infiltrasyon, sonraki evrelerde ise dev hiicre inflatrasyonu goriiliir. Kan,
disk1 veya bogaz calkantisindan alinan viral kiiltiirlerden viiis izolasyonu yapilmalidir. Akut ve
konvelanss donemlerdeki serumlarin incelenmesiyle serolojik titrelerdeki yilikselme
kiyaslkanmalidir. Akut miyokardit semptomatik yenidoganda hastaligin mortalitesi %75 kadar

yiiksektir. Hastalarin tamami, 6zellikle hafif inflamasyonu bulunanlar tamamen iyilesir [25].

2.2.2.3. Perikardit

Ozellikle siit gocugu déneminde olmak iizere viral enfeksiyonlarin perikarditin en sik
nedei oldugu sanilmaktadir. Miyokardite neen olan bir ¢ok viriis benzer sekilde perikardite de
sebep olabilmektedir. Perikardin pariyetal ve visseral katmanlarinda inflamasyon mevcuttur.

Perikardiyal eflizyon ser6fibrindzz hemorajik veya piiriilan olabilir.

2.2.2.4. Kawasaki Hastahgi

Kawasaki hastalig1 ilk kez 1967 yilinda Japonya’da tanimlanmis olan ates, dokiintii,
bilateral eksiidatif olmayan konjunktival konjesyon, servikal lenfadenit, el ve ayaklarda sislik
ve eritem ile karakterize bir vaskiilittir [74]. Cocukluk ¢aginda Henoch Schonlein vaskiilitinden
sonra en sik goriilen ikinci vaskiilit nedenidir. Gelismis {ilkelerde ¢ocuklardaki edinsel kalp
hastaliklarinin en sik nedenidir. Heniiz etiyolojisi ve patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir
[75]. Hastaligin klinik 6nemine neden olan kalp komplikasyonlarmmin onlenmesi ig¢in, akut
doneminde tani1 koyulmasi ve intravendz immiinglobiilin (IVIG) ile yiliksek doz ASA
tedavisinin erken donemde baslanmas1 gereklidir. Hastaligin klinik olarak 3 evresi vardir. Akut
atesli faz 1-2 hafta siirer, tanisal bulgular bu evrede gozlenirken, ekokardiyografide koroner
anevrizmasi genellikle gozlenmez. Subakut faz ates, dokiintii, lenfadenopati diizelince baslar,
4. haftanin sonuna kadar siirer, parmaklarda soyulmalar ve trombositoz gelisir, koroner arter
lezyonlarmin en sik gelistigi ve ani &liim riskinin en fazla oldugu evredir. ikinci olgumuz baska
bir hastanede 7 giin yatirildig1 hastanemize ge¢ bagvurdu. Tan1 ve tedavisi gecikti. Hastaligin
subakut fazinda ekokardiyografide koroner arter dilatasyonu saptandi. Kasapg¢opur ve ark.’nin
[86] yaptig1 bir calismada koroner arter tutulumunun % 4-5 oldugu saptanmistir. Konvalesan
faz tiim klinik bulgularin yatigmasiyla baglar ve genellikle 6-8 haftalara dek, sedimentasyon

hiz1 normale gelene kadar siirer [2,3].
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Kawasaki hastaligi, cocuklarda akut romatizmal ates sikliginin azalmasi nedeniyle
Amerika Birlesik Devletleri ve diger gelismis iilkelerde edinilmis kalp hastali§i nedenleri
arasinda ilk siraya yiikselmistir [4,5]. Kawasaki hastaligi siklikla bes yas alt1 gocuklar1 etkileyen
akut atesle seyreden coklu sistemleri etkileyen bir vaskiilittir. Hastaligin tanisi klinik
bulgulardan olusan tani kriterlerine dayanarak konur [6]. Hastaligin en korkulan yonii tedavi
edilmeyen olgularin yaklasik %20-25’inde gelisen koroner arter tutulumudur [7]. Erken tan1
konmasi ve tedavi edilmesi ile koroner arter tutulum riski azalmaktadir [79]. Kawasaki
hastaliginda hastalarin %85°1 bes ya- sindan kiiciik cocuklardir. Alt1 aydan kiiglik ve sekiz yasin
istiindeki cocuklarda daha az siklikta rastlanilmaktadir ve bu c¢ocuklarda koroner arter
anevrizmasi gelisme riski daha fazla olmaktadir. Biitiin irk ve etnik kokenleri etkileyebilirse de
en sik Japonya ve Uzakdogu iilkelerinde goriilmektedir. Ortalama goriilme hizi Japonya’da 5
yas alt1 cocuklarda 188/100.000°dir [8]. Ulkemizde Kawasaki hastalig1 insidansi ile ilgili yeterli
veri bulunmamaktadir ve smirli sayida olgu serileri bildirilmistir [9,10]. Kanra ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, alt1 yil icinde dokuz olguya rastladiklarini bildirmislerd
Epidemiyolojik ve klinik bulgular etiyolojik olarak enfeksiyoz bir nedeni kuvvetle desteklese
de, hastaligi etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Atesin ortaya ¢ikmasindan birka¢ giin
sonra ise hastaligin diger klinik bulgular1 da genellikle ortaya ¢ikmaktadir. Oral mukoza
degisiklikleri, bilateral nonpiiriilan konjonktivit, servikal lenfadenopati, polimorfik
makulopapiiler dokiintii, el ve ayaklarda 6dem ve eritematdoz dokiintii sonrasinda gelisen
soyulma diger tan1 koydurucu klinik bulgulardir. Kendi kendini simirlayan bir hastalik olmakla
beraber, tedavi edilmeyen olgularin %20-25’inde koroner arter tutulumu nedeniyle 6nemli bir
saglik sorunudur. Glinlimiizde hastaligin mortalite oran1 %0,1’den azdir. Sistemik vaskiilitle
giden bu hastalikta, bazi hastalarda koroner-periferal arteriyel anevrizma ve miyokard

enfarktiisii gibi komplikasyonlar goriilebilir [73].

2.2.2.5. Human Immunodeficiency Viriis Enfeksiyonu (HIV)

HIV enfeksyonu diinya capmda ve ABD’de major bir ¢ocuk sagligi sorunu haline
gelmistir. HIV enfeksiyonunun klinik belirtileri birinci basamak hekimleri tarafindan iyi
bilinmekte ancak kardiyovaskiiler belirtiler (kardiyomiyopati) daha az bilinmektedir. Sik
goriilen kardiyovaskiiler belirtiler arassinda kardiyomiyopati, miyokardit, perikardit, kardiyak
aritmiler ve kronik KKY bulunmaktadir. Kalp belirtilerinin erken saptanmasinda EKG ve EKO
calismalar1 faydalidir. Hastalik cocuklarda enfekte erigkinlere kiyasla daha hizli ilerler. Kalpte

26



fonksiyon bozuklugu kétii prognozun bir gostergesidir. Cocuklarda KKY tanisindan sonra 1
yillik mortalite oran1 %70 civarindadir ve KKY’li ocuklarin ¢ogu tanidan sonra iki yil i¢inde
O0lmektedir. Genel olarak, aile i¢inde aile bireylerinden ¢ocuklara bulasma riski, bireyde cilt
biitiinliglinli bozan yara, ayni dis fircasmin kullanim1 gibi kolaylastirict bir durum olmadigi
stirece ¢ok azdir. Ayrica tiikriikle bulagsma olasiliginin da ¢ok diisiik oldugu belirlenmistir. HIV
ile enfekte annelerin ¢ocuklarinda enfeksiyon saptanma orani %13-42 oraninda degigsmektedir.
Burada rol oynayan etmenler tam olarak anlasilamamakla birlikte, anneye bagli bazi risk

etmenlerini tasiyanlarda bu oranin arttig1 saptanmistir [25].

2.2.3. Akut Romatizmal Ates (ARA)

Akut romatizmal atefl (ARA) siklikla eklemleri ve kalbi, daha az siklikla merkezi sinir
sistemi, deri ve derialt1 dokusunu tutan sistemik bir hastaliktir. Diinyanin her yerinde goriilen
bu hastalik 6zellikle az gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde cocukluk ¢agindaki edinsel kalp
hastaliginin en sik nedeni olarak insan sagligimi tehdit etmektedir. ARA tiim diinyada
goriilirken siklig1 iilkelere gore farkliliklar gosterir. Yasam standartinin yiliksek oldugu
gelismis llkelerde insidans, okul ¢ag1 ¢ocuklarInda 0,5/100.000’e kadar inmistir. Gelismekte
olan iilkelerde ise insidans gelismis iilkelerin 1900°1i ylllardaki degerinde, 50-100/100000 ve
iizerindedir. Ulkemizde kesin rakam bilinmemekle birlikte yapllan bolgesel calismalarda
insidans 100.000°de 50-100 arasinda bulunmustur. Romatizmal kalp hastaliklar1 prevelansi ise
okul ¢ag1 cocuklarda 10/1000 den fazladlr. ARA’nIn kis ve bahar mevsiminde daha sik
goriilmesi, bu mevsimlerde artmis olan streptokok enfeksiyonu insidansi ile agiklanmaktadir.
Diistik sosyoekonomik diizey, buna bagl kalabalik ortamlar ve yetersiz barlnma kosullart ARA

icin en Onemli risk faktorleridir.

2.2.4. Kalp Kapak Hastahklar

2.2.4.1. Mitral Stenozu (MS)

Mitral stenozu (MS), sol atriumdan sol ventrik, le kan akimmin anormal mitral kapak
fonksiyonu nedeniyle engellenmesidir. Eriskin yastaki hastalarin ¢ogunda etyoloji, gecirilmis
romatizmal kardittir. Romatizmal mitral kapak hastalarinin % 6011 gegirilmis Akut Romatizmal
Ates ( ARA ) veya kore hikayesi vermezken ,akut romatizmal kardit hikayesi olanlarin ise

ancak % 50isinde klinik olarak valvuler kalp hastalig1 olugsmaktadir [11].
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2.2.4.2. Mitral Yetmezlik (MY)

Mitral kapagin tam kapanmayip sistolde bir kisim kanin sol ventikiilden sol atriuma geri
kacirilmasidir. Mitral yetersizligi, mirtal stenozundan daha sik goriilmektedir. Cogunlukla
dogustandir ve AV kanal defekti ile birliktedir. Romatizmal kaynakli MY nadir olmakla birlikte

romatizmal kalp hastalig ile birlikte en sik goriilen kapak tutulumudur [25].

2.2.4.3. Aort Yetersizligi (AY)

Yogun medikal tedaviye ragmen akut AY'nde siklikla pulmoner 6dem, ventrikiiler
aritmiler, elektro-mekanik disosiyasyon veya dolagim kollaps1 sonucunda 6liim goriilmekte, bu
nedenle genellikle erken cerrahi girisim dnerilmektedir. Nitroprussid, dopamin ve dobutamin
gibi baz1 inotropik ajanlar ileri akimin artirilmasi ve sol ventrikiil diyastol sonu basmcinin
diisiiriilmesine yardimc1 olmak icin, cerrahi girisim dncesinde gegici olarak verilebilir. Intraaort
balon pompasmin kontrendike oldugu unutulmamalidir. Aort diseksiyonunda siklikla
kullanilmalarina ragmen, kompensatuvar tasikardiyi ortadan kaldiracaklarindan dolayi, beta-
bloker ilaglarin akut AY sartlarinda kullanimi asir1 dikkat gerektirmektedir. Enfektif
endokardite bagl olarak olusan akut AY hastalarinda, 6zellikle hipotansiyon, pulmoner 6dem
ya da diisiik kalp debisi bulgularmin varliginda, cerrahi girisim gecikmeden yapilmalidir. Hafif
derecede akut AY olan hastalarda, hemodinamik agidan stabil iseler, tek basina antibiyotik

tedavisi yeterli olabilir [25].

2.2.4.4. Mitral Kapak Prolapsusu (MVP)

Reid sendromu, Barlow sendromu, “floppy” mitral kapak, “hooded” mitral kapak gibi
degisik sekillerde adlandirilmig olan mitral valv prolapsusu (MVP) bir veya her iki mitral
lifletin sistol swrasinda sol atriuma bombelesmesi ile karakterize bir valviiler hastaliktir.
Cocukluk yas grubunda goriilme insidansi ortalama %5’tir. Kizlarda daha sik goriildiigii ve
farkli ekspresyonlarla otozomal dominant olarak kalitildig1 bilinmektedir [25, 12, 13].

Vakalarin %50’sinden fazlasi idiopatiktir. Hastalarin {i¢te birinde konjenital kalp hastaligi
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vardir ve ayrica farkli sendromlarla ve bag dokusu hastaliklari ile birlikte goriilebilmektedir.
Koroner arter hastaliklari, romatizmal kalp hastaligi, kardiyomiyopatiler ve infektif endokardit
(IE) gibi hastaliklara ikincil olarak da gelisebilmektedir. Fizik inceleme bulgular1 MVP
tanisinda oldukca 6nemlidir. Kardiyak oskiiltasyon bulgularindan geg sistolik iifiiriimle birlikte
veya tek basina duyulan midsistolik klik MVP i¢in 6nemli bulgular olmakla birlikte, en 6nemli

tan1 yontemi ekokardiyografik degerlendirmedir [12, 13].
2.3. Aritmiler ve Atriyoventrikiiler Tleti Bozukluklar

2.3.1. Kardiyak Aritmiler

Kardiyak aritmiler siniis nodu vaya atriyum kaynakl olabilir. Siniizel aritmi fizyolojik

bir durumdur. Inspiryumda kalp hizinda artma ve expiryumda kalp hizinda azalma seklindedir.

Klinikte siniis aritmileri yasa gore kalp hizinda azalma (siniis bradikardisi) ya da artma (siniis
tasikardisi), kisa stireli p ve QRS dalgasinin goriilmemesi(siniiz duraklamasi), hasta siniis
sendromu seklinde karsimiza ¢ikabilir. Atriyal kaynakli aritmiler EKG’de p dalgasinin anormal

sekillerde (p mitrale ve p pulmonale) goriilmesi ile karakterizedir [35].

2.3.2. Atriyoventrikiiler Ileti Bozukluklar

Atriyal flatter, atriyal fibrilasyon, supraventrikiiler tasikardi (SVT) bu grupta yer alan
kardiyak ritm bozukluk

Konjenital Kalp Hastaliklar1 Epidemiyolojisine Genel Bakis

Risk Faktorlerindeki Degisiklikler

KKH fetal malformasyonlar i¢inde en sik goriilenleridir ve ¢ocuklarda mortalite ve
morbiditeden biiylik oranda sorumludur. Farkl tilkelerde kabul edilen kriterlere bagli olarak
degisik oranlarda goriilebilmektedir. En azindan bir kez fetal EKO yapilan bolgelerde daha
yiksek oranda bulunabilmektedir. Prenatal ve postnatal oranlar arasindaki farklilik bazi

iilkelerde konjenital anomalili gebeligin sonlandirilmasina izin verilmesiyle iliskilidir [99].

Pek c¢ok calismada ilk yillara oranla sonraki yillarda KKH goriilme sikligmin arttig

goriilmektedir. Bu tan1 koyma oraninda artisa baglanabilir, epidemik bir artig oldugunu gosteren
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bir kanit yoktur [100]. Tiirkiye’de Mart 1995 - Aralik 2002 tarihleri arasinda 1 giinliik-18 yas
arasi ¢cocuklarda yapilan bir ¢calismada KKH prevalansinin 7.77/1000 canli dogum oldugu,
yillar i¢ince prevalansin 6,35’ten 9,65°¢e yiikseldigi gosterilmistir. Kisaca deginirsek ortalama
tan1 yasi 5,5 ay bulunan ¢alismada izole VSD (%32,6) en sik goriilen KKH iken, FT nin (%5,8)
en sik goriilen siyanotik KKH oldugu sonucuna ulagilmistir [101]. Konjenital kalp hastaligi
orant BWIS (British Washington Infant Study) calismasma gore 1000 canli dogumda 3.7
saptanmistir. Yine ayni ¢alismada tiim vaka serilerinin 40 yillik izlemi sonras1 bu oranin 1000
canli dogumda 4 oldugu gdosterilmistir. 1981-1988 yillar1 arasinda yapilan baska bir caligmada
KKH sikliginmn 8 yil siiresince 10000 canli dogumda 28 den 43’°e ¢iktigi, bunun da EKO
yapilma sikliginin artmasi ve anjiyografi ve/veya cerrahi prosediirlerin uygulanmasimin

zamanla artigma bagli oldugu diistiniilmistiir [102].

Dogumsal defektlerin olusumunda hem ¢evresel hem de genetik faktorler birlikte rol
oynar. Bununla birlikte dogumsal defektlerin %70 ‘inin nedeni bilinmemektedir.
Ebeveylerinin hayat kalitesi cocuklarmin saglikli bireyler olmalarinda etkili bir durumdur.
Cevresel etmenlerin bilinmesinin 6nemi degistirilebilir nedenler olmalaridir. Bunlar sigara
icimi, folik asit yetersizligi ve obezite gibi faktorler olarak siralanabilmektedir. Konotrunkal
kardiyak defeklerin gelisiminde annenin nutrisyonel durumunun katkilar1 tanimlanmis bir
durumdur [39]. Dogumsal defeklerin bircogunun bebegin organlarmin gelistigi gebeligin ilk

ii¢ aylik doneminde meydana geldigi gosterilmistir [103,104].

Mevcut ¢alismalar KKH gelisiminde rol oynayan risk faktorlerinin deg§ismekte
oldugunu gostermektedir. Genel olarak yillar i¢inde degisen bu risk faktorleri de kendi i¢inde
degistirilebilir, kismen miidahale edilebilir ve degistirilemez risk faktorleri olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Ornegin pek ¢ok gelismis iilkede maternal yas giderek artmaktadir. Bu durum
ozellikle artmis maternal yasla iliskilendirilen kromozomal anomaliler ve birlikte ya da tek
basma goriilebilen KKH ag¢isindan 6nemli bir risk faktoriidiir. KKH bir sendromun pargasi
olarak pek ¢ok anomaliye eslik edebilmekte, cogunlukla da sendromik olmayan hastalarda,

herhangi bir anomaliye eslik etmeksizin izole olarak bulunabilmektedir [105].

Ancak maternal yas degistirilemez bir risk faktorii olmasi nedeni ile bu durumun
engellenmesi adina gebelik dncesi degerlendirmeler ve gebelik izlemi hassasiyetle yapilmalidir.
Kismen degistirilebilir risk faktorlerinden, toplumda siklig1 giderek artan diyabetten de giinden
giine hizla artan sayida kisinin etkilendigi diinyada 6nemli bir halk saglig1 sorunu oldugu dikkat

cekmektedir [106].
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Ozellikle koruyucu hekimlik agisindan degerlendirildiginde sayis1 giderek artan ve
onemli bir mortalite ve morbidite kaynag1 olan KKH’nin sebeplerine yonelik epidemiyolojik
caligmalarin  6nemi anlagilabilir. Bunun genis ¢apli, c¢ok sayida hasta iizerinden
degerlendirmesini yapmanin kolaylagmasi veritabanlarinin olusturulmasina baglidir. Bunun
icin halihazirda kullanilan tan1 kodu sistemlerinden biri olan International Classification of
Disease 10 (ICD-10) sayilabilir. Ancak bu ve buna benzer kodlama sistemlerinin zaafi

hastaligin ciddiyetinin belirtilmemesidir [107].

Ozellikle gebelikte maruz kalinan ve cocuklarda en ¢cok da KKH’ye neden oldugu

calismalarla gosterilen risk faktorleri basliklar halinde incelenmistir.

Genetik

Gilintimiizde 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni olan KKH tek baslarina ve ya da
kompleks kromozomal anomalilere eslik ederek klinikte karsimiza ¢ikabilmektedir.
Gilintimiizde genetik biliindeki ilerleme sayesinde artik laboratuvar tanist da konulabilen bu

hastaliklardan bazilar1 altta kardiyak bulgulari ile siralanmaistir.

¢ Down Sendromu (trizomi 21): Kromozom 21’in bir boliimiinden ya da tamamindan {i¢
kopya bulunmasi ile karakterize olan sendrom orta derecede mental retadasyonun en sik
nedenidir. Insidans1 1/733’dir. Hastalarda karakteristik dismorfik bulgular, mental motor
retardasyon, hipotiroidi, gastrointestinal sistem anomalilerine ilaveten %50 oraninda
endokardiyal yastik defekti (EYD), VSD, izole sekundum ASD, PDA, Fallot tetratolojisi (TOF)
gibi konjenital kalp hastaliklar1 goriilebilmektedir [89].

e Patau Sendromu (trizomi 13): Insidans1 1/10000 olan sendromun kardinal bulgular1 motor

ve mental gerilik, mikrosefali, mikroftalmi, holoprozensefali, hipotelorizm, yarik damak
ve/veya yarik dudak, kardiovaskiiler, genitoiiriner, okiiler = malformasyonlardir.
Kardiyovaskiiler malformasyonlar genellikle VSD, ASD, PDA, aort koarktasyonu, bikiispit
aortik kapak ya da pulmoner kapak hastaliklarindan olugmakla birlikte hastalarm %901
yasamin ilk yilinda kaybedilirler [90].

e Di George Sendromu (22ql11 mikrodelesyonu): Kromozom 22qll1.2°’de goriilen
mikrodelesyon sonucu gelisen sendromun prevelans: 1/4000 olarak bildirilmistir [90]. XIV
Etiyolojide sorumlu tutulan TBX1; geni T-box transkripsiyon ailesine bagli olup, Di George

sendromlu hastalarda fenotipin belirleyicisidir. Farinks arkinin gelisimininden sorumlu olmakla
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birlikte bliylik damar anomalilerinden sorumlu oldugu gosterilmistir [91,92]. Hastaligin klasik
triadi konontrunkal anomaliler, timus aplazisi ve hipokalsemidir. Ayirca trakeomalazi,
bronkomalazi, tiroid agenezisi, 6zafagus atrezisi, gastrodzafageal reflii, koanal atrezi, yarik
damak-dudak semdroma eslik edebilir. Hastalarda timiis aplazik oldugu i¢in T hiicre fonksiyon

bozuklugu ve buna bagli hiicresel immiin yetmezlik goriilmektedir [93].

¢ Turner Sendromu (45,X): Monozomi X olarak da bilinen sendrom 1/2000- 1/5000 dogumda
bir goriilmektedir. Kisa boy, ayrik meme ucu, diisiik kulak, yele boyun gibi fenotipik 6zellikleri
olan hastalarda gonadal disfonksiyon ve buna bagli amenore goriilmektedir. Turner sendromlu
olgularm yaklasik %20-30’unda aortik kapak hastaliklar1 goriiliirken, aort koarktasyonu
goriilme oran1 %3 olarak bildirilmektedir [94, 95].

e Tek gen defektleri: Tek gen hastaliklar1 bir sendromun parcasi olarak ya da tek basma

konjenital kalp hastaliklarina neden olabilmektedirler.

e Marfan Sendromu: Bir bag dokusu hastaligi olan sendrom, fibrillin 1 proteinini kodlayan
gen olan FBN1 gen mutasyonu sonucu olusmaktadir. Iskelet sistemi anomalileri ile birlikte lens
dislokasyonu gortilmekle birlikte, en dnemli ve 6liimciil komplikasyonu aort anevrizmasi ve

diseksiyonudur [96].

e Holt- Oram Sendromu: Prevelansi 1/100000 olan hastalik, otozomal dominant olarak
kalitilmaktadir. Transkripsiyon faktorii olan TBX5 mutasyonu sonucu goriilen sendromda

ASD, VSD ve iletim defektleri ile birlikte, iist ekstremite anomalileri goriilmektedir [97].

¢ Alagille Sendromu: 20p12 bélgesinde bulunan JAG1 mutasyonu notch sinyal yolunda
bozulmaya neden olmakta ve bu durum safra yollarinda yetersizlik ile birlikte kardiyovaskiiler
malformasyonlarin olugmasi ile sonuc¢lanmaktadir. Kardiyak malformasyonlardan en sik

periferik ve valvuler pulmoner darlik ve Fallot tetrolojisi goriilmektedir [98].

¢ Noonan Sendromu: Insidansi 1/1000-2500 olarak goriilen bu sendrom, otozomal dominant
olarak kalitilmaktadir. Vakalarn %50’sinde Ras sinyal yolaginda bulunan PTPNI11 gen
mutasyonu goriilmektedir. RAF1 (%3), SOS1 (%13) ve KRAS (%5) gen mutasyonlar1 da
sendromun etyolojisinde yer almaktadir. Kisa boy, pektus ekskavatum, yele boyun ile XV
karakterize bu sendromda, pulmoner darlik, ASD ve hipertrofik kardiyomiyopati

goriilebilmektedir [99].
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Cinsiyet

Cocuklarda goriilen kalp hastaliklar1 6zellikle KKH nin cinsiyetler arasi goriilme siklig1
acisindan yapilmig yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Mevcut caligmalarin bir¢ogunda ise
cinsiyet ayrimi dikkate alinmamistir. Tiim KKH degerlendirildiginde cinsiyetler arasinda
fgoriilme sikliginda farklilik olmadigi goriiliir. Farkli KKH tek tek degerlendrildiginde 6zellikle
AVSD’nin kizlarda daha fazla goriildiigii sonucu ¢ikmaktadir. kendi i¢inde cinsiyetler arasi
dagilim fark: olabilmektedir [99]. Diger iki arastirmada ASD sikliginin kiz erkek diye ayri
gruplarda incelendiginde kizlarda %67 ve %62 oranlarinda goriildiigii gosterilmistir. Ritm
bozukluklarindan konjenital uzun QT sendromu erkeklerde daha geng ve addlesan yaslarda tani
aldig1 ve kizlarda daha iler1 yaslarda tani aldig1 gosterilmistir. Bu genlerin cinsiyete bagh 6zel
degisikliklerine baglanmistir [100]. Dogum sonrasi ilk 3 ay icinde tani alan hastalardan
HSKS’nin kizlarda agir tipi fazla goriiliirken erkeklerde hafif bulgularla seyreden tipinin daha
cok goriilmiistiir [101].

Wu ve arkadaglarinin Tayvan’da yaptigi calismada VSD, ASD sec. ve Endokardiyal
yastik defektlerinin agirlikla kizlarda, TOF, PDA ve PS’de ise erkeklerde oldugu gosterilmis.
Baska bir caligmada cinsiyete gore karsilastirmali degerlendirme yapildiginda kiz/erkek
oranlar1 ASD i¢in 2,72-2,01/1000, ASD’nin eslik ettigi VSD i¢in 0,76-1,34/1000, VSD i¢in
1,3-0,33/1000 ve PDA i¢in 0,65-1,01/1000 olarak saptanmistir [102].

Prematiirite ve Diisiik Dogum Agirhgi

Yenidogan ve siit ¢ocuklugu doneminde en 6nemli iki 6liim nedeni prematiirite ve
KKH’dir [103]. Prematiire dogumun fetiisiin gelisimi ile ilgili olarak ve buna bagl ya da
bagimsiz diisiik dogum agirligimin <2500 gr ve <1500 gr KKH gelisimi ile iliskili oldugu
bilinmektedir. He prematiiriteye hem de diisiik dogum agirligina yol acabilecek gebelikte maruz
kalinan olas1 teratojenler tam olarak aydinlatilabilmis degildir. Ancak prematiirite maternal
sigara i¢imi gibi faktorlerinde eslik etmesi ile hem dogrudan hem de diisiik dogum agirligina

da neden olarak KKH sikliginda artisa neden olabilir [104].

Yenidogan ve siit ¢cocuklugu doneminde en 6nemli iki 6liim nedeni prematiirite ve
KKH’dir. Premetiirelerde KVH (Kardiyovaskiiler Hastalik) goriilme siklig1 iki kat artmustir ve
KVH ile dogan her alt1 gocuktan biri prematiiredir. Prematiire sikli§1 tam bilinmemekle birlikte

yapilan bir ¢calismada canli dogumlarin %0,4’linlin <28 haftalik, %0,9’u 28-31 haftalik, %
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6’sinin 32-36 hafta arasinda dogdugu gosterilmistir. Toplamda tiim canli dogumlarin %7,3’i
prematiire olarak saptanmistir. Term bebeklerde KKH prevalansi 5,1/1000 iken prematiirelerde
5,7/1000 bulunmustur. KKH tanis1 alanlarin %16°s1 37 haftanin altinda oldugu goriilmiistir.
Ayrica trizomi 21°1 olmayan preterm bebeklerde trizomi 21’1 olan term bebeklere gore daha az

KKH goriilmiistiir. Tim AVSD vakalarmin 2/3’{inde trizomi 21 bulunmaktadir [103].

KKH nedeniyle 6liim orani incelendiginde terme yakin prematiirelerde 6liim oraninin
arttig1 gézlenmis. Diger bir caligmada bir ¢alismada ekstrakardiyak anomalis olmayan TOF,
endokardiyal yastik defekti, Hipoplastik sol kalp sendromu, PS, Aort koarktasyonu, VSD,
ASD’si olan ¢ocuklar incelenmis ve bunlarin kontrol grubundakilere gore dikkate deger dlclide

gestasyonel haftasina gore diistik agirlikta dogdugu gosterilmistir [105].

Posttermlerde de KKH riskinin arttig1 cesitli ¢calismalarla gdsterilmistir. Ancak halen
erken ya da ge¢ dogumun KKH’ye neden olabildigi ya da plasental dolasim {izerine etkisi olup
olmadig1 bilinmemektedir. Ikiz gebeliklerle KKH gelisimi arasinda anlamli bir sonuca
ulagilamamistir. KKH’si olan bebeklerde 6zofagus atrezisi gibi eslik eden durumlar olmasiin
mortaliteyi arttirdig1 bundan da birinci derece sorumlu olan durumun KKH’nin kendinden ¢ok
eslik eden diger yasamsal konjenital anomaliler oldugu gosterilmistir [103]. Almanya’da
yapilan bir ¢aligmada tiim yenidoganlar i¢ginde KKH olanlarm % 9,1 ile % 18,7 arasinda
prematiire ve dogum agrrliklarinin % 6,8 ile % 17,5 arasinda 2500 gramin altinda oldugu
goriilmiistlir [106]. Buna benzer sekilde ekstrakardiyak anomalisi olmayan FT, EYD, HSK,
PS, AK, VSD, ASD’si olan ¢ocuklar incelenmis ve bunlarin kontrol grubundakilere gore
dikkate deger Ol¢iide gestasyonel haftasina gore diisiik agirlikta dogdugu gosterilmis [107].

Anne Yasi

Anne yas1 arttik¢a konjenital anomalili bebek diinyaya getirme riski artmaktadir. Ornegin
Down Sendromu’nda artmis anne yasi, annenin otuzbes yasin lizerinde olmasi bir risk
faktoriidiir. Bu durum eslik eden KKH riskini de arttirmaktadir. iran’da yapilan bir ¢calismada
18 yasindan kiigiik ve 35 yasin iizerindeki gebeliklerden dogan bebeklerde konjenital anomali
goriilme siklig1 ve bu bebeklerde ilk iki aydaki mortalitenin arttig1 gosterilmistir. Bu durum
[ran’in da i¢inde bulundugu pek ¢ok Asya iilkesinde ¢ocuk yasta denilebilecek evliliklerin
sayisinin fazlaligina ve erken yasta evlilikler nedeni ile artan erken yasta gebelik siklig1 ile
iliskilendirilebilir. Calismaya gore gebeligin 18 yas altinda olmasi ile 35 yas iizerinde olmas1

arasinda konjenital anomali siklig1 gelisimi agisindan anlamli bir farklilik yoktur [108]. KKH
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ile iligkisi gosterilmemis olsa da artmig paternal yasin da genetik defektlerin olusunda rol aldig1

gosterilmistir [109].

Aile Oykiisii ve Anne Baba Akrabalig

Birinci dereceden kuzen evlilikleri diye isimlendirebilecegimiz kardes c¢ocuklarinin
evlilikleri, lilkemizde en sik rastlanan akraba evliligidir. Almanya'da kuzen evliliklerine ¢ok
ender rastlanmaktadir. Halkin egitim diizeyinin ve genetik hastaliklar konusundaki bilgisinin
artmasi, bu tiir evliliklerin oraninin %0.3"{in altina diismesine ve hatta biiyiik sehirlerde daha da
azalmasina neden olmustur. Bagka kiiltiirlerde ise yakin akraba evlilikleri ekonomik ¢ikarlar,
ciftin ailelerinin birbirini daha yakin tanmiyor olmasi, cografi konum gibi nedenlerle
desteklenebilmektedir. Tiirkiye'de evli ¢iftlerin yaklagik olarak {igte birinin birbirleriyle akraba
olduklar1 goriilmiistiir (%29.2). Dogan cocuklarin en azindan %8.4'ii akraba evliliklerinden
dogmaktadir. Akraba olan eslerin %80'i kardes ¢ocuklaridir. Ozellikle erkek kardes
cocuklarmmin birbiriyle evlendikleri goriilmektedir. Akraba evliliginde 6nemli olan sorun
saglikli olan bireylerin genlerinde tasidiklar1 hastaliklarin ¢ocuklarina aktarilmasidir. Bu a¢idan

onemli olanlar ise otozomal resesif ve baz1 multifaktoryel gecisli hastaliklardir [110].

Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada BA ya da diger LSCA(left sided cardiovasculer
anomalies)’s1 olan 86 indeks vaka ve 261 akraba incelenmis ve akrabalardan herhangi bir LSCA

olan 17 (%6,5) kisi saptanmigtir [111].

Annede Kalp Hastalig Oykiisii

Giiniimiizde KKH olan hastalar tedavi sanslar1 olmasi nedeni ile gittik¢e artan sayida
gebelik yasina erigsmektedir. Buna bagli maternal ve neonatal komplikasyon goriilme siklig1 da
artmaktadir. Gebelik sirasinda kalbin is yiikii artmaktadir. Ozellikle diizeltilmemis siyanotik
kalp hastalig1 olan gebelerde gelisen farkli derecelerde konjestif kalp yetmezligine bagli fetal
hipoksi goriilebilmektedir. Bu grup gebeliklerde fetal komplikasyon siklig1 %3-17 arasinda
bildirilmistir. Ayrica bu gebeliklerde abortus, prematiirite, fetal distres ve konjenital
malformasyona % 57 oraninda rastlanmis. Antikoagulan kullaniminin ise bu gebeliklerde

sonuglar1 hem maternal hem de fetal agidan iyilestirdigi goriilmiis [112]. Komplikasyonlarin
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agirhgr kardiyak defektin ciddiyeti, siyanoz varligi, maternal kardiyak yetmezlik ve
antikoagulan kullanimi ile dogrudan iligkilidir. Patofizyolojide kardiyak outputun mu yoksa

endotelyal disfonksiyonun mu rol oynadigi kesin olarak bilinmemektedir [113].

Brezilya’da yapilan bir ¢calismada ameliyatla diizeltilmis siyanotik kalp hastalar1 ve tedavi
almamis ve i¢lerinde Eisenmenger Sendromu gelisen olgularin da oldugu karsilastirmali bir
calismada ikinci grupta maternal mortalite, prenatal mortalite ve prematiirite oraninin artmig
oldugu gosterilmistir [114]. Yine Hindistan’da yapilan retrospektif bir arastirmada diizeltme
ameliyat1 gegiren ve gecirmeyen iki grup arasinda yapilan degerlendirmede ameliyat geciren
grubun sonuglarmin daha iyi oldugu goriilmiistiir. Siyanotik grupta [IUGR ve abortusa daha sik

rastlanmistir [115].

Diizeltilmis BAT 11 gebelerde yapilan bir caliymada canli yenidoganlarin hi¢birinde
CHD izlenmemis, ancak canli dogumla sonu¢lanmayan gebelikler CHD agisindan

incelenmemis [116].

Gebe kadinlari % 1°1 kalp kapagi hastaligindan etkilenmistir. Etkilenen anne babalarin

cocuklarinda CHD siklig1 artmistir [117].

Gebelikte tespit edilen TKB(Tam Kalp Blogu) nedeni ile prematiire dogum ve ITUGR
sikliginda artig yasanabilmektedir [118].

Gebelikte Seker Hastahgi

Gestasyonel diyabet tiim gebeliklerin %1-2’sine eslik etmektedir. Bu hem tip 1 hem de
tip 2 diyabeti kapsamaktadir. Diyabetik anne bebeklerinde diyabetin teratojenik etkilerine erken
kardiyak gelisim safhasinda maruz kalan fetiiste KKH gelisimi goriilmektedir. Ilk trimestirda
HbAc yiiksekligi ile fetal KKH arasinda iliski bulunmaktadir. Bu KKH’ler BAT, mitral atrezi,
PA, DORYV, FT ve fetal KMP’dir. KKH gelisimi ile diyabetin tipi, diyet sekli, oral antidiyabetik
kullaniminin iligkisi olmadig1 gosterilmistir. Hiperinsiilinizmin genel olarak kalbi biiyiittiigii ve
septal hipertrofiye neden oldugu bilinmektedir. Hipertrofik KMP sag veya sol kalbi
etkileyebilmektedir. Orantisiz septal hipertrofi daha ¢ok gbéze carpmaktadir. Yapilan bir
caligmaya gore en sik hipertrofik KMP goriilmektedir. Ayrica bazi bulgular gostermektedir ki
gebelikte gestasyonel diyabeti olan annelerin prekonsepsiyonel folik asit almasinin tiim bu

KKH’lerin gelisimini 6nlemektedir [119,120,121].
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Obezite

Gelismekte olan iilkelerde obezite siklig1 giinden giine artmaktadir. italya’da 2007-
2008’de yapilan bir epidemiyolojik calismada (National Health and Nutrition Examination
Survey) dogurgan yastaki kadinlarin %28-32’sinin obez, bunlarin da %7,2-8,4’linlin morbid
obez (BMI >=40 m2/kg) oldugu gosterilmistir. Pek ¢ok arastirmaci odds ratio 1,3 ile 2,1
arasinda degisen oranlarda BMI’nin 25 ve {izerinde olmasinin izole ya da ¢oklu anomalili,
ornegin spina bifida, hipospadias, KKH olmasi arasinda iliski oldugunu géstermistir. Bunlar
icinde KKH’nin 6nemi hayati tehdit edici olabilmesindendir. Bu nedenle fetal ve yenidogan
donemini etkileyen durumlarin riskini artmasi agisindan obezite ile gebelik 6ncesi donemde
miicadele edilmelidir. Metaanaliz ¢calismalarinda da fazla kiloludan morbid obeziteye kadar
tiim gebelerin bebeklerinde her tiir KKH sikliginda 6zellikle septal defektlerde, FT de, PS ve
HSKS’de artis oldugu sonucuna varilmistir. Normal kilonun altinda olan gebelerde ise tiim bu
saydiklarimizin disinda sadece AS ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Ayrica Florida’da yapilan bir
arastirmada obezitenin artan ciddiyetine gore KKH’nin ciddiyetinde de artis oldugu saptanmis

[121,122].

Obezite ile KKH gelisimi arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ok az calisma vardir. Obezite ile
KKH gelisimi arasindaki biyolojik mekanizmalar bilinmemektedir. Ancak yapilan bir
calismada obeziteye eslik eden gebelik sekeri ya da gebelik sirasinda enfeksiyon, prematiire
dogum, epileptik ndbet Oykiisii olanlar dahil edilmediginde tek bagina obezitenin anlamli bir
artisa neden olmadig1 goriilmiistiir. Eslik eden diyabet oldugu durumda ise bu riskin arttigi en

cok da septal defeklerde anlamli fark oldugu gosterilmistir [ 123].

Epilepsi

Epilepsisi olan pek ¢cok kadin plansiz gebelik gecirmekte ve cogunlukla saglikli cocuklar
diinyaya getirmektedir. Ancak eldeki veriler 6zellikle antiepileptiklerin teratojenik etkileri
oldugunu ve KKH’ye neden olabilecegini gostermektedir. Hayvan deneylerinde
antiepileptiklerin orofasiyal yariklar, hipospadias ve iskelet deformitelerine neden oldugu
ozellikle valproik asitin ndral tiip defektleri ile daha cok ilgili oldugu gézlemlenmistir. Bunun
disinda fenitoin, hidantoin, ve yeni ajanlardan karbamazepinin, lamotrijinin de teratojenik

etkileri oldugu bilinmektedir. Bu etkilerin doz bagimli olma ihtimali olup, diisiik doz goklu
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terapiler denenebilir. Ek olarak yiiksek doz folat destegi ile 6zellikle valproatin teratojenik

etkileri bir nebze engellenebilir [124].

Tiroid Hastahg:

Gebellikte tiroid hastaliklar1 ile KKH gelisimi arasindaki iliskiyi arastiran yeterli
calisma yoktur. Ancak yapilan bir arastirmaya gore subklinik hipotiroidizmi olan ve tedavi
goren hipotiroidili gebelerde saglikli kontrol grubuna gore fetal kayiplarin ve makrozominin
daha az goriildiigii sonucu ¢ikmistir. Diger konjenital anomalilere eslik etme potansiyeli
yiiksek olan KKH acisindan yapilan kontrollii deneysel bir ¢alismada ise adriamisin verilerek

hipertiroidi gelismesi saglanan siganlarda trakeodzofageal fistiiliin eslik ettigi 6zofagus atrezisi

gelistigi goriilmiistiir [101].

Depresyon ve Emosyonel Faktorler

Bosanma, is kaybi, yakin bir aile bireyi ya da arkadas o6liimii gibi emosyonel strese yol
acan faktorlerin ve gebeligin ilk li¢ ayinda yasanan stresin bebekte KKH sikliginda artisa neden
olabildigi gdsterilmistir. Ozellikle annenin diger cocugunun Sliimii, ya da esinin dliimii gibi

durumlarda bu riskin daha da arttig1 gézlenmistir (119).

Gebelik sirasinda sertralin ve sitalopram selektif serotonin reuptake inhibitorleri iginde en sik
kullanimi ilk sirada olan antidepresan ilaglardir. Bir arastirmaya goére SSRI kullanimi ile
anorektal atrezi/stenoz, gastrosizis, renal displazi, ve clubfoot arasinda anlamli bir bagimlilik
ilskisi bulunmustur. Kardiyak anomaliler icinde ise birlesik kardiyak defektlere neden
olmaktadir. Paroxetine kullanimi ile 6zellikle sag kalp obstriktif lezyonlarina, ASD, kii¢lik
VSD ve BA’ya neden olabilirmektedir. Bundan korunmak i¢in prekonsepsiyonel bilgilendirme
ve yliksek doz folik asit kullanim1 dnerilmektedir. Lityum bipolar bozuklukta mood stabilizan
olarak gebelikte de 6nerilmektedir ancak ebstein anomalisine neden oldugu gdsterilmistir [ 125,

126].

Antihipertansifler

Gebelikte hipertansiyonda ila¢ kullanimi ya da kontrolsiiz tansiyon yiiksekliginden
hangisinin daha riskli oldugu tartigma konusudur. Antihipertansiflerden ACE inhibitorleri
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diinyada hipertansiyonun kontroliinde genis c¢apta kullanilan bir ila¢ grubudur. Caligmalar
gostermistir ki ACE inhibitorii kullanimi ile ASD, VSD gibi septal defektlerde ve PDA goriilme
sikliginda artis mevcuttur [126].

Enfeksiyoz Hastalhklar

Rubella teratojenik etkileri nedeni ile toplum sagligi agisindan 6nemli bir viral hastaliktir.
Konjenital Rubella Enfeksiyonu diistiklere, fetal 6liime ve Konjenital Rubella Sendromu’na
(KRS) neden olabilmektedir. Konjenital Rubella Sendromu spektrumu oftalmik (en sik
katarakt), isitsel (isitme kaybi), kardiyak (en sik PDA ve periferik pulmoner stenoz) ve
kraniyofasiyal defektlerini kapsar. Diinya genelinde her yil 100 000’in iizerinde KRS’li
cocugun dogdugu tahmin edilmektedir. Rubella as1 ile 6nlenebilir bir morbidite faktoriidiir.
Ancak asilamanm toplum genelinde tam yapilamamasi durumunda asilanmayan bireyler

toplumda viriise maruziyet riskini devam ettirirler [127].

Geligsmekte olan bazi iilkelerde halen rubella asis1 rutine girmemistir. Bu durum 6zellikle
hayati tehdit eden konjenital kalp hastaliklar1 agisindan risk olusturur. Nijerya’da yapilan bu
calimada da en sik izole ya da VSD veya ASD’ye eslik eden PDA goriildiigii saptanmustir [128].

2011 yilinda Vietnam’da goriilen rubella epidemisi ardindan yapilan bir caligmada
rubella IgM’nin pozitif saptandigi 284, konjenital rubella sendromu gegirdigi kanitlanan 5
vaka’nin degerlendirilmesi sonucu en ¢ok konjenital kalp defekti ve katarakt goriildiigi
sonucuna varilmistir. Bu vakalarda annelerin ates ve dokiintii 6ykiisii oldugu, bu semptomlarla

da %85 ilk trimestirda karsilasildig1 gézlenmistir [129].

KKH ve TORCH enfeksiyonlar1 arasindaki iligski kalp dokusunda PCR teknigi ile viral
genom bakilarak incelendigi bir calismada bu enfeksiyonlardan ozellikle toxoplazmanin
saglikli bireylere gore KKH’li bireylerde anlamli oranda daha fazla tespit edildigi, rubellanin
ise saglikli bireylerde hi¢ saptanmayip, rubella genomu pozitiflerin tiimiiniin hasta grup

icerisinde yer aldig1 gézlenmis [130].

Benzer bir ¢aligma da Parvoviriis B-19 i¢in yapilmistir. Otopsi ile elde edilen kalp dokusu
viral genom agisindan PCR ile incelendiginde CHD’li olgularda HPV B-19 DNA bulunma

oran1t CHD olmayanlara gore anlamli derecede fazla bulunmustur [131].
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Influenzanin sik goriildiigii mevsimlerde ve pandemilerde, toplumun diger kesimine
kiyasla gebelerde mortalite ve morbidite artmustir. Ozellikle son trimestirda enfeksiyonu
sonrast goriilen olumssuz sonuglar agisindan daha hassastirlar, bunun muhtemel nedeni gebelik
boyunca immiinolojik degisikliklerin olmasidir. Gozlemsel galismalar influenzanin sadece
fetiisii enfekte ederek degil ayn1 zamanda immiinolojik yanita bagli aciga c¢ikan toksik
metabolitler ve ates yiiksekligi nedeni ile kullanilan antienflamatuar ilaglara maruz kalmanin
da teratojenik etkilerin olusabilecegini gdstermektedir. Gebeleri Influenzanm etkilerinden
korumanin birincil basamagi asilamadir. Sayis1 giderek artan lilkelerde gebelikte influenza as1
uygulamalar1 yaygmlasmaktadir. Ozellikle gebeligin erken déneminde influenza enfeksiyonu
geciren gebelere sadece yliksek doz folik asit almalari Onerilmelidir. Bir metaaanaliz
calismasinda ilk trimestirda gecirilen influenza ile AS, aort atrezisi(AA), VSD, Fallot
Tetralojisi, trikiispit stenozu (TS) ve TA’nimn ilskili olabilecegi gosterilmistir. Ancak ASD,
HSKS ve BAT ile iligkisi gosterilememistir. Benzer sekilde gebelikte influenza gegirmenin
sadece KKH’leri degil ayn1 zamanda santral sinir sistemi, yarik dudak-damak gibi orofarengeal

anomaliler, extremite anomalilerinin de sikligini da arttirdig1 gosterilmistir [111, 132].

Antibiyotikler

Trimetoprim, siilfanomidler ve sulfasalazin folik asit metabolizmasina etkiyerek orta-agir

derecede KKH nedeni olabilirler. Yiiksek dozda folik asit destegi ile bu risk azaltilabilir [124].

Vitamin Destegi ve Beslenme

Maternal diyet faktorleri dogumsal defektlerin olusumunda kritik neme sahiptir. Deniz
iirlinleri ve balik gibi tekli doymamis yagdan zengin beslenme ¢ocuklarda KKH goriilme riskini

azaltmaktadir [133].

Folik asit eksikliginin noral tiip defektleri basta olmak iizere pek ¢ok konjenital anomali
ile iliskili oldugu gosterilmistir. Prekonsepsiyonel folik asit destegi verilmesi ve olabildigince

uzun dénem kullanilmasi ile KKH gelisimi riski azaltilabilir [ 134].

Yapilan bir ¢aliymaya gore gebelikte E vitamini eksikligi ile tiim KKH arasinda iligki
oldugu bulunmustur. Oezllikle son trimestirda E vitamini alim azhigina eslik eden KKH iginde

en ¢ok goriilenleri AK ve subtiplerdir [135].
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Esansiyel vitaminlerden A vitamininin hem azlig1 hem de fazlalig1 teratojenik etkilere
neden olabilmektedir. A vitaminin betakaroten ve retinol olmak {izere iki formu bulunmaktadir.
Bunlardan betakaroten (bir provitamin A tiirevi) lizerine yapilan ¢aligmalarda yiiksek dozda
alinmasi ile teratojenik etki olmadigi gosterilmistir. Ancak retinol (hazir yapida A vitamini) {in
yiiksek dozda kullaniminda basta D transpozisyonlu BAT olmak {izere konotrunkal kardiyak

anomalili ¢ocuk sahibi olma riskinin arttig1 gorilmiistiir [136].

Kafeinli icecek Tiiketimi

Kafein kahve, cay, kakao ve kola tiirevi iceceklerin igerisinde dogal olarak
bulunmaktadir. Yiiksek konsantrasyonlarda teratojenik etkisi oldugu hayvan caligsmalar: ile
gosterilmistir. Insanlarda da kafein ve metabolitleri plasenta aracihigi ile fetiise kolayca
gecebilmektedir. Kafein tiiketimini insanlarda teratojenik etkilerini arastirmak i¢in yapilan pek
cok calismada 6nemli bir baglant1 saptanamamis ancak 2006’da yapilan bir ¢alismada 6zellikle

kahve ile zayif iligkili oldugu gosterilmis. Cay igenlerde bu oran daha diistik bulunmustur [ 122].

Gebelikte Uyusturucu Kullanimi

Atlanta’da yapilan bir vaka kontrol ¢alismasinda gebelikte esrar kullanimi ile VSD
goriilme sikligimda 2 kat artig goriildiigii rapor edilmis. Baltimore-Washington Infant
Study(BWIS)’den elde edilen sonuglara gére maternal esrar kullanimi ile perimembrandz VSD
riskinde artis gézlenmistir; sonuglara paternal kullanim eklendiginde bu riskin daha da arttigi
goriilmiistlir, ancak bunun bagimsiz bir risk faktorii sayilabilmesi i¢in daha ¢ok calismaya
gereksinim vardir. Yine BWIS’te bir calismada maternal marihuana kullanimi ile tek ventrikiil
fizyolojisi riskinde artis oldugu gozlenmis(21, 22). Kokain ve marihuana vazokonstriktif

etkileri ile fetal dolasimi etkileyerek teratojenik etkiye yol agmaktadir [122].

Sigara

Amerika’da yapilan bir arastirmaya gore dogurgan yastaki kadinlarin %22’sinin sigara
iciyor olmas1 ve bu kadinlarin %12’si gebe olduklarmi 6grendikten sonra da sigara igcmeye
devam etmesi nedeni ile bu durum 6nemlidir. Sigara icmenin konjenital kalp hastalig1 riskini
arttirdigndan uzun siiredir siiphelenilmektedir. Riskin var oldugu yapilan caligmalarla da

gosterilmistir. Bu risk tiim KKH tipleri i¢in artmis olsa da en ¢ok septal defeklerle arasinda
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giiclii bir bag oldugu anlasilmistir. Amerika’da yapilan bir metaanaliz ¢aligmasinda septal
defekt ile dogan bebekler agisindan sigara icmeyen gebeler, az orta ve ¢ok icenler arasinda
kiyaslama yapildiginda cok sigara igen grubun bunun %44’inii olusturdugu bulunmustur.
Ozellikle sag ventrikiil ¢ikis obstriksiyonu, pulmoner stenoz ve AVSD’nin prenatal dénemde
sigara icen annelerin bebeklerinde igmeyenlare gore daha fazla goriildiigii saptanmistir. Genel
anlamda da saglikli ¢ocugu olan gebelere gore KKH’nin herhangi biri ile dogan bebegi olan
annelerin %11 daha fazla sigara ictigi goriilmiistiir. Sigara i¢iminin bu duruma yol agmasindaki

mekanizmalar heniiz tam bilinmemektedir [137].

BWIS’ten alman bir c¢alismada (yine Amerika’da yapilan bir ¢alismada)
perikonsepsiyonel donemde sigara i¢imi ile konjenital kalp hastaliklar1 arasindaki iligki
incelenmek iizere hi¢ sigara icmeyen ve hafif, orta, agir derecede sigara igen gebeler
kiyaslanmistir. Arastirmaya dahil edilen gebelerin % 64’1 gebelik dncesinde de sigara icerken
bu oran gebelikte % 70’e ¢ikmis. Sigara igenlerin de biiylik boliimii glinde yirminin altinda
sigara tiikettigi saptanmistir. Sonugta perikonsepsiyonel donemde sigara i¢imi ile 6 zellikle dort
tip kardiyak defekt iligskili bulunmustur: Bunlar sekundum tip ASD, sag ventrikiil ¢ikim
defektleri, PS, AVSD (Down Sendromu’a eslik etmeyen). Bunun altinda yatan mekanizmanin
sigaranin serum folik asit diizeyini diisiirmesi, karbonmonokside bagli hipoksemi nedeni ile
plasental yetmezlik olabilecegi, ya da polisiklik aromatik hidrokarbonlara bagli dogrudan DNA
hasar1 olabilecegi ileri siirtilmiistiir [137].

1971-2011 yillar1 arasinda yapilan bir metaanaliz ¢caligmasinda ise maternal sigara i¢cimi ile
pekcok konjenital kalp defekti arasinda pozitif birliktelik oldugu gosterilmistir. Daha sonra
yapilan bir caligmada ise annenin sigara igmesi durumunda AVSD riskinde artis oldugu, giinde
20 ve lizerinde sigara ictiginde PS riskinin arttig1 belirlenmistir. Hem annenin hem de babanin
giinde 20 ve lizerinde sigara ictigi durumlarda ise risk belirgin derecede artmis olarak
saptanmistir. Obezite ve sigara birlikteliginin arastirildig: diger bir ¢alismada BMI degeri 25
kg/m2 ve lizerinde olan ve sigara icen annelerin bebeklerinde riskin dnemli derecede arttigi
gbzlenmistir. Bulgulara gore sigaranim bu etkileri karbonmonoksite bagli hipoksi, nikotin ve
esansiyel besin Ogelerinin yetersiz alimma bagli oldugu gosterilmistir. Ayrica polisiklik
aromatik karbonlarm hem deney hayvanlarinda hem de insanlar iizerinde teratojenik etkileri
oldugundan siiphelenilmektedir [122].

BWIS’ten alinan bir ¢caligmada (yine Amerika’da yapilan bir calismada) perikonsepsiyonel
donemde sigara i¢cimi ile konjenital kalp hastaliklar1 arasindaki iligski incelenmek iizere hig

sigara igmeyen ve hafif, orta, agir derecede sigara igen gebeler kiyaslanmistir. Arastirmaya
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dahil edilen gebelerin % 64’1 gebelik dncesinde de sigara igerken bu oran gebelikte % 70’e
cikmis. Sigara i¢enlerin de biiyiik boliimii giinde yirminin altinda sigara tiikettigi saptanmustir.
Sonugta perikonsepsiyonel donemde sigara i¢imi ile 6zellikle dort tip kardiyak defekt iliskili
bulunmustur: Bunlar sekundum tip ASD, sag ventrikiil ¢ikim defektleri, PS, AVSD(Down
Sendromu’a eslik etmeyen). Bunun altinda yatan mekanizmanin sigaranin serum folik asit
diizeyini diisiirmesi, karbonmonokside bagli hipoksemi nedeni ile plasental yetmezlik
olabilecegi, ya da polisiklik aromatik hidrokarbonlara bagh dogrudan DNA hasar1 olabilecegi
ileri stirtilmiistiir [137].

Alkol Kullanimi

Ik olarak 1975°te Jones ve Smith tarafindan fetal alkol sendromunun tanimlamasindan
beri pekgok gozlemsel arastirmada gebelikte alkol maruziyetinin kalp defektlerini de icerecek
sekilde bebegin gelisimini olumsuz etkiledigi gdosterilmistir. Kaliforniyada yapilan bir
calismada, gebelikte alkol alanlarla almayanlarin karsilagtirilmalart sonucunda, haftada bir
kereden az alkol tiiketen gebelerin bebeklerinde konotrunkal anomali sikliginda 1,3 kat artis
oldugu goriilmiis; haftada 1 kere veya daha fazla tiiketenlerde ise riskin 1,9 kattan fazla arttig
sonucuna ulasilmistir. Yine Kaliforniyada 1999-2003 arasinda yapilan diger bir calismada
haftada 1bir kereden az alkol tiiketimi ile BAT goriilme riskinin 2,1 kat arttig1 gézlenmistir

[122].

Eldeki verilere gore alkol normal gen aktivasyonu ve kardiyogenezde rol alan
Wnt/B(beta seklinde yazilacak)-katenin sinyal yolagini etkileyerek teratojeniteye sebep oldugu
disiiniilmektedir [122].

Ozellikle gebeligin ilk ii¢ aymdaki maruziyetin daha sonrasma gore riski daha ¢ok
arttirdig1 saptanmistir. Kanada ve avustralya’da yapilan kohort ¢aligmalarinda ise gebelikte
alkol alimi ile tiim kalp defekleri i¢in risk olusturdugu, 6zellikle de ASD ve VSD sikliginda

artisa neden oldugu goriilmiistiir [122].

Irk ve Etnisite

Konjenital kalp hastalig1 olan 8029 vakanin KKH ve etnik 6zellikler ve cinsiyet farki
acisindan incelendigi retrospektif bir kohort bir ¢calismasinda Hispanik olmayan beyaz irkla
kiyaslandiginda siyah irkta PA/PS oraninin énemli oranda (RR = 1.66) artt1g1, buna karsilik
aort valf atrezisi/AS (RR = 0.33) ve VSD oraninin (VSD; RR = 0.78) azaldig1 goriilmiistiir.

Hispanik erkeklerde aort valf stenozu(RR = 0.28), aort koarktasyonu (RR = 0.61) ve VSD(RR
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= 0.79),siyah kizlarda VSD (RR = 0.75) ve hispanik kizlarda TOF(RR = 0.54), VSD (RR =
0.84) ve ASD’nin (RR = 0.53) hispanik olmayan beyazlara oranla daha az goriildiigii sonucuna
ulagilmigtir [138].

KKH hastalig1 agisindan klinik olarak fizik muayene, EKO, kardiyak kateterizasyon, ve
dopplerle degerlendirilen hastalara yapilan, iran’yasayan ii¢ 6nemli etnik grup, Farslar,
Tiirkmenler ve Siiler arasinda farklilik olup olmadiginin sorgulandigi bir anket ¢aligmasinda
KKH hastalig1 goriilme siklig1 1000 kiside Farslarda 5,73 (95%CI: 4.53-7.15), Siilerde 12,27
(95%CI:. 8.74-16.73), Tirkmenlerde 1se 15,93 (95%CI: 10.00-24.02) saptanmustir.
Kargilastirma yapildiginda Tiirkmenlerde KKH’nin rélatif goriilme riski Siilere gore 2.77
(95%CIl: 1.73-4.44; p value < 0.001) ve Farslara gore 1.29 (95%CI: 0.77-2.18; p value < 0.323)
artmis oldugu gozlenmistir. Farslarda ve Siilerde en sik ASD goriiliirken, Tiirkmenlerde en sik
ASD’nin eslik ettigi VSD daha siklikla izlenmistir. Cinsiyete gore karsilastirmali
degerlendirme yapildiginda kiz/erkek oranlar1 ASD i¢in 2,72-2,01/1000, ASD’nin eslik ettigi
VSD i¢in 0,76-1,34/1000, VSD i¢in 1,3-0,33/1000 ve PDA ic¢in 0,65-1,01/1000 olarak
saptanmustir [139].

Yapilan pek cok ¢alismada etnik gruplar arasinda KKH hastaligi goriilme sikliginda
farkliliklar oldugu gosterilmis. Sadig ve arkadaslarinin yaptigi1 calismada hastaneye yatis
gerektiren KKH acgisindan Asyali olanlar ve Asyali olmayanlar arasinda farklilik oldugu
goriilmiistiir (9.45 per 1000 vs. 4 56 per 1000; p value < 0.0001). Botto ve arkadaslarina (2001)
gore bu durum sadece etnik kokenden degil ayn1 zamanda bununla iligkili sosyoekonomik,
yasam bi¢cimi degisiklikleri ve cevresel faktorlere de bagli oldugu gosterilmistir. Botto
calismasmna(2001) gore siyahlarda periferik PS ve ASD goriilme sikligi artmisken BAT,
Trunkus Arteriyosus, AK ve AS beyazlarda daha sik goriildiigii tespit edilmistir. Baz1 genis
defektler  kategorilerine gore incelendiginde beyazlarda FT degil BAT daha sik
izlenmekteyken, sol kalp obstriktif defekler icinde ise HSKS degil AK daha sik izlenmistir
[139].

Sosyoekonomik Durum ve Cevresel Etmenler

Maternal ¢evre kirliligi maruziyeti artmis konjenital anomali riski ile birliktelik

gostermektedir. Bir ¢ahigmada yiiksek derecede gevresel kirlilik olan Brindisi (italya)’de
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konjenital anomali goriilme oranmin 6zellikle de KKH’nin, bunlardan da VSD’nin arttig1

gbzlenmistir [140].

Artan ¢evre 1sismin konjenital anomali sikligini arttirdigi hayvan deneyleriyle
gosterilmis. Deneylerde sicakligin arttigr donemlerde hayvanlarda diisiikle sonuglanan gebelik
sayisinin arttigi, canli dogumlarda da ¢esitli ekstremite kontraktiirlerinde artis saptanmustir.
Deneylerde gebelikte artmis hava sicakligina ne siire ve ne zaman maruz kalindiginin sayilari
degistirdigi gozlemlenmistir. Alt1 y1l boyunca kardiyak gelisim agisindan onemli bir donem
olan 3. ve 8. haftalar arasindaki gebeler izlenmistir. Sicaklik artis1 ile izole ASD goriilme

oraninda 1.3 kat, izole VSD’de 3,7 kat artig saptanmustir [141].

KKH tanisi1 alan hastalarin incelendigi bir vaka serisinde ¢ogu (% 71) hastanin kirsal

kesimden oldugu goriilmiistiir [ 143].

3. HASTALAR VE YONTEMLER

Bu calisma bir kesitsel, olgu-kontrol c¢alismasidir. Calismaya alinacak hasta sayisi
belirlenen iic aylik siirede(01.12.2014 ile 28.02.2015 tarihleri arasinda) Dokuz Eylil
Universitesi Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine basvuran, hastalardan olusturulmustur.
01.12.2014 ile 28.02.2015 tarihleri arasinda haftai¢i 08:00 ile 17:00 saatlari arasinda DEUTF
cocuk kardiyoloji poliklinigine 626 sayida hasta basvurusu olmustur. Bu ¢alisma belirlenen bu
stire icinde basvuran hastalar i¢inden 393 sayida hasta ¢cocugun ve yapilan fizik muayene ve
EKG, EKO bulgular: ile herhangi bir kardiyolojik hastaligi olmadig1 anlasilan 233 sayida

cocugun annelerine uygulanan anket sonuglariin degerlendirmesini icermektedir.

Goniilli olanlar bilgilendirilmis onamlar1 alinarak (Ek-2) ¢alismaya dahil edilmistir.
Konjenital ya da kazanilmis kalp hastaliklarinin ¢ocukluk ¢aginda klinik duruma gére herhangi
bir yasta tani alabilecegi goz Oniinde bulundurularak tiim yaslar dahil edilmistir, 0-18 yas

araliginda yer alan ¢ocugu(kiz ya da erkek) olan annelere anket yapilmistur.

Kalp hastalarmin annelerine gebelik siiresince maruz kalman risk faktorlerini iceren
sorulardan olusan bir anket uygulanmistir. Veri kayit formu Ornegi-anket ek-1’de yer
almaktadir. KKH hastalig1 acisindan risk olusturabilecek ¢evresel ve bireysel epidemiyolojik
degiskenlerin degerlendirildigi ¢aliyjmamizda, demografik veriler ve bagimsiz degiskenler

incelenmistir.
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Calisma icin Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Etik Kurulu’ndan 25.12.2014 tarihli GOA 2014/38-22 karar nolu Etik

Kurul onay1 alinmagtir.

Ayrica Uflirim nedeniyle gelen ve yapilan degerlendirme sonucunda kalp hastaligi
olmayan ¢ocuklardan kontrol grubu olusturularak, saglikli ¢ocuklarin annelerine de ayni anket
uygulanmistir. Bu iki grup karsilastirilarak kalp hastaligi olan ¢ocuklarin annelerinin gebelik
boyunca maruz kaldiklar risk faktorlerinin dogumsal kalp hastaliklarma olan etkileri analiz
edilmistir.

Hastalarin yasimni, cinsiyetini, ka¢ haftalik dogdugunu, akraba evliliginden olup
olmadigimni, ailenin diger bireylerinde KKH olup olmadigini, annenin gebelik sirasinda
gecirdigi hastaliklar1 ve buna bagl kullandig1 ilaclari, gebelik siiresince gerekli terapddik
vitamin deslekterini alip almadigi, aldiysa ne aldigi, ailenin aylik ortalama geliri gibi
sosyodemografik verilerin elde edildigi sorulardan olusan veri degerlendirme formu
doldurularak anket verileri olusturulmustur (Ek 1). Anket verileri tek kisi tarafindan elde
edilmistir. Hastalarm annelerine sorular dogrudan hekim tarafindan okunup cevaplandirilmasi

saglanmustir.
Istatistiksel Analiz:

Veriler sisteme SPSS ile girilmistir. Sosyodemografik verilerin karsilastirilmasi ig¢in

tanimlayici analiz yontemi kullanilmistir. Ankette bagimsiz degiskenler yer almaktadir.

Dikoton degiskenler i¢in ki-kare testi, siirekli degiskenler i¢in ise bagimsiz gruplarda T-
testi uygulanmistir. “p degeri’nin 0,05’in altinda oldugu durumlar istatiksel olarak anlamli

sonuglar seklinde degerlendirilmisitr.

Arastirma Tirkiye'de dogumsal kalp hastaliklarma neden olabilecek risk faktdrlerinin
belirlenmesinde yardimci olacak pilot bir calismadir. ileri genis kapsamli ¢alismalara yol

gosterecegi diisiiniilmektedir. Diinya literatiiriinde genis vaka serili ¢alismalar bulunmaktadir.
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4. BULGULAR

Glinlimiizde tibbin ilerlemesi ile tam1 ve tedavi imkanlar1 artmus, hastaliklarin
sebeplerinin ortaya konulabilmesi kolaylagsmistir. Bu c¢aligmada Onemli bir mortalite ve
morbidite kaynagi olan ve saglik harcamalarinda 6nemli bir paya sahip olan ¢ocuklarda goriilen
kalp hastaliklarinin sebeplerinin bulunmasina yonelik yapilan bir anket ¢aligmasinin sonuglar1
degerlendirilmistir. Sebeplerin belirlenmesiyle kag¢inilabilir, iyilestirilebilir sebepler ortadan
tamamen kaldirilamasa da etkileri azaltilabilir. Bu calisma bu sebepten literatiire katki
saglamak adma 01.12.2014 ile 28.02.2015 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi
(DEUTF) Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran hastalardan olusturulmustur.

Poliklinige bagvuran 393 sayida hasta ¢ocugun ve yapilan fizik muayene ve EKG, EKO
bulgular1 ile herhangi bir kardiyolojik hastaligi olmadigi anlasilan 233 sayida cocugun
annelerine uygulanan anket sonuglarmin degerlendirmesini igermektedir. Istatiksel analiz igin

ki kare testi uygulanmistir.

Konuyla ilgili maddeler basliklar halinde, istatistiksel analizlerin yapildig: tablolarla

birlikte madde madde sunulmustur.
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1. Cinsiyet Farki ve Cocuklarda Kalp Kalp Hastaliklar:

Tablo 1. Cocuklarda kalp hastaliklarinin cinsiyete gore dagihm

Cinsiyet
Kiz Erkek Toplam
% N % N %
ASD 28 7,1 23 5,9 51 13
VSD 34 8,7 29 7,4 63 16
Aort
Koarktasyonu 19 4,8 32 8,1 51 13
PFO 29 7,4 12 3,1 41 10,4
PDA 12 3,1 10 2,5 22 5,6
Fallot 1 2.8 10 2,5 21 53
Tetralojisi
BAT 0 0 7 1,8 7 1,8
TAPVD 4 1 8 2 12 3,1
Trikiispit 0 0 2 0.5 2 0,5
Atrezisi
Aort
Darlig: 1 0,3 5 1,3 9 2,3
Mitral
Yetmezligi 3 0.8 B 0 3 0.8
Bikiispit
Aorta 4 1 5 1,3 9 2,3
Trunkus 1 03 0 0 1 0.3
Artevosus
ARA 3 0,8 0 0 3 0,8
MVP 1 0,3 5 1,3 6 1,5
Pulmonar
Atrezi 1 0,3 7 1,8 8 2
Pulmonar 8 2 3 0.8 1 2.8
Stenoz
AVSD 1 0,3 0 0 1 0,3
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Aort Valv

Prolapsusu ! 0.3 0 0 ! 0.3
Trikiispit
Yetmezlik 2 05 0 0 2 0,5
Hipoplasti
k Sol Kalp 2 0,5 2 0,5 4 1
Sol
Ventrikiil 1 0,3 2 0,5 3 0,8
Hipertrofisi
ALCAPA 1 0,3 1 0,3 2 0,5
DORV 1 0,3 1 0,3 2 0,5
 Hipertrofik 03 3 0.8 4 |
Kardiyomiyopati
Restriktif
Kardiyomiyopati 0.3 ! 0.3 2 0,5
MIPKA 0 0 2 0,5 2 0,5
RPA 24 6.1 14 3.6 38 9,7
Agenizisi
PAPVD 6 1,5 6 1,5 12 3,1
Ebstein 0 0 1 03 1 03
Anomalisi
Toplam 200 50,9 193 49,1 393 100
X2:51,21 sd =29 p=.007
Cinsiyet
Hasta Tanis1
Kiz Erkek Toplam
N % N % N %
Normal Eko 472 123 52.8 233 100
Bulgulari

Calismada yer alan sorularda degistirilemez risk faktorlerinden olan, hastanin cinsiyeti
sorgulanmistir. Kalp hastalig1 olan cocuklarda kiz ya da erkek olmasi arasinda anlamli bir
bagimlilik iliskisi bulunmustur (x2: 51,21 , sd: 29, p: 0,007). Anket uygulanan kalp hastalig:
bulunan

110 47,2) kiz ve 123 (% 52,8) erkek hasta annesi bulunmaktadir.
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2. Hastanin Kardesinde Kalp Hastahg Oykiisii Olmasi ve Cocuklarda Kalp
Hastahklar::

Tablo 2. Hastanin kardesinde KKH olmasi ile kendinin KKH olmasi arasindaki iliskinin dagilim

Kardeslerde KKH Oykiisii
Hasta Tanis1 Toplam
Var Yok
N % N % N %
ASD 2 0,5 49 12,5 51 13
VSD 2 0,5 61 15,5 63 16
Aort 2 0,5 49 12,5 51 13
Koarktasyonu
PFO 2 0,5 39 9,9 41 10
PDA 0 0 22 5,6 22 5,6
Fallot 0 0 21 5,3 21 5,3
Tetralojisi
BAT 0 0 7 1,8 7 1,8
TAPVD 0 0 12 1,9 12 3,1
Trikiispit 0 0 2 0,5 2 0,5
Atrezisi
Aort Darlig1 0 0 6 1,5 6 1,5
Mitral 0 0 3 0,8 3 0,8
Yetmezligi
Bikiispit 1 0,3 8 2 9 2,3
Aorta
Trunkus 0 0 1 0,3 1 0,3
Artevosus
ARA 0 0 3 0,8 3 0,8
MVP 0 0 6 1,5 6 1,5
Pulmonar 1 0,3 7 1,8 8 2
Atrezi
Pulmonar 1 0,3 10 2,5 11 2,8
Stenoz

AVSD 0 0 3 0,8 3 0.8



Aort Valv 0 0 1 0,3 1 0,3
Prolapsusu

Trikiispit 0 0 2 0,5 2 0,5
Yetmezlik

Hipoplastik 0 0 4 1 4 1
Sol Kalp

Sol Ventrikiil 0 0 3 0,8 3 0,8
Hipertrofisi

ALCAPA 0 0 2 0,5 2 0,5

DORV 0 0 2 0,5 2 0,5

Hipertrofik 1 0,3 3 0,8 4 1
Kardiyomiyopati

Restriktif 0 0 2 0,5 2 0,5
Kardiyomiyopati

MIPKA 0 0 2 0,5 2 0,5

RPA 3 0,8 35 8,9 38 9,7
Agenizisi

PAPVD 0 0 12 3,1 12 3,1

Ebstein 0 0 1 0,3 1 0,3
Anomalisi

Toplam 15 3,8 378 96,2 393 100

X2:15,23 sd=29 p=0,983
Kardeslerde KKH Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N % N % N %
Normal Eko 4 1.7 229 98,3 233 100
Bulgular1

Hasta ¢ocuklarda kardesinde KKH olmasi ile cocuklarda kalp hastaligi olmasi arasinda
anlaml1 bir iligki bulunmamistir (X2: 15,23 , sd:29, p: 0,983). Hastalig1 olan 233 kisiden 4 (%
1,7)’liniin kardesinde KHH bulunmaktadir. Hasta gruptan geriye kalan 229 kisinin KKH’li

kardes 0ykiisii bulunmamaktadir.
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3. Akraba Evliligi ve Cocuklarda Kalp Hastaliklar:

Tablo 3. Akraba evliliginden olan hastalarin ¢ocuklarda kalp hastalhiklari ile iliskisi dagilim

Akraba Evliligi
Hasta Tanis1 Var Yok Toplam
N % N % N %

ASD 5 1,3 46 11,7 51 13
VSD 7 1,8 56 14,2 63 16
Aort Koarktasyonu 3 0,8 48 12,3 51 13
PFO 4 1 37 9,4 51 13
PDA 2 0,5 20 5.1 22 5,6
Fallot Tetralojisi 3 0,8 18 4,6 21 5.3
BAT 1 0,3 6 1,5 7 1.8
TAPVD 0 0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 1 0,3 5 1,3 6 1,5
Mitral Yetmezligi 2 0,5 1 0,3 3 0,8
Bikiispit Aorta 2 0,5 7 1.8 9 2,3
Trunkus Artevosus 1 0,3 0 0 1 0,2
ARA 0 0 3 0,8 3 0,8
MVP 5 1,3 1 2,8 6 1,5

Pulmonar Atrezi 0 0 8 2 8 2
Pulmonar Stenoz 0 0 11 1,8 11 2,8
AVSD 1 0,3 2 0,5 3 0.8
Aort Valv 1 0.3 0 0 | 0.3

Prolapsusu



Trikiispit

Yetmezlik 0 0 2 0.5 2 0.3
Hipoplastik Sol 1 03 3 0.8 4 1
Kalp
Sol Ventrikiil
Hipertrofisi 0 0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 1 0,3 1 0,3 2 0,5
DORV 0 0 2 0,5 2 0,5
Hipertrofik 1 0.2 3 0.8 4 1
Kardiyomiyopati
Restriktif 0 0 2 9,7 2 0,5
Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 0 0 38 6,1 38 6,1
PAPVD 1 0,3 11 2,8 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0 1 0,3 1 0,3
Toplam 42 10,7 351 89,3 393 100
X2: 79,90 sd =29 p= 0,000
Akraba Evliligi
Hasta Tanis1
Var Yok Toplam
N % N % N %
Normal Eko 33 14,2 200 85.8 233 100
Bulgulari

Anne baba arasi akrabalik iligkisi varligi ile cocuklarda kalp hastalig1 goriilmesi arasindaki

iliski anlamhdir (X2: 79,99 , sd: 29, p: 0,000). 233 hastanin 33 (%14,2)’linde akrabalik

cikmustir (N: 351, % 89,3).
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4. Kardes Oliim Oykiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahklan:

Tablo 4. Herhangi bir hastalik nedeni ile 6len kardesi olan hastalarda kalp hastalig goriilmesi iliski

dagilim

Kardes Oliimii Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N % N %o N %
ASD 1 0,3 50 12,7 51 13
VSD 3 0,8 60 15,3 63 16
Aort Koarktasyonu 0 0 51 13 51 13
PFO 2 0,5 39 9.9 41 10,4
PDA 1 0,3 21 5.3 22 5,6
Fallot Tetralojisi 0 0 21 5,3 21 5,3
BAT 0 0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0 0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 0 0 6 1,5 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 2 0,5 7 1,8 9 2,3
Trunkus Artevosus 0 0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0 3 0,8 3 0,8
MVP 0 0 6 1,5 6 1.5
Pulmonar Atrezi 1 0,3 7 1,8 8 2
Pulmonar Stenoz 1 0,3 10 2,5 11 2,8

AVSD 0 0 3 0,8 3 0.8



Aort Valv

Prolapsusu 0 0 ! 0.3 ! 0.3
Trikiispit Yetmezlik 0 0 2 0,5 2 0,5
Hipoplastik Sol Kalp 0 0 4 1 4 1

Sol Ventrikiil
Hipertrofisi 0 0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 1 0,3 1 0,3 2 0,5
DORV 0 0 2 0,5 2 0,5
Hipertrofik
Kardiyomiyopati 0 0 4 ! 4 !
Restrikif 0 0 2 9.7 2 0.5
Kardiyomiyopati
MIiPKA 1 0,3 1 0,3 2 0,5
RPA Agenizisi 1 0,3 37 9.4 38 9,7
PAPVD 0 0 12 3,1 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0 1 0,3 1 0,3
Toplam 13 3,3 380 96,7 393 100
X2: 38,41 sd =29 p=0,113

Kardes Oliimii Oykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

Normal Eko

33 34 225 96,6 233 100
Bulgulari

Calisma sonucuna gore herhangi bir nedenle dlen kardes ykiisli olmasiyla kalp hastaligi
goriilmesi arasinda anlaml bir bagimlilik iliskisi tespit edilmemistir (X2: 38,41 , sd :29, p:
113). Hastalarm 225 (% 3,4)’inde kardes 6liim dykiisii yokken sadece 33 (% 96,6) tanesinin

kardes 6liim Oykiisli mevcuttu.
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5. Ailede Cocuklarda KKH Oykiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahklan:

Tablo 5. Ailede KKH goriilmesi ile ¢ocuklarda kalp hastaligi goriilmesi arasindaki iliski

Ailede KKH Oykiisii
Hasta Tanist Var Yok Toplam
N % N % N %

ASD 3 0,8 48 12,2 51 13

VSD 4 1 59 15 63 16

Aort Koarktasyonu 0 0 48 12,2 51 13
PFO 3 0,8 38 9,7 41 13
PDA 1 0,3 21 5.3 22 5,6
Fallot Tetralojisi 0 0 21 5.3 21 5.3
BAT 0 0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0 0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 1 0,3 5 1,3 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 1 0,3 8 2 9 2,3
Trunkus Artevosus 0 0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0 3 0,8 3 0,8
MVP 0 0 6 1,5 6 1.5

Pulmonar Atrezi 0 0 8 2 8 2
Pulmonar Stenoz 1 0,3 10 2,5 11 2,8
AVSD 0 0 3 0,8 3 0.8
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Aort Valv Prolapsusu 0 0 1 0,3 1 0,3

Trikiispit Yetmezlik 0 0 2 0,5 2 0,5
Hipoplastik Sol Kalp 0 0 4 1 4 1
Sol Ventrikiil
Hipertrofisi 0 0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0 2 0,5 2 0,5
DORV 0 0 2 0,5 2 0,5
Hipertrofik 1 03 3 0.8 4 1
Kardiyomiyopati
Restriktif 0 0 2 0,5 2 0,5
Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 1 0,3 37 9.4 38 9,7
PAPVD 1 0,3 11 2,8 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0 1 0,3 1 0,3
Toplam 20 5,1 373 94,9 393 100
X2: 12,05 sd =29 p=0,113
Ailede KKH Opykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

Normal Eko

8 34 225 96,6 233 100
Bulgulari

Bu anket calismasinda ailede KKH goriilmesi ile cocuklarda kalp hastaligi goriilmesi
arasinda anlamli bir bagimlilik iliskisi bulunmamistir (X2:12,05 , sd: 29, p: 0,113). Calismaya
katilan hasta ¢cocuklardan 8 (%3,4)’inde ailede KKH 6ykiisii varken 225 (%96,6)’inde yoktu.
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6. Kardes Oliimii Oykiisii ve Cocuklarda Kalp Hastaliklar::

Tablo 6. Kardes 6liim oykiisii olmas1 ve cocuklarda kalp hastahig iliskisi

Hasta Tanis1

Kardes Oliimii Oykiisii

Var Yok Toplam
% % %

ASD 0,3 50 12,7 51 13

VSD 0,8 60 15,3 63 16

Aort Koarktasyonu 0 51 13 51 13

PFO 0,5 39 9.9 41 10,4

PDA 0,3 21 5.3 22 5,6

Fallot Tetralojisi 0 21 5,3 21 5,3
BAT 0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 0 6 1,5 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 0,3 8 2 9 2,3
Trunkus Artevosus 0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 3 0,8 3 0,8

MVP 0 6 1,5 6 1.5
Pulmonar Atrezi 0 7 1,8 8 2
Pulmonar Stenoz 0,3 10 2,5 11 2,8
AVSD 0 3 0,8 3 0,8
v : I
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Trikiispit Yetmezlik 0 0 2 0,5 2 0,5

Hipoplastik Sol Kalp 0 0 4 1 4 1
Sol Ventrikiil
Hipertrofisi 0 0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 1 0,3 1 0,3 2 0,5
DORV 0 0 2 0,5 2 0,5
Hipertrofik 0 0,3 4 0.8 4 1
Kardiyomiyopati
Restriktif 0 0 2 0,5 2 0,5
Kardiyomiyopati
MIPKA 1 0,3 1 0,3 2 0,5
RPA Agenizisi 1 0,3 37 9.4 38 9,7
PAPVD 0 0 12 3,1 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0 1 0,3 1 0,3
Toplam 13 3,3 380 96,7 393 100
X2: 12,05 sd =29 p=0,113

Kardes Oliimii Oykiisii Oykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

Normal Eko

8 34 225 96,6 233 100
Bulgulari

Caliymamizda herhangi bir nedenle kardes 6liim Oykiisii ile ¢ocuklarda kalp hastalig:
goriilmesi arasinda bagimlilik iliskisi bulunmamistir (X2:12,05, sd: 29, p: 0,113 ). Anket
uygulamasina dahil edilen hastalardan 8 (%3,4)’inde herhangi bir sebepten en az bir kardes

Oliimii Oykiisii varken 225 (%96,6)’inde yoktu.



7. Ailede Kalitsal Hastallk Olmasi ve Cocuklarda Kalp Hastahklar:

Tablo 7. Ailede kalitsal hastalik olmasi ve ¢ocuklarda kalp hastaliklar1 goriilmesi arasindaki

iliski dagilinm

Ailede Kalitsal Hastalik Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N % N % N %

ASD 13 33 38 9,7 51 13,0

VSD 15 3.8 48 12,2 63 16,1

Aort Koarktasyonu 12 3,1 39 9,9 51 13,0

PFO 6 1,5 35 8,9 41 10,5

PDA 6 1,5 16 4,1 22 5,6

Fallot Tetralojisi 3 0,8 18 4,6 21 54
BAT 2 0,5 5 1,3 7 1.8
TAPVD 5 1,3 7 1.8 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 2 0,5 4 1,0 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 2 0,5 7 1,8 9 2,3
Trunkus Artevosus 0 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0,0 3 0,8 3 0,8

MVP 2 0,5 4 1,0 6 1.5
Pulmonar Atrezi 3 0,8 5 1,3 8 2,0
Pulmonar Stenoz 2 0,5 9 2,3 11 2,8

AVSD 0 0,0 3 0.8 3 0.8



Aort Valv

0 0,0 1 0,3 1 0,3
Prolapsusu
Trikiispit Yetmezlik 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipoplastik Sol Kalp 1 0,3 3 0,8 4 1,0
Sol Ventrikiil
Hipertrofisi 1 0.3 2 0.5 3 0.8
ALCAPA 1 0,3 1 0,3 2 0,5
DORV 1 0,3 0 0,0 1 0,3
Hipertrofik 1 03 3 0.8 4 1,0
Kardiyomiyopati
Restriktif 0 0,0 2 0.5 2 0,5
Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 11 2,8 27 6,9 38 9,7
PAPVD 2 0,5 10 2,6 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 91 23,2 301 76,8 392 100
X2: 18,50 sd =29 p=0,933
Ailede Kalitsal Hastalik Oykiisii
Hasta Tanis1
Var Yok Toplam
N % % %
Normal Eko 60 258 173 742 233 100
Bulgulari

Ailede kalitsal hastalik dykiisii sorusunda diyabet, koroner arter hastaligi, hipertansiyon

ya da diger genetik gecisli hastaliklar1 olan aile bireyleri olup olmadig1 sorgulanmistir. Bu

calismada ailede kalitsal hastalik olmasi ile cocuklarda kalp hastaligi goriilmesi arasindaki iligki

degerlendirildiginde aralarinda anlamli bir bagimlilik iliskisi olmadig1 sonucu ¢ikmustir. (X2:
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18,50, sd: 29, p = 0.933). Hastalarin 60 (%25,8)’1nda ailede herhangi bir kalitsal hastalig1i olan

birey oykiisii varken 173 (%74,2) tanesinin boyle bir 6ykii vermedigi goriilmiistiir.

8. Annede Gebelikte Kalp Hastalig Oykiisii ve Cocuklarda Kalp Hastaliklar

Tablo 8. Annede gebelikte kalp hastaligi olmasi ve ¢ocuklarda kalp hastaliklar1 arasindaki iliski

Annede Gebelikte Kalp Hastaligi Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N % N % N %

ASD 1 0,3 50 12,7 51 13,0

VSD 0 0,0 63 16,0 63 16,0

Aort Koarktasyonu 1 0,3 50 12,7 51 13,0

PFO 2 0,5 39 9,9 41 10,5

PDA 0 0,0 22 5,6 22 5,6

Fallot Tetralojisi 0 0,0 21 5.3 21 5.3
BAT 0 0,0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 0 0,0 6 1,5 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 0 0,0 9 2,3 9 2,3
Trunkus Artevosus 0 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0,0 3 0,8 3 0,8

MVP 0 0,0 6 1,5 6 1.5
Pulmonar Atrezi 0 0,0 8 2,0 8 2,0
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Pulmonar Stenoz 0 0,0 11 2,8 11 2,8
AVSD 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Aort Valv 0 0,0 1 03 1 03
Prolapsusu
Trikiispit Yetmezlik 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipoplastik Sol Kalp 0 0,0 4 1,0 4 1,0
Sol Ventrikiil
Hipertrofisi 0 0.0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipertrofik 0 0,0 4 1,0 4 1,0
Kardiyomiyopati
Restrikdif 0 0.0 2 0,5 2 0,5
Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 0 0,0 38 9,7 38 9,7
PAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 4 1,0 389 99,0 392 100
X2:9,53 sd =29 p=10
Annede Gebelikte Kalp Hastaligi Oykiisii
Hasta Tanis1
Var Yok Toplam
N % % %
Normal Eko 2 0.9 231 99,1 233 100
Bulgulari

Gebelik sirasinda annenin gecirdigi herhangi bir kalp rahatsizlig1 sorgulandiginda bunun

cocuklarda kalp hastaligi goriilmesi ile arasinda anlamli bir bagimhilik iliskisi bulunmadig:

gosterilmistir (X2: 9,53 , sd: 29, p: 1,0). Kalp hastaligi bulunan hastalardan sadece 2 (%0,9)

tanesinde ennenin gebelikte gecirdigi kalp hastalig1 hikayesi varken, kalan 231 ( %99,1) kiside

yoktur.
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9. Gebelikte Seker Hastahg1 ve Cocuklarda Kalp Hastahigr Goriilmesi:

Tablo 9. Gebelikte seker hastalig dyKkiisii ve ¢cocuklarda kalp hastahg arasinda iliski dagilim

Gebelikte Seker Hastalig1 Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N % N % N %
Hasta 18 2,9 20 3,2 38 6,1
Saglikli 375 59,9 213 34,0 588 93,9
Toplam 393 62,8 233 37,2 626 100
X2:4,112 sd=1 p=0.043

Calismamiza gore yapilan degerlendirme sonucu annenin gebelik sirasinda seker hastaligi
gecirmesi ile c¢ocuklarda kalp hastaligi goriilmesi arasinda anlamli bir bagimlilik iliskisi
bulunmaktadir (X2: 4,11 , sd: 1, p: 0.043). Toplamda 38 (%6,1) hastanin 18 (% 2,9)’inin
annesinin gebelikte seker hastaligi oykiisii varken, 20 (%3,2)’sinde seker hastalig1 Sykiisii
yoktur. Geriye kalan 588 (%93,9) cocuk sagliklidir ve bunlarin da 375 (%62,8)’inin annesinde
gebelikte seker hastaligi 6ykiisii varken kalan 213 (%37,2) linlin yoktur.

10. Gebelikte Insiilin Kullamm OyKkiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahg Géoriilmesi

Gebelikte insiilin kullanimi ile ¢ocuklarda kalp hastalifi oranlarina bakildiginda ikisi
arasinda anlamli bir bagimlilik iligkisi goriilmemistir (X2: 23,85 , sd = 29, p = 0,736). Hasta
grubun i¢inde 3 (%]1,3) kiside annenin gebelikte insiilin kullanim dykiisii mevcuttur, geriye

kalan 230 (9%98,7)’luk kisimdaki hastalar boyle bir ykii vermemektedir.
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Tablo 100. Gebelikte insiilin kullanim 6yKkiisii ve cocuklarda kalp hastalhig goriilmesi arasindaki iliski

Hasta Tanis1

Gebelikte Insiilin Kullanimi Oykiisii

Var Yok Toplam
% N % N %
ASD 0,0 51 13,0 51 13,0
VSD 0,0 63 16,0 63 16,0
Aort Koarktasyonu 0,0 51 13,0 51 13,0
PFO 0,0 41 10,4 41 10,4
PDA 0,0 22 5,6 22 5,6
Fallot Tetralojisi 0,3 20 5.3 21 5.3
BAT 0,0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0,0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0,0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 0,0 6 1,5 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0,0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 0,0 9 2.3 9 2.3
Trunkus Artevosus 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0,0 3 0,8 3 0,8
MVP 0,0 6 1,5 6 1.5
Pulmonar Atrezi 0,0 8 2,0 8 2,0
Pulmonar Stenoz 0,0 11 2.8 11 2,8
AVSD 0,0 3 0,8 3 0,8
Aort Valv Prolapsusu 0,0 1 0,3 1 0,3
Trikiispit Yetmezlik 0,0 2 0,5 2 0,5
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Hipoplastik Sol Kalp 0 0,0 4 1,0 4 1,0

Sol Ventrikiil

Hipertrofisi 0 0.0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipertrofik 0 0,0 4 1,0 4 1,0

Kardiyomiyopati
Restrikdif 0 0.0 2 0,5 2 0,5

Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 0 0,0 38 9,7 38 9,7
PAPVD 1 0,3 11 2,8 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 2 0,5 391 99,5 393 100

X2: 23,85 sd =29 p=0,736

Gebelikte Insiilin Kullanimi Oykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

Normal Eko

3 1,3 230 98,7 233 100
Bulgulari

11. Gebelikte Romatizmal Kalp Hastalig: OyKiisii ve Cocuklarda Kalp Hastalig
Goriilmesi
Gebelikte gecirilmis ARA Oykiisii olan hastalarla boyle bir dykii vermeyen hastalar
arasinda anlaml bir bagimlilik iliskisi tespit edilmemistir (X2: 9,36, sd: 29, p: 1,0). Hastalarin
1 (%0,4) tanesinde gebelikte ARA 0Oykiisii mevcuttu, kalan 232 (%99,6) kiside oykiide
gebelikte ARA Oykiisii yoktu.
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Tablo 11: Gebelikte romatizmal kalp hastah@ oyKkiisii ve cocuklarda kalp hastahg:
goriillmesi arasindaki iliski

Gebelikte Romatizmal Kalp Hastalig1 Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam

N % N % N %

ASD 0 0,0 51 13,0 51 13,0

VSD 0 0,0 63 16,0 63 16,0

Aort Koarktasyonu 0 0,0 51 13,0 51 13,0

PFO 0 0,0 41 10,4 41 10,4
PDA 0 0,0 22 5,6 22 5,6
Fallot Tetralojisi 0 0,0 21 5.3 21 5.3
BAT 0 0,0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 0 0,0 6 1,5 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 0 0,0 9 2,3 9 2.3
Trunkus Artevosus 0 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0,0 3 0,8 3 0,8
MVP 0 0,0 6 1,5 6 1.5
Pulmonar Atrezi 0 0,0 8 2,0 8 2,0
Pulmonar Stenoz 0 0,0 11 2.8 11 2,8
AVSD 0 0,0 3 0,8 3 0.8
Aort Valv 0 0,0 1 0,3 1 0,3

Prolapsusu



Trikiispit

Yetmezlik 0 0.0 2 0.5 2 0.5
Hipoplastik Sol 0 0.0 4 1.0 4 1.0
Kalp
Sol Ventrikiil
Hipertrofisi 0 0.0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipertrofik 0 0,0 4 1,0 4 1,0
Kardiyomiyopati
Restriktif 0 0.0 2 0,5 2 0,5
Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 1 0,3 37 9.4 38 9,7
PAPVD 0 0,0 12 5,6 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 1 0,3 392 99,5 393 100
X2:9,36 sd =29 p=10

Gebelikte Romatizmal Kalp Hastalig1 Oykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

%o

%

Normal Eko
Bulgulari

0,4

232 99,6

233

100

12. Gebelikte ya da Oncesinde Epilepsi Oykiisii ve Cocuklarda Kalp Hastalig

Gebelikte ya da Oncesinde gegirilen epilepsi hastaligi ile c¢ocuklarda kalp hastalig:
goriilmesi arasinda anlamli bir bagimlilik iliskisi goriilmedi (X2: 19,23, sd: 29, p: 0,915). Anket
uygulanan hasta annelerinden ¢ocugunda kalp hastalig1 olan hi¢bir annede (N:0, %0) epilepsi

oykiisii yoktur.
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Tablo 11. Gebelikte ya da oncesinde epilepsi dykiisii ve cocuklarda kalp hastahg: goriilmesi arasindaki

iliski dagihim

Gebelikte ya da Oncesinde Epilepsi Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N % N % N %
ASD 0 0,0 51 13,0 51 13,0
VSD 0 0,0 63 16,0 63 16,0
Aort Koarktasyonu 1 0,3 50 12,7 51 13,0
PFO 1 0,3 40 10,3 41 10,5
PDA 0 0,0 22 5,6 22 5,6
Fallot Tetralojisi 2 0,5 19 4,8 21 5.3
BAT 0 0,0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 0 0,0 6 1,5 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 0 0,0 9 2,3 9 2.3
Trunkus Artevosus 0 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0,0 3 0,8 3 0,8
MVP 0 0,0 6 1,5 6 1.5
Pulmonar Atrezi 0 0,0 8 2,0 8 2,0
Pulmonar Stenoz 0 0,0 11 2.8 11 2,8
AVSD 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Aort Valv Prolapsusu 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Trikiispit Yetmezlik 0 0,0 2 0,5 2 0,5
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Hipoplastik Sol Kalp 0 0,0 4 1,0 4 1,0

Sol Ventrikiil

Hipertrofisi 0 0.0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipertrofik 0 0,0 4 1,0 4 1,0

Kardiyomiyopati
Restrikdif 0 0.0 2 0,5 2 0,5

Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 0 0,0 38 9,7 38 9,7
PAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 4 1,0 389 99,0 393 100

X2:19,23 sd =29 p=0,915

Gebelikte ya da Oncesinde Epilepsi Oykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

Normal Eko

0 0,0 233 100,0 233 100
Bulgulari

13. Gebelikte Tiroid Hastah@ Oykiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahklar

Calismada gebelikte tiroid hastaligi 6ykiisii ile cocuklarda kalp hastalig1 arasinda anlaml
bir beraberlik iliskisi saptanmistir (X2: 7,14 , sd: 1, p = 0.008). Toplamda 29 (%4,6) hasta
oldugu, bunlarin 25 (%4)’inin annesinde gebelikte tiroid hastalig1 ge¢irdigi, kalan 4
(%0,6)linlin ise gecirmedigi gosterilmistir. Saglikli grupta toplam 597 (%95.4) kisi vardir.
Bunlarin 368 (%58,8)’inin annesinde tiroid hastalig1 yokken 229 (%36,6)’'unun annesi nde
herhangi bir tiroid hastalig1 6ykiisii yoktur.
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Tablo 12. Gebelikte tiroid hastahg dykiisii ve cocuklarda kalp hastaliklar1 arasindaki iliski
dagihm

Gebelikte Tiroid Hastaligi Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N % N % N %
Hasta 25 4,0 4 0,6 29 4,6
Saglikl 368 58,8 229 36,6 597 95,4
Toplam 393 62,8 233 37,2 626 100,0
X2:7,142 sd=1 p=0.008

14. Gebelikte Astim Oykiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahklar

Gebelikte astim gecirmekle cocuklarda kalp hastaligi goriilmesi arasinda anlamli bir
bagimlilik iliskisi saptanmamistir (X2: 24,15 , sd: 29, p: 0,721). Kalp hastalig1 olan grubun
11 (% 2,8)’inde gebelikte astim Oykiisii vardir, diger 282 (%97,2)’sinde yoktur.
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Tablo 13. Gebelikte astim oykiisii ve cocuklarda kalp hastahiklar iliskisi dagilhim

Gebelikte Astim Oykiisii
Hasta Tanis1 Var Yok Toplam
N % N % N %
ASD 3 0,8 48 12,2 51 13,0
VSD 1 0,3 62 15,8 63 16,0
Aort Koarktasyonu 3 0,8 48 12,2 51 13,0
PFO 0 0,0 41 10,5 41 10,5
PDA 1 0,3 21 5.3 22 5,6
Fallot Tetralojisi 2 0,5 19 4,8 21 5.3
BAT 0 0,0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 0 0,0 6 1,5 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 0 0,0 9 2,3 9 2.3
Trunkus Artevosus 0 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0,0 3 0,8 3 0,8
MVP 0 0,0 6 1,5 6 1.5
Pulmonar Atrezi 0 0,0 8 2,0 8 2,0
Pulmonar Stenoz 0 0,0 11 2.8 11 2,8
AVSD 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Aort Valv Prolapsusu 0 0,0 1 0,3 1 0,3

Trikiispit Yetmezlik 0 0,0 2 0,5 2 0,5



Hipoplastik Sol Kalp 0 0,0 4 1,0 4 1,0

Sol Ventrikiil
Hipertrofisi 0 0.0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipertrofik 0 0,0 4 1,0 4 1,0
Kardiyomiyopati
Restrikdif 0 0.0 2 0,5 2 0,5
Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 1 0,3 37 9.4 38 9,7
PAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 11 2,8 382 97,2 393 100
X2:11,89 sd =29 p=0,998
Gebelikte Astim Oykiisii
Hasta Tanis1
Var Yok Toplam
N % N % N %
Normal Eko 2 0.9 231 99,1 233 100
Bulgulari

15. Gebelikte Depresyon Oykiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahklari

Hastalarin annelerinde gebelikte depresyon Oykiisii olup olmaigi sorgulandiginda
cocuklarda kalp hastalig1 ile gebelikte depresyon arasinda anlamli bir bagimlhilik iliskisi
saptanmamustir (X2: 24,15, sd: 29, p: 0,721). Hastalarin 16 (% 4,1)’sinda gebelikte depreyon varken,
377 (%95,9)’sinde yoktur.
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Tablo 14. Gebelikte depresyon dykiisii ve ve cocuklarda kalp hastahiklar iliskisi dagilinm

Hasta Tanis1

Gebelikte Depresyon Oykiisii

Var Yok Toplam

% N % N %
ASD 1,0 47 12,0 51 13,0

VSD 0,8 60 15,3 63 16,1
Aort Koarktasyonu 0,5 49 12,5 51 13,0
PFO 0,5 39 9.9 41 10,5

PDA 0,3 21 5.3 22 5,6

Fallot Tetralojisi 0,0 21 5,4 21 5,4
BAT 0,0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0,3 11 2,8 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0,0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 0,0 6 1,5 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0,3 2 0,5 3 0,8
Bikiispit Aorta 0,0 9 2.3 9 2.3
Trunkus Artevosus 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0,0 3 0,8 3 0,8

MVP 0,3 5 1.3 6 1.5
Pulmonar Atrezi 0,0 8 2,0 8 2,0
Pulmonar Stenoz 0,0 11 2.8 11 2,8
AVSD 0,3 2 0,5 3 0,8

Aort Valv Prolapsusu 0,0 1 0,3 1 0,3
Trikiispit Yetmezlik 0,0 2 0,5 2 0,5
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Hipoplastik Sol Kalp 0 0,0 4 1,0 4 1,0

Sol Ventrikiil

Hipertrofisi 0 0.0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Hipertrofik 0 0,0 4 1,0 4 1,0

Kardiyomiyopati
Restrikdif 0 0.0 2 0,5 2 0,5

Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 0 0,0 38 9,7 38 9,7
PAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 16 4,1 377 95,9 393 100

X2: 24,15 sd =29 p=0,721

Gebelikte Depresyon Oykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

Normal Eko

1 0.4 232 99,6 233 100
Bulgulari

16. Gebelikte Hipertansiyon OyKkiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahklari

Yapilan incelemelerle kalp hastali§1 olmadig1 saptanan grup dahil edildiginde gebelikte
hipertansiyon dykiisiiniin ¢ocuklarda kalp hastalig1 goriilmesi ile arasinda anlamli bir bagimlilik
iliskisi oldugu goriilmektedir (X2: 5,97 , sd: 1, p: 0.015). Calismada anket uygulanan 626
(%100) annenin 393 (%62,6)’sinda gebelik sirasinda hipertansiyon dykiisii ile birlikte cocukta
herhang bir kalp hastalig1 eslik etmektedir. Geri kalan hipertansiyonu oykiisii olmayan 233

(%37,2) annenin ¢ocugunda ise herhangi bir kalp hastalig1 tespit edilmemistir.
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Tablo 16. Gebelikte hipertansiyon dyKkiisii ve ¢cocuklarda kalp hastahiklar: arasindaki iliski dagilim

Hasta Tanis1

Gebelikte Hipertansiyon Oykiisii
Tiim Hastalar

1 2 Toplam
N % N % N %
Hasta 20 3,2 3 0,5 23 3,7
Saglikli 373 59,6 230 36,7 603 96,3
Toplam 393 62,6 233 37,2 626 100,0
X2:5,973 sd=1 p=0.015

17. Gebelikte Anemi ve Diger Hematolojik Hastahk Oykiisii ve Cocuklarda Kalp

Hastaliklar:

Tablo 15. Gebelikte anemi ve diger hematolojik hastalik dykiisii ve cocuklarda kalp hastaliklar iliskisi

Gebelikte Anemi ve Diger Hematolojik Hastalik

Oykiisii
Hasta Tanis1
Var Yok
N % N % N %
ASD 8 2,0 43 10,9 51 13,0
VSD 8 2,0 55 14,0 63 16,0
Aort Koarktasyonu 7 1,8 44 11,2 51 13,0
PFO 4 1,0 37 9,4 41 10,4
PDA 2 0,5 20 5,1 22 5,6
Fallot Tetralojisi 2 0,5 19 4,8 21 5,3
BAT 0 0,0 7 1,8 7 1,8
TAPVD 4 1,0 8 2,0 12 3,0
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Trikiispit Atrezisi 0 0,0 2 0,5 2 0,5

Aort Darlig1 1 0,3 5 1,3 6 1,5
Mitral YetmezIligi 1 0,3 2 0,5 3 0.8
Bikiispit Aorta 1 0,3 8 2,0 9 2,3
Trunkus Artevosus 0 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0,0 3 0,8 3 0,8

MVP 0 0,0 6 L5 6 1,5
Pulmonar Atrezi 2 0,5 6 1,5 8 2,0
Pulmonar Stenoz 2 0,5 9 2,3 11 2,8
AVSD 1 0,3 2 0,5 3 0,8

Aort Valv Prolapsusu 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Trikiispit Yetmezlik 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipoplastik Sol Kalp 2 0,5 2 0,5 4 1,0
Sﬁip\;ft’;gt‘_}:‘l 0 0.0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 1 0,3 1 0,3 2 0,5
MIiPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5

RPA Agenizisi 3 0,8 35 8,9 38 9,7
PAPVD 3 0,8 9 2,3 12 3,1
Ebstein Anomalisi 1 0,3 0 0,0 1 0,3
Toplam 55 14,0 338 86,0 393 100

X2:29,84 sd=29 p=0.422




Gebelikte Anemi ve Diger
Hematolojik Hastalik Oykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

N % N % N %

Normal Eko

21 9,0 212 91,0 233 100
Bulgulari

Anket caligmamiza gore hastalarin annelerinin gebelik sirasinda gecirdigi kanama
bozuklugu ya da diger hematolojik hastaliklarla ¢ocuklarda kalp hastaligi arasinda anlamli bir
bagimlilik iliskisi yoktur (X2: 29,84, sd: 29, p: 0.422). Hasta grubua dahil 55 (%14) kiside gebelikte

anemi ya da diger herhangi bir kan hastalig1 saptanmigken, 338 (%86)’inde herhangi bir hematolojik
hastalik oykiisii yoktur.

18. Gebelikte Kan Sulandiric ila¢ Kullanim Oykiisii ve Cocuklarda Kalp
Hastahklar::

Tablo 18. Gebelikte kan sulandirici ila¢ kullammm 6ykiisii ve cocuklarda kalp hastaliklar iliskisi

Gebelikte Kan Sulandirici flag Kullanimi Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N % N % N %
ASD 5 1,3 46 11,7 51 13,0
VSD 4 1,0 59 15 63 16,0
Aort Koarktasyonu 1 0,3 50 12,7 51 13,0
PFO 6 1,5 35 8,9 41 10,4
PDA 0 0,0 22 5,6 22 5,6
Fallot Tetralojisi 0 0,0 21 5.3 21 5.3
BAT 0 0,0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0 0,0 12 3,0 12 3,0
Trikiispit Atrezisi 1 0,3 1 0,3 2 0,5
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Aort Darlig1 1 0,3 5 1,3 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 0 0,0 9 2,3 9 2,3
Trunkus Artevosus 0 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0,0 3 0,8 3 0,8
MVP 0 0,0 6 1.5 6 1,5
Pulmonar Atrezi 0 0,0 8 2,0 8 2,0
Pulmonar Stenoz 0 0,0 11 2,8 11 2,8
AVSD 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Aort Valv Prolapsusu 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Trikiispit Yetmezlik 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipoplastik Sol Kalp 0 0,0 4 1,0 4 1,0
Sﬁhlfggg:‘l 0 0.0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Karclliiifsczrrlilli(;i(fpati 0 0.0 2 0.5 2 0.5
MiPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 1 0,3 37 9,4 38 9,7
PAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 19 4,8 374 95,2 393 100
X2:30,78 sd =29 p=0.376
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Gebelikte Kan Sulandirici {lag Kullanim Oykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

Normal Eko

7 3,0 226 97 233 100
Bulgulari

Gebelik sirasinda kan sulandiriciilag kullanimu ile ¢ocuklarda kalp hastaligigoriilmesi arasinda
anlamli bir bagimlilik ilgkisi bu ¢aligmaya goére bulunmamaktadir (X2: 30,78 , sd: 29, p: 0.376). Hasta
grupta 19 (%4,8) kisi gebelikte kan sulandirici ilag kullanmigken, kalan 374 (%95,2) kisiden boyle bir

oyki almamamustir.

19. Gebelikte Atesli Dokiintiilii Hastalik OyKkiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahklan

Tablo 19. Gebelikte atesli dokiintiilii hastalik oyKkiisii ve cocuklarda kalp hastaliklar iliskisi

Gebelikte Atesli Dokiintiilii Hastalik Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N %o N % N %
ASD 0 0,0 51 13,0 51 13,0
VSD 1 0,3 62 15,8 63 16,0
Aort Koarktasyonu 1 0,3 50 12,7 51 13,0
PFO 0 0,0 41 10,4 41 10,4
PDA 0 0,0 22 5,6 22 5,6
Fallot Tetralojisi 0 0,0 21 5.3 21 5.3
BAT 0 0,0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0,0 2 0,5 2 0,5
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Aort Darlig1 0,0 6 1,5 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0,0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 0,0 9 2,3 9 2,3
Trunkus Artevosus 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0,0 3 0,8 3 0,8
MVP 0,0 6 1,5 6 1,5
Pulmonar Atrezi 0,0 8 2,0 8 2,0
Pulmonar Stenoz 0,0 11 2,8 11 2,8
AVSD 0,0 3 0,8 3 0,8
Aort Valv Prolapsusu 0,0 1 0,3 1 0,3
Trikiispit Yetmezlik 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipoplastik Sol Kalp 0,3 3 0,8 4 1,0
T R
ALCAPA 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0,0 2 0,5 2 0,5
Karclliiifsczrrlilli(;i(fpati 0.0 2 0.5 2 0.5
MIiPKA 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 0,0 38 9,7 38 9,7
PAPVD 0,0 11 2,8 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 0,8 389 99,0 393 100

X2: 41,37 sd =58 p=0,951
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Gebelikte Atesli Dokiintiilii Hastalik Oykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

Normal Eko

Bulgular 1 0.4 232 99,6 233 100

Bu calismada hastalarin gebelik sirasinda atesli dokiintiilii hastalik gecirme Oykiilerine
bakildiginda bunun c¢ocuklarda kalp hastali§1 goriilmesi ile arasinda anlamli bir bagimlilik
iligkisi bulunamamistir (X2: 30,78 , sd: 29, p: 0.376). Hastalarin 3(%0,8)’ii atesli hastalik

Oykiisii verirken kalan 389 (%99) hastada boyle bir duruma rastlanmamastir.

20. Gebelikte Bobrek Hastaligi OyKkiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahklar:

Tablo 2016. Gebelikte bobrek hastahg dykiisii ve cocuklarda kalp hastahklari iliskisi

Gebelikte Bobrek Hastahigi Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N %o N % N %
ASD 1 0,3 50 12,7 51 13,0
VSD 0 0,0 63 16,0 63 16,0
Aort Koarktasyonu 0 0,0 51 13,0 51 13,0
PFO 0 0,0 41 10,4 41 10,4
PDA 1 0,3 21 5.3 22 5,6
Fallot Tetralojisi 0 0,0 21 5.3 21 5.3
BAT 0 0,0 7 1.8 7 1.8
TAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0,0 2 0,5 2 0,5
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Aort Darlig1 0 0,0 6 1,5 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 0 0,0 9 2,3 9 2,3
Trunkus Artevosus 0 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0,0 3 0,8 3 0.8
MVP 0 0,0 6 1,5 6 1,5
Pulmonar Atrezi 0 0,0 8 2,0 8 2,0
Pulmonar Stenoz 0 0,0 11 2,8 11 2,8
AVSD 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Aort Valv Prolapsusu 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Trikiispit Yetmezlik 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipoplastik Sol Kalp 0 0,0 4 1,0 4 1,0
Sﬁhlfggg:‘l 0 0.0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Karclliiifsczrrlilli(;i(fpati 0 0.0 2 0.5 2 0.5
MIiPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 0 0,0 38 9,7 38 9,7
PAPVD 0 0,0 11 2,8 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 2 0,5 391 99,5 393 100
X2:10,84 sd=29 p=0,999
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Gebelikte Bébrek Hastaligi Oykiisii

Hasta Tanis1
Var Yok Toplam

Normal Eko

0 0,0 233 100,0 233 100
Bulgulari

Gebelik sirasinda gecirilen bobrek hastaligi oykiisli incelendiginde calismamiza goére
cocuklarda kalp hastalig1 ile aralarinda anlamli bir bagimlilik iligkisi goriilmemistir(X2: 10,84,
sd: 29, p: 0,999). Calismaya katilan 2 (9%0,5) hastanin gebelikte bobrek hastaligi gecirdigi, 391
(%99,5) hastanin ge¢irmedigi bulunmustur.

21. Gebelikte Antibiyotik Kullanimi Oykiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahklan

Tablo 171. Gebelikte antibiyotik kullanim 6yKkiisii ve cocuklarda kalp hastaliklari iliskisi dagilimi

Gebelikte Antibiyotik Kullanimi Oykiisii

Hasta Tanis1

Var Yok Toplam
N %o N % N %
ASD 3 0,8 48 12,2 51 13,0
VSD 4 1,0 59 15,0 63 16,0
Aort Koarktasyonu 5 1,3 46 11,7 51 13,0
PFO 4 1,0 37 9.4 41 10,4
PDA 1 0,3 21 5.3 22 5,6
Fallot Tetralojisi 1 0,3 20 5,0 21 5,3
BAT 2 0,5 5 1,3 7 1.8
TAPVD 1 0,3 11 2,8 12 3,1
Trikiispit Atrezisi 0 0,0 2 0,5 2 0,5
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Aort Darlig1 1 0,3 5 1,3 6 1,5
Mitral Yetmezligi 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Bikiispit Aorta 0 0,0 9 2,3 9 2,3
Trunkus Artevosus 0 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0 0,0 3 0,8 3 0.8
MVP 0 0,0 6 1,5 6 1,5
Pulmonar Atrezi 0 0,0 8 2,0 8 2,0
Pulmonar Stenoz 0 0,0 11 2,8 11 2,8
AVSD 0 0,0 3 0,8 3 0,8
Aort Valv Prolapsusu 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Trikiispit Yetmezlik 1 0,3 1 0,3 2 0,5
Hipoplastik Sol Kalp 0 0,0 4 1,0 4 1,0
Sﬁhlfggg:‘l 0 0.0 3 0.8 3 0.8
ALCAPA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0 0,0 2 0,5 2 0,5
Karclliiifsczrrlilli(;i(fpati 0 0.0 2 0.5 2 0.5
MIiPKA 0 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 2 0,5 36 9,2 38 9,7
PAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 25 6,4 368 93,6 393 100
X2:20,82 sd =29 p=0,866

85



Hasta Tanis1

Gebelikte Antibiyotik Kullanimi Oykiisii

Var Yok Toplam

Normal Eko
Bulgulari

18 1,7 215 92,3 233 100

Bu calismaya gore herhangi bir nedenle gebelikte antibiyotik kullanimi ile ¢ocuklarda

kalp hastalig1 goriilmesi arasinda anlamli bir bagimlilik iligkisi saptanmamistir (X2: 20,82 , sd:

29, p: 0,866). Hastalardan 25 (%6,4) kadarmin anneleri herhangi bir nedenle gebelikte antibiyotik

kullanmisken, 368 (%93,6)’1 antibiyotik kullanmamustir.

22. Gebelikte Steroid, Androjen veya Hormon Kullanim Oykiisii ve Cocuklarda
Kalp Hastahklan

Tablo 22. Gebelikte steroid, androjen ve ya hormon kullanim dykiisii ve cocuklarda kalp hastaliklar:

iliskisi

Gebelikte Steroid , Androjen ve ya Hormon

Kullanimi Oykiisii
Hasta Tanis1
Var Yok Toplam
N % N % N %
ASD 0 0,0 51 13,0 51 13,0
VSD 1 0,3 62 15,7 63 16,0
Aort Koarktasyonu 2 0,5 49 12,5 51 13,0
PFO 0 0,0 41 10,4 41 10,4
PDA 0 0,0 22 5,6 22 5,6
Fallot Tetralojisi 0 0,0 21 5,3 21 5,3
BAT 0 0,0 7 1,8 7 1,8
TAPVD 0 0,0 12 3,1 12 3,1
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Trikiispit Atrezisi 0,0 2 0,5 2 0,5
Aort Darlig1 0,0 6 1,5 6 1,5
Mitral YetmezIligi 0,0 3 0,8 3 0.8
Bikiispit Aorta 0,0 9 2,3 9 2,3
Trunkus Artevosus 0,0 1 0,3 1 0,3
ARA 0,0 3 0,8 3 0,8
MVP 0,0 6 L5 6 1,5
Pulmonar Atrezi 0,0 8 2,0 8 2,0
Pulmonar Stenoz 0,0 11 2,8 11 2,8
AVSD 0,0 3 0,8 3 0,8
Aort Valv Prolapsusu 0,0 1 0,3 1 0,3
Trikiispit Yetmezlik 0,0 2 0,5 2 0,5
Hipoplastik Sol Kalp 0,0 4 1,0 4 1,0
T R
ALCAPA 0,0 2 0,5 2 0,5
DORV 0,0 2 0,5 2 0,5
MIiPKA 0,0 2 0,5 2 0,5
RPA Agenizisi 0,3 37 9.4 38 9,7
PAPVD 0,0 12 3,1 12 3,1
Ebstein Anomalisi 0,0 1 0,3 1 0,3
Toplam 1,0 389 99,0 393 100
X2:793 sd =29 p = 1,000
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Gebelikte Steroid , Androjen ve ya Hormon

Kullanimi Oykiisii
Hasta Tanist
Var Yok Toplam
N % N % N %
Normal Eko 3 13 230 98,7 233 100
Bulgulari

Anket calismamiza gore gebeligin herhangi bir doneminde steroid tiirevi ilaglarin
kullanim1 ile ¢ocuklarda kalp hastaligi goriilmesi arasinda anlamli bir bagimhilik iliskisi
gosterilememistir (X2:7,93 , sd: 29, p: 1,000). Hastalarin 4 (%]1)’l steroid, androjen yada

hormon ilaglar1 almig, kalan 389 (%99)’u ise steroid tiirevi ila¢ almamustir.

23. Anne Gebelik Yas1 ve Cocuklarda Kalp Hastahklar

Tablo 23. Anne gebelik yas1 ve ve cocuklarda kalp hastahiklar: ve ¢cocuklarda kalp hastaliklan iliskisi

dagilim
Anne Gebelik Yasi
Hasta Tanst <20 21-34 >35 Toplam
N % N % N % N %
ASD 6 1,5 36 9,3 8 2,1 50 12,9
VSD 3 0,8 54 13,9 6 1,5 63 16,2
Aort Koarktasyonu 4 1,0 42 10,8 5 1,30 51 13,10
PFO 4 1,0 32 8,2 5 1,30 41 10,50
PDA 2 0,50 20 5,10 0 0,0 22 5,70
Fallot Tetralojisi 2 0,50 18 4,60 1 0,30 21 5,40
BAT 1 0,30 6 1,5 0 0,0 7 1,80
TAPVD 1 0,30 8 2,1 2 0,50 11 2,80
Trikiispit Atrezisi 0 0,0 2 0,50 0 0,0 2 0,50
Aort Darlig1 0 0,0 5 1,30 1 0,30 6 1,5
Mitral Yetmezligi 1 0,30 2 0,50 0 0,0 3 0,8
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Bikdispit Aorta 0 0,0 9 2,30 0 0,0 9 2,30
Trunkus Artevosus 0 0,0 0 0,0 1 0,30 1 0,30
ARA 0 0,0 2 0,50 1 0,30 3 0,8
MVP 1 0,30 3 0,8 1 0,30 5 1,30
Pulmonar Atrezi 1 0,30 7 1,80 0 0,0 8 2,1
Pulmonar Stenoz 3 0,8 7 1,80 1 0,30 11 2,80
AVSD 0 0,0 2 0,50 1 0,30 3 0,8
Aort Valv Prolapsusu 0 0,0 1 0,30 0 0,0 1 0,30
Trikiispit Yetmezlik 0 0,0 2 0,50 0 0,0 2 0,50
Hipoplastik Sol Kalp 0 0,0 4 1,0 0 0,0 4 1,0
Sol Ventrikiil 1 0,30 2 0,50 0 0,0 3 0,8
Hipertrofisi
ALCAPA 0 0,0 0 0,0 2 0,50 2 0,50
DORV 0 0,0 2 0,50 0 0,0 2 0,50
Hipertrofik 0 0,0 4 1,0 0 0,0 4 1,0
Kardiyomiyopati
Restriktif 0 0,0 2 0,50 0 0,0 2 0,50
Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0,0 1 0,30 1 0,30 2 0,50
RPA Agenizisi 2 0,50 33 8,50 2 0,50 37 9,50
PAPVD 0 0,0 10 2,60 2 0,50 12 3,10
Ebstein Anomalisi 1 0,30 0 0,0 1 0,30 0 0,0
33 8,5 316 81,2 40 10,3 389 100,0
Toplam
X2:176.1 sd =58 p =0,056
Anne Gebelik Yasi
21-34 >35 Toplam
Hasta Tanis1
N % N % N % N %
Normal Eko 27 1138 177 773 25 109 229 100,0
Bulgulari
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Anne gebelik yas1 ile cocuklarda kalp hastalig1 goriilmesi arasinda anlamli bir bagimlilik
iligkisi saptanmamistir (X2: 76,10 , sd: 58, p: 0,056). Calismaya katilan ve herhangi bir kalp
hastaligi olan ¢ocugu bulunan annelerin 33 (%8,5)’ii yirmi yasin altinda, 316 (%81,2)’s1 yirmi

ile otuzbes yas araliginda, kalan kirk (%10,3) annenin gebelik yasi ise otuzbesin tizerindedir.

24. Gebelikte Giinliik Cay, Kahve Tiiketimi ve Cocuklarda Kalp Hastahklar

Tablo 24. Gebelikte giinliik ¢ay, kahve tiiketimi ve ¢ocuklarda kalp hastaliklari ile iliskisi

Gebelikte Glinliik Cay, Kahve Tiiketimi

<4 Bardak

Hasta Tanist 4-7 Bardak >7 Bardak Toplam
N % N % N % N %
ASD 10 2,60 35 9,00 6 1,50 51 13,0
VSD 14 3,60 44 11,30 5 1,30 63 16,10
Aort Koarktasyonu 6 1,50 44 11,30 1 0,30 51 13,00
PFO 6 1,50 31 7,90 3 0,80 40 10,20
PDA 2 0,50 16 4,10 3 0,80 21 5,40
Fallot Tetralojisi 1 0,30 15 3,80 5 1,30 21 5,40
BAT 1 0,30 4 1,00 2 0,50 7 1,80
TAPVD 1 0,30 11 2,80 0 0,00 12 3,10
Trikiispit Atrezisi 0 0,00 1 0,30 1 0,30 2 0,50
Aort Darlig1 3 0,80 3 0,80 0 0,00 6 1.5
Mitral Yetmezligi 0 0,00 2 0,50 1 0,30 3 0,8
Bikiispit Aorta 2 0,50 7 1,80 0 0,00 9 2,30
Trunkus Artevosus 0 0,00 1 0,30 0 0,00 1 0,30
ARA 0 0,00 1 0,30 2 0,50 3 0.8
MVP 1 0,30 5 1,30 0 0,00 6 1,5
Pulmonar Atrezi 1 0,30 6 1,5 1 0,30 8 2,1
Pulmonar Stenoz 6 1,5 5 1,30 0 0,00 11 2,80
AVSD 0 0,00 2 0,50 1 0,30 3 0.8
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Aort Valv Prolapsusu 0 0,00 1 0,30 0 0,00 1 0,30
Trikiispit Yetmezlik 0 0,00 2 0,50 0 0,00 2 0,50
Hipoplastik Sol Kalp 1 0,30 3 0,8 0 0,00 4 1,0
Sol Ventrikiil 1 0,30 2 0,50 0 0,00 3 0,8
Hipertrofisi
ALCAPA 0 0,00 2 0,50 0 0,00 2 0,50
DORV 0 0,00 1 0,30 1 0,30 2 0,50
Hipertrofik 2 0,50 1 0,30 1 0,30 4 1,0
Kardiyomiyopati
Restriktif 0 0,00 2 0,50 0 0,00 2 0,50
Kardiyomiyopati
MIPKA 0 0,00 2 0,50 0 0,00 2 0,50
RPA Agenizisi 10 2,60 23 5,90 5 1,30 38 9,70
PAPVD 1 0,30 9 2,30 2 0,50 12 3,10
Ebstein Anomalisi 0 0,00 0 0,00 1 0,30 1 0,30
Toplam 69 17,60 281 71,90 41 10,50 391 100,0
X2:79,93 sd =58 p=0,030
Gebelikte Giinliik Cay, Kahve Tiiketimi
<4 Bardak 4-7 Bardak >7 Bardak
Toplam
Hasta Tanis1
N % N % N % N %
Normal Eko 64 276 141 60,80 27 116 232 1000
Bulgulari

Yapilan ¢aligmada i¢ilen ¢cay kahve gibi kafein iceren icecek tiiketimi giinde kag¢ bardak

olduguna gore degerlendirilmistir. Gebelikte igilen giinliikk kafeinli icecek miktar1 ile

cocukalrda kalp hastaliklar1 arasinda anlamli bir iligski saptanmamstir (X2: 79,93 , sd: 58, p:

0,030). Hastalarin 64 (%27,6) linlin annesi gebelik boyunca giinliik ortalama 4 bardagin altinda,
141 (%60,8)’1 4 ile 7 bardak arasinda, 27 (&11,6)’si ise 7 bardagin iizerinde ¢ay ya da kahve

gibi kafeinli igecekler tiiketmislerdir.
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25. Gebelikte Sigara Tiiketim Oykiisii ve Cocuklarda Kalp Hastahklan

Yapilan bu ¢calismada gebelikte sigara i¢cimi Oykiisii olmasi ile ¢ocuklarda kalp hastaligi
goriilmesi arasinda anlamli bir bagimlhilik iliskisi oldugu gortlmistiir (X2: 5,19 , sd: 1, p:
0,023). Hastalarin annelerinden 393 (% 62,8)’i gebelikte sigara kullanmig, kalan 233 (%
37,2)’1 kullanmamustir. Hasta olan grupta toplam 92 (%7) kisiden 48 (%7,7)’inin annesinde
gebelikte sigara igme Oykiisli varken, sigara kullanmayan 44 (%7)’iinde de yine kalp hastalig1
olan ¢ocugu oldugu goriilmiistiir. Kalan 534 (%85,3)’linde sigara igme 0ykiisii yoktur. Bunlarin
da 345 (% 55,1)’inde kalp hastalig tespit edilmisken kalan 189 (%30,2)’unda kalp hastalig:

yoktur.

Tablo 25. Gebelikte sigara tiiketim oykiisii ve ¢ocuklarda kalp hastaliklar1 arasindaki iliski dagilim

Gebelikte Sigara Tiiketim Oykiisii ve Cocuklarda
Kalp Hastaliklar1

Hasta Tanis1

Sigara Iciyor Sigara Igmiyor Toplam
N % N % N %
Hasta 48 7,7 44 7,0 92 14,7
Saglikl 345 55,1 189 30,2 534 85,3
Toplam 393 62,8 233 37,2 626 100,0
X2:5,192 sd=1 p =0,023

26. Ailenin Cocuk Sayisi ve Cocuklarda Kalp Hastaliklar

Bu calismada aileenin ¢cocuk sayisi ile ¢ocuklarda kalp hastalig1 goriilmesi arasinda anlaml
iliski bulunamamustir (X2: 61,78 , sd: 58, p:0,343). Annelerin 363 (%92,4)’linlin 3’{in altinda,

28 (% 7,1)’inin 3 ile 6 arasinda, 2 (% 0,5)’sinin 6 ’nin lizerinde ¢ocugu vardi.
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Tablo 26. Ailenin ¢ocuk sayis1 ve ve cocuklarda kalp hastaliklar iliskisi

Ailenin Cocuk Sayist

Hasta Tanis <3 36 >0 Toplam
N % N % N % N %
ASD 43 10,90 8 2,00 0 0,00 51 13,0
VSD 59 4,00 4 1,00 0 0,00 63 16,00
Aort Koarktasyonu 48 12,20 3 0,80 0 0,00 51 13,00
PFO 39 9,90 2 0,50 0 0,00 41 10,40
PDA 18 4,60 4 1,00 0 0,00 22 5,60
Fallot Tetralojisi 20 5,10 1 0,30 0 0,00 21 5,30
BAT 7 1,80 0 0,00 0 0,00 7 1,80
TAPVD 10 2,50 2 0,50 0 0,00 12 3,10
Trikiispit Atrezisi 2 0,50 0 0,00 0 0,00 2 0,50
Aort Darlig1 6 1,5 0 0,00 0 0,00 6 1,5
Mitral Yetmezligi 3 0,80 0 0,00 0 0,00 3 0,8
Bikiispit Aorta 9 2,30 0 0,00 0 0,00 9 2,30
Trunkus Artevosus 1 0,30 0 0,00 0 0,00 1 0,30
ARA 2 0,50 1 0,30 0 0,00 3 0,8
MVP 6 1,5 0 0,00 0 0,00 6 1,5
Pulmonar Atrezi 7 1,80 0 0,00 1 0,30 8 2,1
Pulmonar Stenoz 10 2,50 0 0,00 1 0,30 11 2,80
AVSD 3 0,80 0 0,00 0 0,00 3 0,8
Aort Valv 1 0,30 0 0,00 0 0,00 1 0,30
Prolapsusu
Trikiispit Yetmezlik 2 0,50 0 0,00 0 0,00 2 0,50
Hipoplastik Sol Kalp 4 1,00 0 0,00 0 0,00 4 1,0
Sol Ventrikiil 3 0,80 0 0,00 0 0,00 3 0,8
Hipertrofisi
ALCAPA 2 0,50 0 0,00 0 0,00 2 0,50
DORV 2 0,50 0 0,00 0 0,00 2 0,50
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Hipertrofik 4 1,00 0 0,00 0 0,00 4 1,0
Kardiyomiyopati

Restriktif 2 0,50 0 0,00 0 0,00 2 0,50

Kardiyomiyopati
MiPKA 2 0,50 0 0,00 0 0,00 2 0,50
RPA Agenizisi 36 9,20 2 0,50 0 0,00 38 9,70
PAPVD 11 2,80 1 0,30 0 0,00 12 3,10
Ebstein Anomalisi 1 0,30 0 0,00 0 0,00 1 0,30
Toplam 363 92,40 28 7,10 2 0,50 393 100,0

X2: 61,78 sd =58 p=0,343

Ailenin Cocuk Sayisi

<3 36 >6 Toplam
Hasta Tanis1
N % N % N % N %
Né’fﬁ';flilfo 200 927 15 6,4 2 0,9 233 100,0

27. Dogum Agirhgi ve Cocuklarda Kalp Hastalhiklar

Calismamizda cocuklarin dogum agirhigi ile kalp hastasi olmasi arasinda anlamli
bagimlilik iliskisi bulunamamistir (X2: 47,40 , sd: 58, p: 0,839). Hastalarin 24 (%6,1)’ti 2000
gramin altinda, 222 (%56,5)’si 2000 ile 4000 gram aras1, 147 (37,4)’s1 4000 gramin iizerinde

dogum agirligina sahiptir.

Tablo 27. Dogum agirhig ve cocuklarda kalp hastaliklari iliskisi

Dogum Agirlig
Hasta Tanst <2000 gr 2000-4000 gr >4000 gr Toplam
N % N % N % N %
ASD 5 1,30 27 6,90 19 4,80 51 13,0
VSD 5 1,30 37 9,40 21 5,30 63 16,00
Aort Koarktasyonu 4 1,0 25 6,40 22 5,60 51 13,00
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PFO
PDA
Fallot Tetralojisi
BAT
TAPVD
Trikiispit Atrezisi
Aort Darlig1
Mitral Yetmezligi
Bikiispit Aorta
Trunkus Artevosus
ARA
MVP
Pulmonar Atrezi
Pulmonar Stenoz

AVSD

Aort Valv Prolapsusu

Trikiispit Yetmezlik
Hipoplastik Sol Kalp

Sol Ventrikiil
Hipertrofisi

ALCAPA
DORV

Hipertrofik
Kardiyomiyopati

Restriktif
Kardiyomiyopati

MIPKA
RPA Agenizisi
PAPVD
Ebstein Anomalisi

Toplam

24

1,0
0,50
0,00
0,00
0,00
0,00
0,00
0,00
0,00
0,00
0,00
0,00
0,30
0,50
0,00
0,00
0,00
0,00

0,00

0,00
0,00

0,00

0,00

0,00
0,30
0,00
0,00

6,10

24

15

12

222

6,10 13 3,30 41
3,80 5 1,30 22
3,10 9 2,30 21
0,8 4 1,0 7
1,5 6 L5 12
0,30 1 0,30 2
1,30 1 0,30 6
0,8 0 0,00 3
1,30 4 1,0 9
0,30 0 0,00 1
0,00 3 0.8 3
1,0 2 0,50 6
0,8 4 1.0 8
1,30 4 1.0 11
0,8 0 0,00 3
0,00 1 0,30 1
0,30 1 0,30 2
0,00 4 1,0 4
0,50 1 0,30 3
0,30 1 0,30 2
0,00 2 0,50 2
0,8 1 0,30 4
0,30 1 0,30 2
0,30 1 0,30 2
6,40 12 3,10 38
2,30 3 0,8 12
0,00 1 0,30 1
56,50 147 37,40 393

10,40
5,60
5,30
1,80
3,10
0,50
1,5
0,8
2,30
0,30
0,8
1,5
2,1
2,80
0,8
0,30
0,50
1,0

0,8

0,50
0,50

1,0

0,50

0,50
9,70
3,10
0,30

100,0
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X2: 47,40

sd =58

p=0.839

Dogum Agirligi

<2000 gr 2000-4000 gr >4000 gr Toplam
Hasta Tanis1
N % N % N % N %
Normal Eko 9 3,9 107 459 117 50,2 233 100,0
Bulgular

96



28. TARTISMA

Cocuklarda kalp hastaliklarmin etkin primer Onlenmesi ic¢in yapilacaklar arasinda
birinci basamagi bu hastaliklarin nedenlerinin bulunmasi olusturur. Epidemiyolojik ¢aligmalar
bu agidan 6nemini yitirmeyen degerli ¢aligmalardir (144, 145) Calismamiz bu amagla Tiirk
cocuklarinda dogumsal kalp hastaliklarmin epidemiyolojik risk faktorlerini belirlemek i¢in
dizayn edilmistir.

Bu amagla calismayr dizayn ederken oncelikle su sorulari agikliga kavusturmayi
amacladik: 1. Arastirdigimiz faktor kalp hastaligina neden olur mu? 2. Bu faktdr ne tip kalp
hastaliklarina neden olur? 3. Kalp hastaliginin olugsmasinda bu faktor ne kadar etkilidir? 4.
Saglikl1 bireylerde de bu faktoriin bulunmasi s6z konusu mudur. Bu nedenle saglikli bireylerden
olusan bir kontrol grubu olusturduk.

Oncelikle temel epidemiyolojik faktorlerin kalp hastaligi olusumunda etkinligi
arastirildi. Kalp hastalig1 olan populasyonda kiz cinsin hastalik olusturmada riskli oldugu
saptandi. Bu sonu¢ saglikli populasyonla karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamliydi
(p<0.07). Ozellikle VSD, ASD gibi soldan saga santli hastaliklarda bu farkin daha anlaml
oldugu bulundu. Literatiire baktigimizda soldan saga santl hastaliklarda ¢calismamizda oldugu
gibi kiz bireylerde hastaligin daha fazla goriildiigii belirtilmektedir (144, 145, 146). Siyanotik
kalp hastaliklarinda bu oran genelde 1:1 gibi oldugu bulunmustur ancak bizim hasta
populasyonumuzda soldan saga hastaliklar agirlikta oldugu icin kiz cinsiyetin daha agirlik
kazandig1 sOylenebilir.

Ileri anne yasi birgok kromozom anomalisi ve beraberinde dogumsal kalp hastahig
riskini arttirmaktadir (144). Ozellikle Down sendromu ve AVSD olusumu igin yiiksek risk
faktoriidiir. Calismamizda yiliksek anne yasinin dogumsal kalp hastaligi riskini arttirdigi
bulunmustur. Ozellikle ileri yasta (>35 yas) annelerde VSD %16, ASD %13 ve aort
koarktasyonu %13 oraninda saptanmistir. Bu oran PDA i¢in %35.6 dir.

Dogum kilosunun dogumsal kalp hastalikli dogma riski {lizerine etkisi gdsterilemedi.
Diisiik dogum agirliginda ve prematiirelerde PDA gibi dogumsal kalp hastaligi prevelansinin
yiiksek olmasi bekledik, ancak ¢caligmamizda saglikli populasyonla bir fark bulunmadi.

Calismamizda ¢ok ¢ocuklu ailelerde (>6) dogumsal kalp hastalig1 gériilme oraninin, az
cocuklu ailelere (<3) gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu sonucun sosyoekonomik
diizey, beslenme, anne yas1 gibi birgok faktore bagli olabilmesi miimkiindiir.

Genetik yatkinlik dogumsal kalp hastaligi olusumunda iyi bilinen bir etkendir.

Kardeslerde kalp hastaligi varlig1 bir sonraki ¢ocuklarda riski arttirmaktadir. Bu oran degisik
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kaynaklarda ve hastaliklarda 2-2.5 kat artmis risk olarak belirtilmektedir (147). Bizim
calismamizda dogumsal kalp hastalikli ¢ocugu olan ailelerde kardes kalp hastaligi oykiisii,
kontrol grubuna gore daha yiliksek oranda bulunmadi. Ancak hasta grup i¢inde soldan saga
santh  hastaliklardan ASD, VSD; obstriiktif lezyonlardan aort koarktasyonu ve
kardiyomiyopatiler grubundan hipertrofik kardiyomiyopatili ¢ocuk sahibi olan ailelerin 6nceki
cocuklarinda da benzer hastaliklar oldugu saptand.

Akraba evliligi bir hastalikta dnemli bir epidemiyolojik faktor olarak karsimiza ¢ikar.
kalp hastaliklarinda da etkinligi bulundugu diisiiniilmektedir. Ulkemiz gibi akraba evliliginin
yaygin oldugu iilkelerde dogumsal kalp hastaligi sikliginda artis olmasi beklenmektedir. Kiray
Bas ve ark. yaptig1 calismada dogumsal kalp hastaligi olan ailelerde akraba evliligi orant %45
bulunmustur (148). Benzer sekilde bizim c¢alismamizda da akraba evliligi olan ailelerde
dogumsal kalp hastalif1 goriilme yiizdesi kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001).

Maternal risk faktorleri ¢alismamizin temel arastirmasini igermektedir. Diabet bu risk
faktorleri arasinda dogumsal kalp hastalig1 olusturmasi agisindan iyi tanimlanmustir. Ozellikle
konotrunkal defektlerin, sol ventrikiil obstriiktif lezyonlarin diabetli annelerde 3-6 kat fazla
oldugu saptanmistir (144). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde diabetik annelerin %6
oraninda dogumsal kalp hastalikli cocuk sahibi olduklar1 bulunmustur ki bu saglikli bireylerle
karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamlidir. Benzer sonug¢ troid hastaliklar1 i¢in de
bulunmustur. Troid hastalig1 olan annelerin bebekleri daha yiiksek sansla dogumsal kalp
hastalig1 bulundurmaktadir (p<0.008). Liu ve arkadaslarinin yaptig1 genis cohort ¢alismasinda
annede tiroid hastalig1 ve diabet varliginin ¢ocuklarda dogumsal kalp hastaligi riskini 1.5 ve 4.6
kat arttirdigini bulmuglardir (149).

Calismamizda gebelikte hipertansiyon dogumsal kalp hastaligi olusmasinda etkin bir
faktor olarak bulunmustur. Hipertansiyonlu gebelerin %3.7 oraninda dogumsal kalp hastalikli
cocuk sahibi oldugu bulunmustur. Bu oran saglikli populasyonla karsilastirildiginda anlamlidir.
Liu ve rakadaslarinin ¢aligmasinda da hipertnsiyonun dogumsal kalp hastaliklara etkinligi
arastirtlmis ve %95 giiven araliginda CI degeri 1,45 bulunmustur.

Annenin aligkanliklar1 dogumsal kalp hastaliklar1 agisindan risk olusturdugu bulundu.
Ozellikle giinliik ¢ay-kahve tiiketiminin 7 bardaktan fazla oldugu durumlarda dogumsal kalp
hastaliklarmin daha sik oranda goriildiigii saptandi. Ozellikle ASD, VSD, bikiispirt aortanm

fazla cay-kahve tiiketimi ile yakin iliskisi gosterildi. Tikanen ve ark'nin yaptiklar1 ¢aligmada
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cay kahve tiiketiminin 6zellikle ilk trimesterde dogumsal kalp hastalig1 riskini arttirdigi
bulunmustur (8). Bulgularimiz literatiirii destekler niteliktedir.

Sigara aligkanligi degisik serilerde dogumsal kalp hastaligi riskini arttirmaktadir,
ozellikle ASD ve Pulmoner stenoz olusumu iizerine etkisi vardir fakat etkisi olmadigini
gosteren yaymlar da vardir (144, 149). Bizim ¢alismamizda sigara kullaniminin dogumsal kalp
hastaligi1 i¢in risk faktorii oldugu bulunmustur. Bu sonug iilkemizde de beklendigi iizere sigara
kullaniminin kadnlar arasinda da yaygin oldugu fikrini desteklemektedir ki dogumsal kalp
hastalig1 riskini arttirmasi1 6nemli bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmustir.

Alkol kullanimi ile dogumsal kalp hastalig1 olan ¢ocuk sahibi olma arasinda belirgin
iliski batili iilkelerde iyi bilinmektedir. Ozellikle ASD, VSD ve conotrunkal defeklerin
olugsmasinda etkili olmaktadir. Bizim ¢alismamizda ise bu iliski gdsterilemedi. Bu sonucu
sorgulanan anneler arasinda (dolayis1 ile {ilkemizde) alkol kullanimmnm az olmasi ile
aciklayabiliriz.

Calismamizda annenin kronik ila¢ kullanimi ile (androjen, antibiyotik, antiepileptik
gibi) dogumsal kalp hastalig1 olan ¢cocuk sahibi olma arasinda belirgin bir iligki bulunmamustir.
Sorgulamalarimizda 6zellikle antibiyotik kullaniminin oldukca smnirli olmasi dikkati ¢ekmis
olup, gebelik sirasinda annelerin dikkatli ilag kullanmalarmmin bu sonucu ¢ikardigi

diistiniilebilir.
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29. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak bu caliymada dogumsal kalp hastaligi olusmasini etkileyen dikkat ¢ekici
maternal ve ailesel nedenler ortaya konulmustur. Daha yiiksek sayili populasyonlarla yapilacak

calismalar i¢in yol gosterici 6zellik tagimaktadir.
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EKLER

Ek 1: Veri Degerlendirme Formu

DOKUZ EYLUL UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI

COCUK KARDIYOLOJiSI BiLIM DALI ANKET FORMU

Hastanin tanisi:

Yast/Dogum tarihi(G/A/Y):

Cinsiyeti:

Kag haftalik dogdu: Dogum sekli:

Kag ¢ocugunuz var:

Kardeslerde konjenital kalp hastaligi var mi:

Varsa kardesindeki konjenital kalp hastaligi nedir:

Kardes 6liimii dykiisii var mi:

Varsa kardes 6liim nedeni nedir:

Akraba evliligi var mi:

Varsa kaginci derece:

Ailede kalitsal hastalik var mu:

Ailedeki kalitsal hastalik nedir:

Ailede KKH 6ykiisii var mi:

Kalp hastaliginiz var mi:

Romatizmal kalp hastaliginiz var mu:

Gebelikte seker hastaligi gecirdiniz mi:

Gebelikte insiilin kullandiniz mi:

Gebelikte ya da dncesinde epilepsi hastaliginiz var miydi:
Gebelikte tiroid hastalig1 gegirdiniz mi:

Astiminiz var mi:

Gebelikte depresyon gecirdiniz mi:

Gebelikte tansiyon yiiksekliginiz oldu mu:

Bobrek hastaliginiz var mi:

Anemi, kanama bozuklugu ya da diger kan hastaliginiz var mu :

c/s]

Dogum yaptigimizda kag yasinizdaydiniz:

Evet D

EvetD

Evet|:|

Evet:D

NSVY [ ]

Hayir D

Hayir L]

Hayir []

Hayir []

Hayir []
Hayir [_]
Hayir |:|
Hayr [ ]
Hayir [_]
Hayir[ ]
Hayir |:|
Hayir |:|
HaynD
Hayir []
Hayir D

Hayir |:|

Tlag:
Tlag:
Ilag:
Tlag:
flag:
Tlag:

Tlag:
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Gebelikte kan sulandirici ilag kullandimniz mai:
Gebelikte ameliyat/kaza/travma gegirdiniz mi:

Gebelikte atesli/dokiintiilii hastalik gegirdiniz mi:

Gebelikte antibiyotik kullandiniz mi:

Gebelikte steroid/androjen/hormon ilaglari kullandiniz mi:

Gebelikte vitamin destegi aldiniz mu:

Gebelikte sigara ictiniz mi:

Eger sigara igtiyseniz giinde kag tane igtiniz:

Gebelikte giinde ortalama kag bardak cay/kahve ictiniz:

Ortalama gelir diizeyiniz nedir

Evet[ | Hayrr[ | Ilag:

Evet [ ] Hayir [ ] Nedir:

Evet [] Hayir L]

Evet [ | Hayrr [ | Nedir:

Evet [ Hayir L] ilag:
Evet [ | Hayr [ ] llag:

Evet [ ] Hayr[ ] Ilag:
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Ek 2: Bilgilendirilmis Onay Formu

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORM

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ!

Bir caligmaya katilmak {lizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almay1 kabul
etmeden once ¢aligmanin ne amacla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararimizi bu bilgilenme
sonras1 Ozgilirce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmig bu bilgilendirmeyi liitfen

dikkatli okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Cocukluk c¢aginda goriilen, herhangi bir yasta teshisi konulan kalp hastaliklarna sebep
olabilecek cevresel ve genetik faktdrlerin belirlenmesi amaciyla, hasta olan ve olmayan iki grup
arasinda gebelikte karsilagilan risk faktorlerinin karsilastirilmasi yapilacaktir. Bu amaca
yonelik ailede kalp hastalig1 olmasi, akraba evliligi, gebelikte karsilagilan hastalik, ilag tedavisi,

sigara kullanimi, aylik ortalama gelir gibi sorulardan olusan anket uygulanacakaitr.

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

0 ile 18 yas araliginda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal1
poliklinigine basvuran kalp hastalig1 tanis1 olan ve olmayan saglikli cocuklarin anneleri goniillii

olmalar1 durumunda dahil edilecektir.

NASIL BIR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Cocuklarda konjenital ya da kazanilmis kalp hastaliklar1 herhangi bir yasta tani alabilmektedir.
Bu hastaliklarin gelisiminde rol oynayan epidemiyolojik faktorler tam aydmlatilamamigtir. Tek
merkezli bu ¢aligma ile hastanemize bagvuran hastalarda dogum oncesi maruziyetlerin, genetik
ya da sosyoekonomik nedenlerin ortaya konulmasi amaclanmistir. Goniillii hastalardan

herhangi bir ilave tetkik istenmeyecek ya da tcret talep edilmeyecektir.
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Calismada size/yakininiza zarar verecek ve girisim yapilacak higbir islem yoktur.

KATILIMCI SAYISI NEDiR?

Caligmada hastalardan olusan bir grubun yanisira saglikli bireylerden olusan bir kontrol grubu

olusturulmasi planlanmaigtir.

CALISMAY A KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Anket icerigindeki sorularla gebelik siiresinde bebegi etkileyen, sadece kalp hastaliklar1
acisindan degil, diger saglik problemlerine de neden olabilecek sigara kullanmak, vitamin

destegi alip almamak gibi durumlarin farkindaliginin saglanmasina katkida bulunacaktir.

KATILMAMA ILISKiN BILGILER KONUSUNDA GiZLILIK SAGLANABILECEK
MIDIR?
Bu calismada cevapladiginiz anketlerde isim ve kimlik bilgileri sorgulanmayacaktir. Bununla

birlikte kayitlariniz kurumun yerel etik kurul komitesine ve Saglik Bakanligina agik olacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Goniilliiler calismaya katilmay1 reddetme hakkina sahiptir.

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida konusu
ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen hekim
tarafindan yapildi. Bana soru sorma olanagi verildi ve biitlin sorularim yanitlandi. Bu formu
imzalamakla yasalarin bana sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum. Bu kosullarda s6z
konusu aragtrmaya kendi rizamla higbir baski ve zorlama olmaksizin katilmayi kabul

ediyorum.
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Bu bilgilendirilmis olur formunun imzali ve tarihli bir kopyasi, imza karsilig1 bana verildi

GONULUNUN iMZA

ADI &
SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

ACIKLAMALARI YAPAN HEKIM iMZA

ADI &
SOYADI

TARIH

GEREKiYORSA YASAL TEMSILCIiSIiNIN iMZA

ADI &
SOYADI

TARIH
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