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KISALTMALAR
2D: 2 Boyutlu
AKS: Akut Koroner Sendrom
AMI: Akut miyokard iskemisi
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CRP: C-Reaktif Protein
DKMP: Dilate Kardiyomiyopati
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EKO: Ekokardiyografi
ESR: Eritrosit Sedimentasyon Hiz1
HCV: Hepatit C Viriisii
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HIV: Human Immunodeficiency Viriis
HKMP: Hipertrofik Kardiyomiyopati
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OZET

Amag: Kardiyak troponinler, miyokarddaki ince aktin filamanlarinin diizenleyici
proteinleridir. Troponin miyokard hasarini belirlemede yiliksek 6zgillik ve duyarlilik
gosteren bir belirtectir. Calismamizin amaci; merkezimize basvuran ve troponin seviyeleri

yiiksek saptanan ¢ocuklarin; sikayet, goriintiileme ve tan1 asamalarinin incelenmesidir.

Yontem: Calismamiza 2012-2021 yillar1 arasinda hastanemize herhangi bir sikayet ile
bagvuran 0-18 yas grubu arasindaki troponin degeri yiiksek248 hasta dahil edildi.
Retrospektif olarak; hastalarin demografik 6zellikleri, sikayetleri, goriintiileme bulgulari,

0zgecmis, soy gecmis ve laboratuvar verileri incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil ettigimiz 248 hastanin yas ortalamas1 95,77+73,63(ay) idi.
Hastalarin %56,9°u erkek idi. Hastalarin %23,8’1 gogiis agrisi, %17,7’si ates ve halsizlik,
%15,7’sidispne  ve %11,3’ii huzursuzluk sikayetiyle basvurdu. Hastalarin %26,2’si
miyokardit, %9,7’si travma, %9,3’i dilate kardiyomiyopati, %6,9’u sepsis, %6,9’u akciger
hastaligi, %18,5’1 diger (hiperbilirubinemi, ensefalopati, epilepsi vs.) ve %0,8’1 akut
miyokard iskemisi (AMI) tanis1 aldi. Troponin degeri; AMI, kardiyopulmoner arrest, genel
durum bozuklugu, sepsisve miyokarditteen yiiksek saptandi. Akut MI ile bagvuran
hastalarda hem CK-MB hem de troponin degerlerinin en yiiksek oldugu belirlendi. En
yiikksek CK-MB degerleri kardiyopulmoner arrest ile bagvuran hastalarda saptandi. Dilate
KMP tanili hastalarin ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerleri en diisiik olarak bulundu. Akut
MI tanis1 alan ve koroner stent tedavisi uygulanan iki hastadan birinin Kawasaki digerinin
ailesel hiperlipidemi tanis1 mevcuttu. Sepsis tanili hastalarin hastanede yatis siireleri ve

exitus olma oranlar1 diger hastalardan daha ytiksekti(p<0,001).

Sonu¢: Calismamizda nonspesifik klinigi olan ¢ocuklarda troponin seviyesinin
anlaml diizeyde yiiksek olmadig saptandi. En yiiksek troponin seviyelerinin AMI,
kardiyopulmoner arrest, genel durum bozuklugu, miyokardit ve sepsiste olmasi klinik
durumun ¢ok daha 6nemli oldugunu gostermektedir. Spesifik kardiyak sikayeti, ek hastalik
ve aile Oykiisii olan hastalara mutlaka troponin seviyesi bakilmali ayrica genel durum
bozuklugu olan ve sepsis hastalarinda da prognozu belirleme agisindan troponin
seviyelerinin onemli oldugunu diisiinmekteyiz. Calismamiz hekimlerin hastayla
karsilagtiklarinda detayli bir anamnez ve fizik muayene yaptiktan sonra gerekli hastalarda

troponin seviyelerinin bakilmasinin 6nemini gostermistir.



Anahtar Kelimeler: Troponin, Cocuk, Miyokard



ABSTRACT

Purpose: Cardiac troponins are regulatory proteins located in the thin actin filaments
of the myocardium. Troponin is a biomarker that exhibits high specificity and sensitivity in
detecting myocardial injury. The aim of our study is to examine the complaints, imaging,
and diagnostic processes of children who present to our center with elevated troponin

levels.

Method: A total of 248 patients, aged 0-18 years, who presented to our hospital with
any complaint and had elevated troponin levels between 2012 and 2021 were included in
our study. In a retrospective analysis, the patients' demographic characteristics, complaints,

imaging findings, medical history, family history, and laboratory data were evaluated.

Results: The mean age of the 248 patients included in the study was 95.77+73.63
months. Of these patients, 56.9% were male. The presenting complaints were chest pain in
23.8%, fever and fatigue in 17.7%, dyspnea in 15.7%, and restlessness in 11.3% of
patients. The diagnoses were myocarditis in 26.2%, trauma in 9.7%, dilated
cardiomyopathy in 9.3%, sepsis in 6.9%, lung disease in 6.9%, and other conditions (such
as hyperbilirubinemia, encephalopathy, epilepsy, etc.) in 18.5%, while 0.8% were
diagnosed with acute myocardial ischemia (AMI). Troponin levels were highest in patients
with AMI, cardiopulmonary arrest, general condition disorder, sepsis, and myocarditis. In
patients presenting with acute myocardial infarction, both CK-MB and troponin values
were found to be at their highest levels. The highest CK-MB levels were observed in
patients presenting with cardiopulmonary arrest. Patients diagnosed with dilated
cardiomyopathy had the lowest ejection fraction (EF) values. Of the two patients
diagnosed with acute MI who underwent coronary stent treatment, one had Kawasaki
disease and the other familial hyperlipidemia. Hospital stay duration and mortality rates
were higher in patients diagnosed with sepsis compared to those with other conditions

(p<0.001).

Conclusion: In our study, it was determined that troponin levels were not significantly
elevated in children with nonspecific clinical presentations. The highest troponin levels
being observed in conditions such as acute myocardial infarction (AMI), cardiopulmonary
arrest, general condition disorder, myocarditis, and sepsis indicates that the clinical

situation 1is significantly more important. Patients with specific cardiac symptoms,



comorbid conditions, and family history should definitely have their troponin levels
measured. Additionally, we believe that measuring troponin levels is important for
assessing prognosis in patients with general deterioration and sepsis. Our study
demonstrates that physicians should measure troponin levels in patients after performing a

detailed anamnesis and physical examination when encountering such cases.

Keywords: Troponin, Child, Myocardium



1.GIRIS

Gogiis agrisi, cocuklar ve ergenler arasinda yaygin bir semptom olup bu nedenle
cocuk acil servislerine ve polikliniklere sik¢a bagvuru sebebi olarak bilinmektedir.
Cocuklarda gdgiis agrisinin en yaygin nedenleri kardiyovaskiiler problemler degil;
idiyopatik gogiis agrisi, kas-iskelet sistemi sorunlari, solunum yolu ve gastrointestinal
sistem patolojileri kaynaklidir. Kardiyak gogiis agrisinin insidansi oldukga diisiiktiir ve
vakalarin sadece %0,2-1'inde goriilmektedir. Ancak, altta yatan nedenin kardiyak kaynakli
olma olasilig, ailede ve hastada endise yaratmaktadir. Nadir goriilmesine ragmen,
potansiyel olarak yasami tehdit eden bir durumu gézden kagirma endisesi, biiyiik bir sevk

ve teshis testi yiikii olusturur (1,2).

Kardiyak troponinler, miyokarddaki ince aktin filamanlarinin diizenleyici
proteinleridir. Troponin T(Tn-T) ve troponin I(Tn-I), miyokard hasarini belirlemede
yiiksek 0zgiilliik ve duyarlilik gosteren belirtecleri olarak bilinmektedir. Ancak, kardiyak
troponinler yalnizca akut koroner sendrom (AKS) durumlarinda degil, ayn1 zamanda kalp
yetmezligi, bobrek yetmezligi, enfeksiyonlar, sepsis ve pulmoner tromboemboli gibi
olaylarda da yiiksek bulunabilmektedir. Bu durumlarda yiikselen troponin seviyeleri, 6liim

riskini artirmaktadir (3).

Calismamizin amact; Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghig ve Hastaliklart
Anabilim Dali’na bagvuran ve troponin seviyeleri yiiksek saptanan ¢ocuklarin; sikayet,

gorlintiilleme ve tan1 agamalarinin incelenmesidir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Kardiyak Biyomarkerler
2.1.1. Troponin

En sik kullanilan markerlerden biri olan troponin; kas kasilmasini diizenleyen bir
protein kompleksidir ve ii¢ alt birimden meydana gelir. Bunlar; Tn-T, Tn-I ve troponin C

(Tn-C) dir (4).

Troponin T; insanlarda miyokart hasarinin belirlenmesinde kullanilan kardiyak
spesifik bir markerdir. Kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezligi, miyokart enfarktiisiinde
kanda seviyesi artar. Ancak kardiyak hasar diginda sepsiste ve bobrek yetmezliginde de

yiikseldigi bilinmektedir (5).

Troponin [; ¢izgili kas kasilmasinin inhibisyonunu miyozin kopriilerini engelleyerek
yapan protein kompleks parcasidir. Tn-I; Tn-T gibi az bir kismi sitoplazmada serbest halde
bulunur. Kardiyak, hizli kasilan ¢izgili kas ve yavas kasilan ¢izgili kas formu olmak iizere
ti¢ alt formdan olusur (6). Yapilan bir calismada Tn-C diizeyinin hipoksi sonras1 gelisen
beyin hasarmin ve hipoksi kaynakli mortalitenin gosterilmesinde etkili olup olmadigi
arastirilmistir. Ve perinatal asfiksisi olan yenidoganlarda tan1 almis olan hipoksik iskemik
ensefalopatili (HIE) hastalar ile kontrol grubu arasinda Tn-C diizeylerinin anlaml1 derecede
yiiksek oldugu raporlanmistir. HIE nedeniyle 6len hastalarin da Tn-C diizeyi yasayanlara

gore anlamli derecede yiiksek saptanmistir (7).

Miyokart hasara ugradiktan sonra ilk yiikselen troponin Tn-T olup 3-12. saatte,
ardindan Tn-I 6-12. saatte ylikselir. Yaklasik 24 saat sonra her iki protein de en yiiksek
degerine ulasir. Tn-T kanda yaklasik 14 giin, Tn-I da yaklasik 10 giin yiiksek kalabilir (4).

Troponin, 6zellikle TnC ve CK-MB’nin kandaki seviyesinin takibi kardiyak cerrahi
geciren hastalarda post operatif, 18.saatte ve 24.saatte bakilan degerlerinin ytiksekligi 6liim
ve sok ile iligkili bulunan ¢alismalar mevcuttur. Bir bagka ¢alismada ise postoperatif 30
giin ve yillik bakilan TnC nin yiiksekliginin mortalite ile dogrudan iligkili oldugu

raporlanmistir (8).

Kardiyak troponinlerin miyokart hasar1 olusturan miyokardit, perikardit, kardiyak
cerrahiler, akut koroner sendrom, akut miyokart enfarktiisii, kalp yetmezligi ve

disritmilerde yiikselmesi 6ngoriilebilir bir durumdur. Ancak kronik bobrek yetmezligi,



pulmoner emboli, travma, sepsis gibi non kardiyak sebeplerle de troponin degerlerinde

ciddi yiikselmeler goriilebilir.

2.1.2. Kreatin Kinaz (CK)

Kreatin kinaz; kiiresel sekilli, iki alt birimden olusan, kas kasilmasinda goérevli
proteinlerden biridir. Gorevi; kas kasilmasi sirasinda hiicresel diizeyde ATP ve ADP
doniisiimiinii saglayan fosfat baglarini geri doniisiimlii katalize etmektir. Ikisi
mitokondride, ii¢ii sitoplazmada bulunan en az bes farkli bilinen CK izoformu mevcuttur.
Sitoplazmadakiler: CK-MM, CK-MB, CK-BB’dir. Mitokondridekiler: sarkomerik CK ve
sarkomerik olmayan CK’dir. Viicutta dagilimlar1 nedeniyle izoenzim ¢esidinin yiiksekligi
hasarin yeri hakkinda bilgi sahibi olmamiz1 saglar. Miyokart hasarinda CK-MB, kas
hastaliklarinda CK-MM, beyin hasarinda CK-BB, mitokondriyal miyopatilerde ise
mitokondriyal CK artis gdsterir (9).

CK-BB kan beyin bariyerini asarak dolasima neredeyse hi¢ gecemez bu nedenle
serumda yiiksek saptanan CK miyokart ve iskelet kas1 kaynakl1 hasarin gostergesidir.
Konjestif kalp yetmezligi, miyokardit, akut miyokart infarktiisii, kalp operasyonlari, kas
distrofisi, malign hipotermi, iskelet kas1 travmasi, asir1 egzersiz, hipotiroidi, Reye
sendromu, genis beyin enfarkti ve malignitelerde kanda CK diizeylerinde artis goriiliir, kas

kiitlesinin azalmasi ve hipertiroidi durumlarinda ise enzim aktivitesi azalir (10).

Miyokart hasart ile iliskili stipheli durumlarda seri 6l¢iimler yapilarak hasarin seviyesi
belirlenmeye c¢alisilir. Genellikle bagvurudan 8-16 ve 24 saat sonra bakilan CK diizeyleri

tantya yardimeidir (4).

Kadin ve erkeklerde serumda normal aralik degiskenlik gdsterir. Kadinlarda 30-

140U/L, erkeklerde 38-175U/L normal referans araligi kabul edilir (10).

2.2.Elektrokardiyografi (EKG)

Elektrokardiyografi (EKG) kardiyak hastaliklarin tanisinda kullanilan 6nemli bir
tetkiktir. Kalpteki sinirsel iletimin olusturdugu sinyaller kagida P, Q, R, S, T isimli dalgalar
seklinde yansir. Willem Einthoven 1985 yilinda ilk kez bu dalgalar tanimlamastir.



Bir EKG’nin normal olarak degerlendirilebilmesi i¢in bu dalgalarin belirli bir sira ve
araliklarla olusmus olmasi gerekir. Kalpte bulunan ritim bozukluklari, akut miyokart
infarktiisii, miyokart iskemisi, kalp bosluklarinin hipertrofisi gibi durumlar EKG ye ¢esitli
sekillerde yansimaktadir. Ancak ¢ekilmis olan EKG’nin dogru bir sekilde yorumlanmasi
¢ok onemlidir. Dogru yorumlanmis bir EKG ile hastaliklar hakkinda degerli bilgiler
edinilebilir ancak tek basina kesin tanida yeterli degildir (11).

EKG ¢ekimi kollar bacaklar ve gogse 12 adet elektrotun yerlestirilmesi ile yapilan
non-invaziv bir islemdir. Kalbin ileti sisteminin bu elektrotlar sayesinde12 farkli agidan
Ol¢iilmesi esasina dayanir (4). EKG genellikle saniyede 25 mm hizinda kagida kaydedilir.

Bu 6zel kagit tizerinde 1x1 mm ve 5x5mm’lik biiyiik ve kii¢lik kareler bulunur (11).

2.3.Ekokardiyografi (EKO)

Kalp hastaliklariin tanisinda ve izleminde kullanilan bir diger goriintiilleme
yontemi ekokardiyografidir (EKO). Kalp kasilmasin1 ultrasonografi ile géstermesi
sebebiyle non invaziv, agrisiz, yan etkisi olmayan bir yontemdir. EKO; kalbin anatomisi,
kalp duvarlariin kalinligi, kalp bosluklarinin 6l¢timii ve kalp kapaklarinin islevi hakkinda
bilgi sahibi olunmasini saglar. EKO’nun kalbin farkli yap1 ve fonksiyonunu 6lgmek icin
cesitli goriintiileme modlar1 bulunmaktadir: doppler eko, renkli akim goriintiileme, 2

boyutlu (2D), M-mod (12).

Ekokardiyografinin en temel kullanim modu 2 boyutlu (2D) moddur. Bu mod ile
anatomik yapilar detaylica incelenebilir; ejeksiyon fraksiyonu, kalp bosluklariin hacimleri
gibi 6lctimler de yapilabilir. M-mod EKO; 6zellikle bazi kardiyak yapilarin hareketini
degerlendirmede, kalp bosluklarinin ve kalp duvarlarinin kalinliklarin1 6l¢gmede kullanilir.
Doppler EKO; akim 6l¢iimiinde, renkli akim 6l¢iimii de kan akiminin y6niiniin tayininde

kullanilir. Tiim bu modlar birbirlerini tamamlayici niteliktedirler (4).
2.3.1.Ejeksiyon Fraksiyonu

Ejeksiyon fraksiyonu; kalbin bir atim dongiisii sirasinda olusan diyastol sonu hacim ile
sistol sonu hacmin farkinin, diyastol sonu hacme bdoliinmesi ile hesaplanir. Sol ventrikiiliin
islevinden direkt olarak etkilenir. Kalp yetmezliginin tan1 ve derecesini belirlemede

kullanilir. Sagkalim ile iliskilidir ve prognostik bir anlami vardir. Ejeksiyon fraksiyonu



6l¢iimiiniin kigiye ve cihaza bagl bir 6l¢iim oldugu ve degiskenlik gosterebilecegi
bilinmektedir (13). Ejeksiyon fraksiyonunun normal aralig1 % 50-70 tir, %40tan diisiik

degerlerde ise sistolik kalp yetmezligini diistindiriir (4).

2.4 Troponin Yiiksekligi ile Tliskili Kardiyak Hastahklar
2.4.1.Miyokardit/Perikardit

Miyokardit: Kalp kasinin ¢esitli sebeplerle inflame olmasi ile olan hastaliga
miyokardit denilmektedir. Siklikla geng erigkinlerde goriiliir. Miyokarditte gegirilmis akut
viral enfeksiyon sonrasi olusan otoimmiinite ile kardiyak inflamasyon gelisir (14). Viral
etkenlerden en sik Coxackie Viriis Grup B suglanir. Adenoviriis, Human
Immunodeficiency Viriis (HIV), Hepatit C Viriisii (HCV) bilinen diger viral etkenlerdendir
(4).

Miyokardit etyolojisinde ayrica mantarlar, ilaglar, bakteri, protozoa, kimyasal
maddeler, spiroket, sistemik lupus eritematozus hastalig1 gibi sebepler vardir. Goglis agrisi,
halsizlik, ¢arpinti, nefes darlig1 gibi nonspesifik semptomlar goriilebilir. Fizik muayenede
ise tasikardisi, oskiiltasyonda galop sesi, azalmis birinci kalp sesi, lifiiriimler, nadiren
frotman duyulabilir. EKG de siniis tasikardisi, nonspesifik ST degisiklikleri, akciger

grafisinde kardiyomegali, beyaz kiire sayisinda ve kardiyak markerlerde artig gortiliir (14).

Tan1 i¢in altin standart endomiyokardiyal biyopsi olsa da invaziv olmasi ve yeterince
numune alinmasinda giigliik olmas1 sebebiyle kullanimi1 yaygin degildir. Bu anlamda
miyokart hasarinin troponin 6l¢iimii ile belirlenebilecegi diistiniilmiistiir. Tn-T igin sinir
degeri 0,1ng/ml olarak baz alindiginda %94 6zgiilliik ve %53 duyarlik ile Tn-I ise %89
ozgillik ve %34 duyarlik ile tan1 konulabilir (4).

Hastaligin seyrinde kalp yetmezligi, miyokart infarktiisii, ventrikiiler tagikardi,
ventrikiiler mikro anevrizma gelisebilir. Tedavisinde ise hareket kisitlanmasi ve gelismis
ise aritminin ve kalp yetmezliginin tedavi edilmesidir. Baz1 vakalarda ise otoimmdinite

acisindan immiinsupresif tedavi verilebilir (15).

Perikardit: Perikardin cesitli sebeplerle inflame olmast ile ortaya ¢ikan durumdur.
Sistemik bir hastaliga bagl ya da izole olarak ortaya ¢ikmaktadir. Etyolojide enfeksiyon,

miyokard enfarktiisii, travma, iiremi, neoplazi, otoimmiinite, radyasyon bulunur. Sistemik



hastaliga bagli olmadan gelisen perikarditlerin %90 gibi biiyiik bir kismin1 idiyopatik veya
viral sebeplerden kaynaklanmaktadir. Perikardit ¢ocuklarda nadiren tekrarlasa da

yetiskinlerdeki perikarditlerin %15-30 unun tekrarladig: bilinmektedir (15,16).

Klinik genellikle ani baslayan ploretik gogiis agrisi ile kendini gosterir. Klasik olarak
one egilmekle azalan, uzanmakla ve nefes almakla artan gogiis agris1t mevcuttur. 38
dereceyi gecmeyen ates, Oksiiriik, hickirik, nefes darligi, miyokart infarktiisiindekine
benzer sekilde sol omuza ve boyuna yayilan agr1 goriilebilir. Hastalarin yaklasik %85 inde

dinlemekle frotman duyulabilir.

Tanida ilk ve en 6nemli basamak EKG ¢ekimidir. Hastalarin %80 kadarinda EKG de
ST segmentinde elevasyon (AVR ve V1 hari¢) ve PR segmentinde depresyon goriiliir. Bazi
hastalarda ise EKG hastalikla birlikte dinamik degisiklik gosterir. Bu degisiklikler dort
evrede incelenir. Evre 1; AVR ve V1 Hari¢ olmak tizere ST elevasyonu ve PR depresyonu,
Evre2; ST ve PR segmentlerinin normallesmesi, Evre 3; T negatiflesmesi, Evre 4; T
dalgasinin da normallesmesidir. Ayrica EKG’de, siniis nodunun inflamasyondan

etkilenmesi ile de atriyal fibrilasyon goriilebilir (17).

Laboratuvar tetkiklerinde tam kan sayimi, sedimentasyon, C reaktif protein (CRP),
kardiyak biyomarkerlardan troponin ve CK-MB, tiroit fonksiyon testleri, otoimmiinite 6n
tanil1 hastalarda antiniikleer antikorlar bakilabilir. Orta derecede 16kositoz (lenfosit
hakimiyetinde), sedimentasyonda ve CRP de artig gortilebilir. Gegirilmis viral enfeksiyon
acisindan tetkik bakilmasi tan1 ve prognozu etkilemeyeceginden idiyopatik perikarditte
rutinde onerilmez. Kardiyak biyomarkerlardan troponin yiiksekligi goriilebilir. Miyokardin
hasarlanmasindan kaynakli olarak troponin ytiksek hastalarin EKG’lerinde ST

elevasyonunun eslik ettigi gosterilmistir (4,16).

Akciger grafisinde kardiyak golgelenmede artis perikardiyal efiizyonun 250ml iizerine
¢ikmasi ile goriiliir. Pulmoner infiltrasyonlar, plevral efiizyon, lenf nodlarinda

belirginlesme mevcut olabilir.

EKO; akut idyopatik perikarditlerde siklikla normal olarak goriilse de perikardit
komplikasyonu olarak tamponad ve efiizyon gelismesini tespit etmede yararlidir. Perikardit
ile miyokardit de mevcutsa sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1t EKO ile degerlendirilip tani

desteklenebilir (16).
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2.4.2.Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom; kalbi besleyen koronerlerde kan akiminin ani bir sekilde
azalmasi ile olugsan durumlarin genel ad1 olarak tanimlanir. Bu klinik tablo igerisinde ST
elevasyonlu miyokart infarktiisii (STEMI), ST elevasyonsuz miyokart infarktiisii

(NSTEMI) ve unstabil anjina pektoris (USAP) bulunur.

Koroner kan akiminda azalmanin en sik sebebi aterosklerozdur. Ateroskleroz; biiyiik
ve orta ¢apli arterlerde yavas gelisen, lipit birikmesi sonucu tetiklenen
immiinoinflamatuvar hastaliktir. Koroner arterlerin tikanma derecesine gore tablo degisir.
Damar liimeni kismi olarak tikanmis ise tikanikligin distaline kan akimi devam eder ve
NSTEMI veya USAP goriiliir. Damar liimeni tam tikanmis ve kan akim1 tamamen
engellenmis ise de STEMI olarak karsimiza ¢ikar. Akut koroner sendromda; gogiis agrisi
ve/veya sol kol, cene, omuz, sirt, carpinti, anksiyete ve 6liim korkusu, dispne, bulanti,
kusma, terleme, soluk ve soguk deri, bayilma goriilebilir (17). Akut koroner
sendromlarinin erken tanisinda kardiyak markerlerden troponin diizeyi bakilmasi esastir.
Troponin degerinde diisme ve/veya yiikselme akut iskemik durumlari kroniklegmis,
iskemik olmayan sebeplerden ayirt etmede ¢ok degerlidir (18). TnT ve Tnl infarktiise bagli
olarak yaklasik 3 saat i¢erisinde kanda yiikselmeye baglar. TnT nin kanda yiiksek kalma
siiresi 10-14 gilin Tnl nin ise yaklasik 7-10 giindiir. Bagvuruda ve 3-6 saat sonrasinda bu
tetkiklerin tekrarlanmasi onerilir. Bu biyomarkerlar disinda CK-MB ve miyoglobulin ise

tanidan ziyade infarktiisiin biiyilikliiglinlin belirlenmesinde daha faydalidir (17).
2.4.3.Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi; viicudun metabolik ihtiyaglarinin kalp tarafindan karsilanamadigi
taninin klinik olarak konuldugu bir hastaliktir. Yetiskinlerde oldugu gibi cocuk hastalarda
da erken tani1 ve tedavi gereksinimli riski yiiksek bir durumdur. Pediatrik hastalarda kalp

yetmezligi etyolojisi yasa gore farklilik gosterir.

Fetal donemde: agir anemi, supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler tasikardi, tam A-V

blok, agir Ebstein anomalisi, miyokardit

Prematiire yenidogan: siv1 yiiklenmesi, patent diiktiir arteriyozus, VSD,

bronkopulmoner displazi (BPD), hipertansiyon, miyokardit, KMP
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Term yenidogan: asfiksiye bagli KMP, arterioven6z malformasyon (AVM), aort

koarktasyonu, hipoplastik sol kalp, tek ventrikiil, trunkus arteriyozus, miyokardit,

infantlarda: Ventrikiiler septal defekt (VSD), AVM, anormal sol koroner arter,
genetik veya metabolik kardiyomiyopatiler (KMP), supraventrikiiler tasikardi, Kawasaki
hastalig1, miyokardit

Cocukluk ¢ag1 ve adolesan: akut romatizmal ates, akut hipertansiyon, miyokardit,
tirotoksikoz, hemokromatozis, kemoterapi, orak hiicreli anemi, endokardit, kistik fibrozis,

KMP (19).

Kalp yetmezligi semptomlar1 miyokart performansinda bozulma, pulmoner konjesyon
ve sistemik vendz konjesyona bagli olmak iizere ii¢ baslik altinda incelenebilir. Miyokart
performansinin bozulmasina bagl olarak; tasikardi, kardiyomegali, gallop ritmi, pulsus
paradoksus, pulsus alternans, periferik nabiz azalmasi, sempatik uyarida artis (terleme,
nemli ve soguk cilt, biiylime gelisme geriligi) goriiliir. Pulmoner konjesyon nedeniyle
siyanoz, oksiiriik, raller, efor dispnesi, takipne, nokturnal dispne, wheezing goriilebilir.
Sistemik vendz konjesyon nedeniyle boyun venlerinde genisleme, periferik 6dem ve

hepatomegali goriilebilir (20).

Klinik olarak New York Heart Association (NYHA) siniflamasi, Ross ve modifiye
Ross smiflamasi kalp yetmezligi olan hastalarinin bulgularina gére degerlendirilmelerini

saglar ancak tani ve prognozda rol oynamazlar (19).

Tani i¢in ilk agamada hemogram, elektrolitler, karaciger, bobrek, tiroit fonksiyon
testleri, kan gazi bakilmalidir (19). Altta yatan sebebe gore hemoglobin konsantrasyonunda
ve eritrosit sayisinda azalma goriilebilir. Pulmoner konjesyonda artigla birlikte kan gazinda
Pa0O2 seviyesi diiser ve asidoz tablosu gelisir. Perfiizyon bozuklugu nedeniyle kardiyak
markerlarda ylikselme ve idrar miktarinda azalma, karaciger ve bobrek fonksiyonlarinda
bozulma olusabilir. Plazma B-tip natriuretik peptit (BNP) kalp yetmezlikli hastalarda
mortalite gostergesi olarak degerlendirmede yer alir. Ventrikiil kaynakli oldugu i¢in sol

ventrikiil diyastol sonu basincin belirtecidir (20).

Tanisal tetkiklerden telekardiyogram ile kalp boyutunda artis ve pulmoner
vaskiileritede belirginlesme goriilmesi ile tan1 desteklenir. Kardiyomegali goriilmediginde

ise kalp yetmezligi neredeyse diglanabilir. Kerley A ve Kerley B ¢izgileri interstisyel 6dem
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sonucunda goriilebilir. Kerley A; hilustan anteriora dogru uzanan ¢izgilerin adidir. Kerley

B ise kostofrenik a¢1 komsulugunda yatay ¢izgilenmeye verilen isimdir (19,20).

Goriintiileme yontemlerinden EKO hem tan1 hem tedaviye yanitta kullanilabilen
giivenilir, noninvaziv, ucuz ve pratik bir yontemdir. Sistolik ve diyastolik fonksiyon

Ol¢iimii yapmakta, kalbin boliimlerinin incelenmesine olanak saglamaktadir (20).

EKG ile diistik voltaj, aritmiler ve hipertrofi hakkinda bilgi sahibi olmak miimkiindiir.
Carpint1 ve senkop sikayetlerinde ise taniy1 desteklemek amaciyla 24 saat EKG
monitdrizasyonu Holter ile yapilip sikayet aninda EKG ye yansiyan bir durum olup
olmadigi belirlenebilir. Aritmi gelisme ihtimali olan bazi hastaliklarda Holter ile diizenli
takip yapilabilmektedir. Kardiyak Manyetik Rezonans ise ¢ocuk hastalarda ¢ekimi zor ve
sedasyon gerektirir. Kardiyomiyopatilerde ve miyokardit etyolojisinde yardime1 olabilir
ancak prognostik ve prediktif agidan heniiz ilk yapilmas1 gereken tetkiklerden
sayllmamaktadir. Genetik tetkikler ise ailesel gecisin bilindigi kardiyomiyopatilerde

hastanin birinci derece akrabalarina tarama agisindan yapilmaktadir (19).
2.4.4.Disritmiler

Kalbin ritminin normalin disinda olmasina disritmi denilir. Yetiskinlerden farkli
olarak pediatrik hastalarda ritim bozukluklar1 daha nadir goriiliir. Her yas grubunda normal
kalp hiz1 degeri degiskenlik gosterir. Disritmiler; kalbin kaynaklig1 bolgeye gore
supraventrikiiler ve ventrikiiler seklinde siniflanabilir. Kalp hizina gore ise tasiaritmi ve
bradiaritmi olarak iki alt grupta incelenir. Bradiaritmiler genellikle siniis diiglimii ve
atriyoventrikiiler bloktaki elektriksel iletinin hasarlanmasindan kaynakli olusurken

tagiaritmiler otomatisitede artis reentri ve tetiklenen aktivite nedeniyle goriiliir (4,21,22).

2.4.4.1.Bradiaritmiler

Hastanin yasina gore kalp hizinin diisiik olmas1 ancak siniis ritminde olmasina siniis
bradikardisi denilir. Kalic1 veya gecici sekilde goriilebilirler. Konjenital kalp hastaliklari
cerrahilerinden sonra kalici siniis bradikardisi goriilebilir. Gegici siniis bradikardisi ise
sistemik hastaliklarin bir semptomu olarak karsimiza ¢ikar, hipoksi, asidoz, hipotermi,

hipotiroidi, intrakraniyal basing artig1 gibi.
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Solunumsal aritmi; inspiryum ve ekspiryumda kalp hizinin fizyolojik olarak
degismesinden kaynaklanir. Pediatrik popiilasyonda sik goriilen bir durum olup tedavi

gerektirmez.

Siniis duraklamasi; siniis nodunun zaman zaman ¢alismamasidir. Siklikla semptom

vermez. Siniis duraklamasinin siiresi uzarsa kagak atim meydana gelebilir.

Hasta siniis sendromunda ise siniis nodunun otomatisitenin devamlilig1 ve kalp hizinin
arttirmasinda sorun mevcuttur. Bradikardi ve atriyal tasikardi goriiliir. Genellikle idyopatik

gorilir (21).

Atriyoventrikiiler (AV) bloklar: Pediatrik hastalarda konjenital ve kazanilmis

sebeplerle sik goriiliir. Ug ana baslik altinda incelenir.

1.Derece AV blok: AV noddaki elektriksel iletide gecikme olmasinin sonucudur. EKG
siniis ritmindedir ve PR mesafesinde artis goriiliir. Her P dalgasini bir QRS takip ettigi
ve ileti ventrikiillere ulasabildigi i¢in asemptomatik goriilebilir. Miyokardit,
kardiyomiyopatiler, ASD, Lyme hastalig1 gibi ¢esitli durumlarda ortaya ¢ikabilecegi
gibi bazen saglikli cocuklarda da goriilebilir.

2.Derece AV blok: Baslica Mobitz Tip I ve Mobitz Tip II olarak iki alt ¢esidi vardir.
Mobitz Tip I de PR mesafesi uzundur ve yaklasik ii¢ dort atimda bir defa P ventrikiillere
iletilmez. Kardimiyopati, miyokardit, miyokart infarktiisii, konjenital kalp hastaliklar1 ve
operasyonlarindan sonra, dijital intoksikasyonu gibi sebeplerle goriilebilir. Bazen saglikli
kisilerde uyku halinde goriilmesi de miimkiindiir. Mobitz Tip II de ise PR mesafesi
korunmusgtur. P dalgalarindan her ikisinden biri iletilir biri iletilmez. 3.derece AV bloga

dontigsme riski oldugundan siki takip gerektirir.

3.Derece AV blok: Atriyum ve ventrikiil senkronize ¢alismaz. Atriyumlardan ¢ikan
iletilerin higbiri ventrikiile iletilmez. Bu nedenle P dalgalarinin ve QRS kompleksinin
birbirlerinden bagimsiz kendi aralarinda bir diizeni mevcuttur. Siklikla konjenital kalp
hastaliklarinin operasyonlar1 sonrast goriiliir. Romatolojik hastaligi bulunan anne
bebeklerinde, miyokarditlerde, Lyme hastaligina bagli gelisen miyokarditte, Kawasaki
hastaliginda bu ileti anormalligi goriilebilir. Senkop, ani 6liim, halsizlik, bag donmesi,

bazen de asemptomatik olma seklinde genis bir klinik gériiniim yelpazesi vardir (22).
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2.4.4.2.Tasiaritmiler

Siniis tasikardisi: Yas grubuna gore normal kalp hizindan yiiksek olmasidir. Oksijen
dagiliminin veya kalp debisinde artisin gerektigi durumlarda viicudun yanitidir. Metabolik
stres, hipertermi, hipoksemi, intoksikasyon, anksiyete durumlarinda goriiliir. Kalp hizi

cocuklarda 180/dk’y1 bebeklerde 220/dk ‘yi asmaz.

Supraventrikiiler tasikardi (SVT): Pediatrik hasta popiilasyonunda en ¢ok goriilen
aritmidir. Siklikla reentri ile olugur. Alt tipleri; AV aksesuar yollar, AV diigiim reentri,
atriyal fibrilasyon ve atriyal flatterdir. Yasa gore kalp hizinin yiiksek olmasi, P dalgasinin
olmamasi ya da anormal olmasi ve QRS in dar olmasi ile tan1 konulmus olur. Aksesuar
yol; elektriksel iletinin normal yolu disinda bir yol ile atriyumdan ventrikiile gegmesi ile
olusur. Cocuklarda en sik goriilen aksesuar yollu SVT tipi Wolf Parkinson-White (WPW)
sendromudur. QRS kompleksinde delta dalgasi goriilmesi ve PR’nin kisa olmasiyla

karakteristiktir. EKG tanida en 6nemli basamaktir (21).

Ventrikiiler tasikardi: Kalp hizinin yiiksek olmasi ile ventrikiil kaynakli pes pese en
az li¢ atim olmasidir. Atim hizi en az 120/dk ve diizenli goriiliir. Ventrikiil kaynakli
oldugundan genis QRS goriiliir. T ise QRS e ters yondedir. P’ler ise mevcutsa QRS ile
iliskisizdir, siklikla izlenmezler. GOgiis agrisi, ¢arpinti, senkop, kardiyak kardiyopulmoner
arrest seklinde semptom verebilir. Miyokarditlerde, konjenital kardiyak hastaliklar ve
cerrahiler sonrasinda, elektrolit imbalansinda, uzun QT sendromunda,

kardiyomiyopatilerde goriilebilir.

Ventrikiiler Fibrilasyon: Ventrikiilden kaynaklanan diizensiz bir ritimdir. Kalp
efektif olarak kasilamaz ve nabiz alinmaz. Hayati riski olan ve acil miidahale gerektiren bir

durumdur (21,22).
2.4.5.Cocuklarda Multisistem Inflamatuar Sendrom (MIS-C)

Siddetli akut solunum sendromu koronaviriis 2 (SARS-CoV-2) koronaviriis ailesinden
insan ve hayvanlarda hafif belirtiler ile giden solunum yolu hastaligina yol agan bir viriis
tiirtidiir. Mutasyona ugramasi halinde hayvanlardan insanlara bulasmasi1 miimkiindiir.
Mutant viriis Cin’in Wuhan kentinde Aralik 2019 da ilk kez goriildii ve yeni koronavirtis
hastalig1 2019 (COVID-19) olarak hizla yayilip pandemiye neden oldu. Hastaliga
yakalanan ¢ocuklar cogunlukla hastalig1 asemptomatik gecirdi ya da tedavi ihtiyaci

olmayan semptomlarla seyretti. Ancak ¢ocuk hastalarin az bir kisminda ise
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hiperinflamasyonun oldugu; makrofaj aktivasyon sendromu, siddetli Kawasaki hastalig1 ve
toksik sok sendromu ile benzer 6zellikler gosteren ancak siniflandirilamayan durum gelisti.
Bu durumu ilk olarak Nisan 2020 de Kraliyet Pediatri ve Cocuk Saglig1 Koleji, SARS-
CoV-2 iligkili pediatrik inflamatuar sendrom (PIMS-TS) olarak tanimladi. Mayis 2020 de
ise Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ve Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC)
cocuklarda Covid -19 iligkili multisistem inflamatuar sendromu (MIS-C) ismiyle bu yeni

sendromu resmi olarak yayinladi (23,24).

WHO’nun MIS-C tanimlamasi su sekildedir:

Tablo 1. WHO’nun MIS-C tani kriterleri (25).

0-19 yaslar1 arasinda ve 3 giin ve iizeri ates goriilmesi ve asagidaki maddelerden iki
tanesinin olmasi:

1-Dokiintii veya el ayak agizda enflamasyon belirtileri veya her iki tarafli nonpiiriilan
konjonktivit

2-Hipotansiyon veya sok
3-Kardiyak disfonksiyon (troponin, proBNP yiiksekligi, EKO bulgular)
4-Koagiilasyonda bozukluk

5-Akut gastrointestinal semptomlar (karin agrisi, kusma, ishal) ve

Akut faz reaktanlarmin yiiksekligi (C reaktif protein, prokalsitonin, eritrosit sedimentasyon
hiz1) ve

Enflamasyonu aciklayacak bakteriyel bir sebebin olmamasi (streptekokak ve stafilokokal
toksik sok sendromu, sepsis) ve

COVID-19 ile enfekte Kisi ile olasi temas veya COVID-19 hastaliginin kanitlanmasi

Hastalarin hastaneye basvurularinda bakilan tetkiklerinde genellikle hiperinflamasyon
ve kardiyak tutulum olmussa kardiyak biyomarkerlarda artig goriiliir. Akut faz reaktanlari
(CRP, eritrosit sedimentasyon hiz1 (ESR), ferritin, prokalsitonin), D-dimer yiiksekligi, tam
kan sayiminda her ii¢ serinin de diisiisii, kardiyak biyomarkerlardan troponin ve NT-pro-
BNP seviyelerinde ciddi yiikseklik dikkat ¢ceker (24). Baz1 yayin sonuglarina gore kardiyak
etkilenmesi bulunan MIS-C hastalarinin pro-BNP yiiksekligi arttik¢a klinik kotiilesme
arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir. Hastalik siddeti ile ayn1 korelasyon troponin
yiiksekliginde goriillmemistir. Bu sayede MIS-C seyrinin pro-BNP seviyesi ile takibi
yapilabilecegi fikri ortaya ¢ikmustir (23).
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MIS-C tanili hastalarin tedavisi Kawasaki hastaliginin tedavisine benzer sekilde
yonetilir. Klinik uygulama kilavuzlar intraven6z Immunglobulin (IVIG) 2g/kg dozundan,
glukokortikoid 2mg/kg/giin dozundan verilmesini onerir. Aktif kanama veya
trombositopenisi olmayan hastalara aspirin ise diisiik dozdan 3-5mg/kg seklinde
verilmektedir. Kardiyak tutulumuna gore ciddi sol ventrikiil disfonksiyon gelismis
hastalara antikoagiilasyon baslanmasi agisindan ¢ocuk hematoloji goriisii alinmasi onerilir.
Bu tedavilere direncli olgularda biyolojik ilag olan, sitokin firtinasinda interlokin 1 (IL1)
antagonisti olarak gorev yapan Anakinra tedaviye eklenebilir. Baz1 merkezlerin ise
secilmis hastalarina infliximab (TNF-a bloke edici ajan), tocilizumab (IL-6 antagonisti)

gibi yeni nesil biyolojik ilaglar1 uyguladigi rapor edilmistir (23,24).

2.5.Troponin Yiiksekligine Neden Olan Kardiyak Dis1 Hastaliklar
2.5.1.Travma

Travma fiziksel, kimyasal, psikolojik, termal sekilde olabilen yaralanmalarin genel
adidir. Multitravma ise bas-boyun, gogiis, karin ve ekstremitelerin en az ikisinde birden
yaralanma olmasi ya da birden ¢ok uzun kemik fraktiirii bulunmasi halidir. Travmalar ¢ok
cesitli sekillerde olabilir. Trafik kazasi, yiiksekten diisme, 1s kazas1 gibi alt basliklara
ayirmak miimkiindiir. Kaza sonucu olusan travmalarda dliimlerin yaris1 ilk saniyeler
icerisinde olmaktadir. Yaklasik %20 si ise takip eden zaman diliminde sepsis ve ¢oklu
organ yetmezligine bagli olarak oliirler. Yas grubundan bagimsiz olarak bakildiginda en
sik trafik kazalari travma nedeni olarak goriiliirken ¢ocukluk ¢aginda en sik sebep
yiiksekten diigme olarak bilinmektedir. Pediatrik hastalarda; ytlizey alanlarinin daha biiyiik
olmasi ve olasi bir travmada batin i¢i organlarin hasarinin daha biiyiik olmasi nedeniyle
erigkinler ile kiyaslandiginda benzer siddetteki travmalarin daha mortal seyredebilecegi

goriilmiistiir (26).

Kardiyolojik a¢idan travmalar da penetran ve kiint olarak ikiye ayrilir. Penetran
yaralanmalar kursunlanma, kesici delici alet ile yaralanma seklinde olusur. Kiint travma ise
kesici delici yaralanmalar disindakiler nedeniyle olur. Yiiksekten diisme, arag i¢i ve dist
trafik kazalar1 gibi durumlar dogrudan ve dolayli olarak kardiyak travmalara yol acar.
Multitravma sonrasinda kardiyolojik travmanin tan1 ve siddetini belirlemede EKG, EKO

ve kardiyak biyomarkerlar kullanilir. EKG de her tiirlii aritmi, iletim bozukluklari, ST
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degisiklikleri, voltaj diisiikligii goriilebilir. EKO goriintiilemesinde miyokard kontiizyonu,
perikartta s1vi, tamponad varligi, kapak anormallikleri tespit edilebilir. Laboratuvar
tetkiklerinden kardiyolojik biyomarkerlar tanida ve tedavide izlemde kullanilir. Tn-T ve
Tn-I, CK-MB miyokard hasarinda spesifik olarak ytikselir. Kontiizyon gelismis ise Tn-I
seviyesinde artis daha belirgin goriiliir. Diger tan1 yontemlerinden radionuclide anjiyografi,

radionuclid ¢alismalar ve perikardiyosentez de kullanilabilir (27).
2.5.2.Sepsis

Sepsis; konak¢ida mevcut bulunan enfeksiyonun konakgi tarafindan sinirlandirilmasini
ve bdylece enfeksiyonu kontrol altina almay1 hedefleyen sistemik inflamatuar bir
durumdur. Klinik durumun kétiilesmesi ile siddetli sepsis ve septik soka uzanan genis bir
yelpazesi mevcuttur. Sepsisin ortaya ¢ikis nedeni ¢ocukluk ¢aginda yas grubuna gore
degismektedir. Yenidogan ve bebeklerde nonspesifik olarak apne, huzursuzluk gibi
semptomlar goriilebilirken daha biiylik yas grubunda siklikla ates ilk sikayettir. Deliryum,
biling bulaniklig1, uyusukluk ile de kendini gosterebilir. En sik kullanilan sepsis tani
kriterleri ise asagidaki Tablo 1’de aciklanmistir (28).
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Tablo 2. Pediatrik Sepsis Tanimlar1 (28).

Enfeksiyon Bir patojen ile siipheli veya kanitlanmis enfeksiyon varlig
Sistemik inflamatuar En az biri anormal ates veya beyaz kiire olmak iizere asagidaki iki
yanit sendromu kriterin varlig

-Ates anormalligi (38,5> veya <36)

-Kalp atim hizinin anormalligi (yasa gore 2 standart sapmadan fazla
olmasi)

-Solunum hiz1 anormalligi (yasa gore 2 standart sapmadan fazla veya
mekanik ventilatorde takip ediliyor olmast)

-Beyaz kiire sayisinda anormallik (yasa gore normal degerlerin
altinda veya tstiinde veya bant oraninin %10 un iizerinde olmasi

Sepsis Sistemik inflamatuar yanitin enfeksiyon ile beraber olusu

Siddetli sepsis Kardiyovaskiiler disfonksiyon, akut solunum sikintisi sendromu
veya 2 organ sisteminde bozukluk

Septik sok Bir saat siiresince minimum 40ml/kg s1vi replasmanina ragmen
devam etmekte olan kardiyovaskiiler fonksiyonda bozukluk

Refrakter septik sok -Siviya direngli (60ml/kg s1v1 replasmanina ragmen)

-Katekolamin direncli (epinefrin, norepinefrin veya dopamin
inflizyonuna ragmen devam eden sok)

Sistemik inflamatuar yanit, sepsis ve septik sokta olan hastalarda, bakilan laboratuvar
parametrelerinden kardiyak biyomarkerlarinda siklikla yiikseklik gortiliir. Bunun sebebi
tam olarak agiklanabilmis olmasa da birden ¢ok sebepten kaynaklandigi diisiiniilmektedir.
Bunlar; eslik edebilen kardiyovaskiiler disfonksiyon nedeniyle goriilen reperfiizyonda
bozukluk, hipotansiyon, miyokardit, kullanilan ilaglar, hiicresel diizeyde yikma neden olan
endotoksinler, konagin yanit1 ile salgilanan inflamatuar maddelerdir. Troponin yiiksekligi

ve mortalite arasinda ise anlamli bir iliski mevcuttur (4).
2.5.3.Epilepsi

Serebral korteks noronlarinin normalden farkli olarak es zamanli ya da asir1 uyarilmasi
sonucu desarj olmasi ile gelisen durumdur. Genellikle kendiliginden sonlanir. Siiresi ise
birka¢ saniyeden dakikalara uzanan farklilikta olabilir. Tekrarlayan nobetlerin kalic1 olma
durumuna ise epilepsi denilir. Epilepsi etyolojisinde metabolik, enfeksiydz, yapisal,

genetik nedenler bulunur. Ancak bazen de sebebi bulunamaz (29).
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Epileptik nobetler bazen solunumsal, otonomik veya kardiyak bir sebepten 6tiirii ani
6lim ile sonuglanabilir. Mekanizmasi tam anlasilamamis olsa bile 6liimiin obstriiktif apne
ile bagladig1 ardindan hipoksemi, bradikardi, solunumda durmaya yol actig1 bazi
caligmalarda raporlanmistir. Bir diger sebep ise mortal aritmilerin nobete eslik etmesidir.
Bu aritmiler; ndbet esnasindaki hipoksiden veya nébet etyolojisindeki takotsubo
kardiyomiyopatisi gibi nedenlerden kaynaklanir (30). Epileptik nobet geciren hastalarda
bakilan tetkiklerde kardiyak biyomarkerlarin yiikselmesinin sebebi de ndbet aktivitesi

esnasindaki hiicresel diizeydeki hipoksi ve muhtemel aritmidir.
2.5.4. Pulmoner Emboli (PE)

Cocukluk ¢aginda pulmoner emboli yetiskinlere oranla ¢ok daha nadir goriilmektedir.
Ancak giin gectikce pediatrik popiilasyonda tan1 alma ve taninma orani artmaktadir.
Yetigkinlere oranla daha az goriilmesi ¢esitli faktorler sayesinde olur. Bunlar; ¢ocuklarda
endotel hasarina neden olan komorbid durumlarin daha az olmasi, edinsel risk faktorlerinin
daha az olmasi (sigara icme, hamilelik, lohusalik, ortopedik cerrahi, hormon replasman
tedavileri), plazmada bulunan K vitaminine bagimli faktorlerin diisiik konsantrasyonda
olmasi1 ve trombini iiretmedeki diislikliik ve inhibe etme kapasitesindeki artistir. Yine
yapilan ¢alismalarda ¢ocukluk ¢agindaki ven6z embolisi olan hastalarin altta yatan
kolaylastirict bir risk faktorii oldugunu gostermistir. Bu risk faktorleri; santral venoz
kateter varligi, hareketsizlik, travma, inflamatuar durumlar, malignite, kalp hastaligi,
dehidratasyon, obezite, gecirilmis ameliyat, dstrojenli kontraseptif kullanimidir.
Cocuklarda klinik kendini g6giis agrisi, oksiiriik, tasipne, tasikardi, hipoksi, akut dispne ve
kollaps ile gdsterebilir. Pulmoner arter bilgisayar tomografisi tanida kullanilir. EKO taniy1
desteklemek ve tedavi gidisatinda kullanilir ancak ¢ogunlukla pulmoner embolili
cocuklarda normal olarak goriiliir (31). EKG de ise siniis tasikardisi, aVF’de ve DIII'te Q
dalgasi, sag ventrikiilde yiiklenme, sag aks goriilebilir. Sag ventrikiilde yiiklenme olmas1
durumunda gelisen dilatasyon ve bozulan dolagim neticesinde troponin miktarinin arttigi
goriiliir. Tanm kriteri olmamakla birlikte sag ventrikiilde disfonksiyon gelismesi hakkinda

onemli bir fikir vermektedir (4).
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2.5.5.Elektrik Carpmasy/Yildirim Carpmasi

Elektrik ¢carpmasi sonucu ciddi yaralanmalar meydana gelmektedir. Bunlarin en
onemlisi kardiyak etkilerdir ardindan yaralanan bolge yeri itibariyle deride ve voltaj
miktariin ¢arpma siddeti ile yiiksekten diisme gelir. Elektrik ¢arpmasi sonrasi bakilan
tetkiklerden EKG’de ST degisiklikleri, aritmiler, en sik siniis tagikardisi, dal bloklari, uzun
QT, atriyal fibrilasyon, ventrikiiler fibrilasyon saptanabilir. EKO ’da sol ventrikiil
duvarinda akinezi, hipokinezi goriilebilir. Miyokart tutulumu neticesinde ise kardiyak
biyomarkerlardan troponin ve CK-MB’nin yiikseldigi goriiliir. Multitravma neticesinde ise
biyokimyasal parametrelerden karaciger enzimlerinde ytlikseklik goriilmesi muhtemeldir.
Erken donem 6liimlerde en sik aritmilerden ventrikiiler fibrilasyon suglanir. Daha nadir
olarak da elektrik ¢arpmasina bagl gelisen miyokart enfarktiisii vakalari raporlanmistir
(32). Aritmi ve olas1 miyokart enfarktiisii neticesinde de kardiyak biyomarker yiikselmesi

muhtemeldir.

Yildirim ¢arpmasi da elektrik carpmasinin alt bagligi olarak incelenebilir. Bu doga
olayinda sok dalgasi denilen on milyon volt civarinda yiiksek voltajli bir akim olusur ve
hasarin sebebi olarak bu gosterilmektedir. Bu olusan sok dalgasi insan viicudunun
tamamindan gecgebildigi i¢in tiim viicutta hasara neden olabilmektedir. Miyokart
etkilenmesi olmus ise en sik kontiizyon olusurken miyokart infarktiisii nadiren
goriilmektedir. Kalpte iletim problemleri, aritmiler tipk: elektrik carpmalarinda oldugu gibi
tespit etmek miimkiindiir (33).

2.5.6. Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Karbonmonoksit (CO); karbon igerikli yakitlarin yetersiz yanmasi ile ortaya ¢ikan
kokusuz, rahatsizlik vermeyen, renksiz bir gazdir. Kémiirlii sofben, soba, yangin
neticesinde solunan CO ile zehirlenme meydana gelir. Hastaneye bagvuru sikayetleri
ayaktan nonspesifik bas agrisi, bas donmesi, senkoptan ambulans ile koma ve 6liime kadar
cesitlilik gosterir. Acil serviste bakilan EKG’lerde ST segmentinde elevasyon/ depresyon,
siniis tagikardisi, T dalgasinda negatiflik tespit edilebilir, bir kisim hastada ise EKG normal
olarak da goriilebilir. Biyokimyasal tetkiklerden karboksihemoglobin (COHDb) diizeyi
toksisitenin kanitt olarak kullanilir (34). Olusan bu molekiil oksijenin fizyolojik olarak
dolagimda miktarini diisiirerek hipoksiye neden olur. Bu da kalp, beyin ve bobreklerin

oksijensiz kalmasina, organ hasaria ve hatta 6liime kadar giden tabloya yol agmaktadir.
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Miyokarda olan hasarini direkt ve indirekt hasar olarak iki alt baglikta incelemek
miimkiindiir. Direkt hasarda; anaerobik yolagin aktifleserek miyokart mitokondrilerindeki
glutatyon seviyesinin diismesinden kaynaklandigi ortaya ¢ikarilmistir. Ayrica koroner
damarlarda dilatasyonun azalmasi ve kardiyak kanlanmanin da azalmas1 direkt hasar
mekanizmalarindandir. Indirekt olarak ise vendz ve arteriyel tromboza yatkinlik
olusturmaktadir (35). Miyokardin dolayd: ve direkt etkilenmesi neticesinde CO
intoksikasyonu ile bagvuran hastalarin Tn-I seviyelerinin yiliksek oldugu ve COHDb seviyesi

ile korelasyonu olabilecegi gosterilmistir (34,35).
2.5.7.Pnomoni

Pndmoni; patojen mikroorganizmalarin akcigere yerlesmesi ve akcigerlerde
enfeksiyona yol agmasidir. Yas grubuna ve risk faktoriine bagl olarak ¢ocuklarda etken
mikroorganizmalar cesitlilik gostermektedir. Genellikle viriisler bes yas altinda etken
olarak goriilmektedir. Daha biiyiik yas gruplarinda etken olarak bakteriler 6ne ¢ikmaktadir
(36). Yetiskinlere oranla ¢ocuklarda bagisikligin heniiz gelismemesi, okstiriik refleksinin
ve balgam ¢ikarmanin zayif olmasi, salgisal immiinglobulin A diizeyinin az olmast
nedeniyle agir pndmoni goriilme ihtimali ¢ocuklarda daha fazladir. Agir pndmoninin ise
hipoksik kalma, kalp yetmezIligi, agir sepsis, yaygin damar i¢i pithtilasma bozuklugu
gelismesi gibi komplikasyonlar1 goriilebilir. Bu komplikasyonlar neticesinde hastalar hizla
kaybedilebilir. Yapilan bazi ¢alismalarda hastalarin bu olas1 komplikasyonlar1 6n gérmede
ve tedavi takibini yapmada bazi tetkiklerden yararlanilabilecegi ortaya konulmustur.
Hastalik sirasinda hipoksinin yol actig1 miyokardiyal hasardan kaynakli olarak troponin
degerleri yiikselir. Siddetli pndmonide hastaligin ciddiyeti ile Tn-T’nin yiiksekliginin
iliskili oldugu gosterilmistir. Hipoksik kalan hastalarin hipoksisi derinlestik¢e kardiyak
biyomarkerlarda da yiikseklik eslik etmistir ve miyokart hasarinin eslik ettigi pndmoni
vakalarimin mortal seyretme durumu daha yiiksektir. Benzer sekilde D-dimer yiiksekligi ile

pnomoniden 6liim riskinin arasinda anlaml bir iligki olabilecegi raporlanmistir (37).
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3.GEREC VE YONTEM

Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Dogu ve Giineydogu Anadolu bdlgesinde
yasayan hastalara hizmet vermektedir. Calismaya 2012-2021yillar1 arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Acil ve Cocuk Polikliniklerine herhangi bir
sikayet ile bagvuran 0-18 yas grubu arasindaki troponin degeri yiiksek (Troponin I >19,8
ng/L) 248 hasta dahil edildi. Hastalarin 141°1 erkek, 107’s1 kizd1.

Calismanin etik kurul onay1 12.05.2022 tarihinde Dicle Universitesi Girisimsel

Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu'ndan alind1 (Ek 1).

Hastalarin dosya kayitlarindan retrospektif olarak; sosyodemografik 6zellikler (yas,
cinsiyet), hastalarin varsa servis ve yogun bakim yatis siireleri ve nedenleri,
elektrokardiyografileri, ekokardiyografileri, varsa koroner anjiyografi goriintiilemeleri ve
holter sonuglari, aile oykiisii varligi, ek hastalik oykiisii, ila¢ kullanimi, laboratuvar verileri
(troponin, CK-MB, hemogram, biyokimya) ve takiplerinde exitus olan hastalar incelendi.
Hastalarin verilerini kayit altina alind1 ve bu veriler istatistiksel analiz i¢in ilgili programa

aktarildi.

Kardiyak biyomarkerlar Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi laboratuvarinda
Beckman Coulter Access 2 isimli cihaz tarafindan kemiliiminesans prensibi ile
calisilmistir. Referans aralilari; Troponin I i¢in 0- 19,8 ng/L, CK-MB i¢in 0,6-6,3 pug/L
olarak kabul edilmektedir.

3.1.istatistiksel Yontemler

Caligsma siiresince elde edilen veriler MS-Excel programina kaydedildi. Toplanan
verilerin istatiksel analizi SPSS versiyon 24 (SPSS Inc., Chicago, Illinois) programinda
degerlendirilerek yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-Smirov/Shapiro-Wilk testleri)
kullanilarak incelendi. Tanimlayici istatistikler sayisal normal dagilmayan degiskenler icin
ortanca, normal dagilan degiskenler i¢in ortalama kullanilarak verildi. En az biri normal
dagilmayan ya da ordinal olan degiskenler arasi iligkiler i¢in korelasyon katsayilar1 ve
istatiksel anlamliliklar yerine gére Spearman testi veya Pearson korelasyon testi ile
hesaplandi. Verilerin normal dagilim gostermedigi tespit edilmistir. Kategorik verilerin

karsilagtirillmasinda Pearson Ki-kare testi, sayisal degiskenler normal dagilmadig: i¢in ikili
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karsilastirmalarda Mann Whitney U testi, ¢oklu karsilagtirmalarda ise Kruskal Wallis testi
kullanilmistir. Parametreler arasindaki iligkileri tespit etmek i¢cin Spearman rho korelasyon

analizi yapilmstir.
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4.BULGULAR

Calismamiza Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi cocuk acil ve ¢ocuk
hastaliklar1 polikliniklerine bagvuran 0- 18 yas araliginda troponin degeri yiiksek olan 248
hasta dahil edilmistir. Calismamizin yas ortalamasi (ay) 95,77+73,63 (min:1- maks:204)
idi. Caligmamiza katilan hastalarin %56,9’u (n:141) erkek idi (Sekil 1).

M ERKEK
M KADIN

Sekil 1. Hastalarin cinsiyet dagilimi.
Hastalarin %23,8’1 (n:59) gogiis agris1, %17,7°s1 (n:44) ates ve halsizlik, %15,7’si
(n:39) dispne ve %11,3’1 huzursuzluk sikayetiyle hastaneye basvurdu (Sekil 2).

Hastalarin ¢ekilen EKG’lerinin %73 linde (n:181) normal siniis ritmi saptanmis ve
%7,3’tinde (n:18) siniis tagikardisi goriilmistiir. Hastalarin tamamina EKO bakilmistir.
Hastalarin %45,1’inin (n:112) EKO sonucu normal olarak ve %5,2’sinin ise (n:13) en sik
anomali olarak izole miyokardit seklinde degerlendirildi. Hastalarin %21 inde (n:52)
telekardiyografide kardiyomegali oldugu goriildii ve %79°u (n:196) normal olarak
belirlendi. Hastalarin %16,1°1 (n:40) ailede kronik hastalik dykiisii ve %32,3’1 (n:80) ek
hastalik 6ykiisii var idi. Hastalarimizin %2’si (n:5) down sendromlu, %2’si (n:5) opere

miyeloensefalit/hidrosefalili ve %1,6’s1 (n:4) serebral palsiliydi.
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Sekil 2. Hastalarin basvuru sikayetlerinin dagilimi.

Hastalarin 26,2’si (n:65) miyokardit, %9,7’s1 (n:24) travma, %9,3’1 (n:23) dilate
KMP, %6,9°u (n:17) sepsis ve %6,9’u (n:17) akciger hastaligi tanis1 aldi. Hastalarin
%18,5’1 (n:46) diger (hiperbilirubinemi, ensefalopati, epilepsi vs.) ve %0,8’1 (n:2) akut

miyokard iskemisi tanisi aldi (Sekil 3).

Hastalarin %21 ine (n:52) holter yapilmistir. Yapilan holter sonuglarinda %?28,8’1
(n:15) normal, %19,2’si (n:10) VES ve %17,3’1i siniis tasikardisi saptandi olarak
degerlendirildi. Hastalarin %4’iine (n:10) koroner anjiografi yapilmistir. Yapilan koroner
anjiografilerinin %80’ (n:8) normal koroner anjiografi olarak degerlendirildi. Bu
hastalarin sadece iki tanesine koroner stent islemi uygulandi. Bu iki hastanin biri gogiis
agrisi sikayeti ile digeri senkop sikayeti ile bagvurmustu. Koroner stent uygulanan

hastalarin aldiklar1 tanilar1 ise Kawasaki ve ailesel hiperlipidemiydi.
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Sekil 3. Hastalarin aldiklar1 tamilarin dagilimi.

Hastalarin yaslari (ay) ile hastaneye bagvuru sikayetleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Gogiis agrisi
(163,12+36,28), senkop (121,71£26,31), travma (104,15+65,24) sebebi ile hastaneye
basvuran hastalarin diger sikayetler ile basvuran hastalara gore yas ortalamalart daha
yiiksek bulunmugtur. Hastalarin yaslari (ay) ile sikayetlerinin karsilagtirilmasi Tablo 3’te

gosterilmistir.
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Tablo 3. Hastalarin yaslari (ay) ile sikayetlerinin karsilastirilmasi.

n Ort£SS Min.- Maks. P
Genel durum bozuklugu 18 60,40+74,20 1-192
Gogiis Agrisi 59 163,12+36,28 72-204
Ates, Halsizlik 44 102,91+66,20 2-192
Dispne 39 50,15+65,45 1-192
Senkop 7 121,71+26,31 84-144
<0,001
Travma 26 104,15+65,24 5-204
Huzursuzluk 28 40,64+64,88 1-192
Kardiyopulmoner Arrest 2 63,00+63,64 18-108
Aritmi 10 102,50+64,51 3-180
Diger (Sarilik, ila¢ intoks.) 15 47,13+£59,20 1-180

Genel yag ortalamasi (ay): 95,77+73,63 (min:1- maks:204)

Hastalarin yaslar1 (ay) ile aldiklar1 tanilar karsilastirildiginda istatistiksel olarak

yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). MiS- C (144,80+35,55),

miyokardit (132,95+70,61) tanil1 hastalarin yas ortalamalar1 diger tanil1 hastalardan daha

yiiksek bulunmustur. En diisiik yas ortalamasi Covid-19 tanili (16,914+27,50) hastalar

oldugu goriilmiistiir. Hastalarin yaslar1 (ay) ile tanilarinin karsilastirilmas: Tablo 4’te

gosterilmistir.
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Tablo 4. Hastalarin yaslari (ay) ile tamlarinin karsilastirilmasi.

n Ort+SS Min.- Maks. P
Sepsis 17 41,30452.,40 2-156
Miyokardit 65 132,95+70,61 1-204
Dilate KMP 31 80,26£76,87 1-204
Mis-C 15 144,80+35,55 60-192
Kardiyopulmoner Arrest 9 103,334£51,76 18-180
Travma 24 104,30+63,48 5-204
Akciger hastaligi (Pnémoni, interstisyel AC 17 60.88+75.98 3.192 <0,001
hastaligy) T
Konjenital kalp hastahg1 7 98,14+81,21 3-204
Hipertrofik KMP 3 125,33+105,4 4-192
CoViD- 19 11 16,91+27,50 1-84
Akut MI 2 132,00+16,97 120-144
Diger (Hiperbilirubinemi, ensefalit, epilepsi vs.) 47 80,13+68,06 1-192

Hastalarin cinsiyeti ile hastaneye basvuru sikayetleri karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlaml bir fark bulunmamistir (p=0,081). Hastalarin cinsiyeti ile sikayetlerinin

karsilastirilmasi Tablo 5°te gosterilmistir.

Hastalarin cinsiyeti ile aldiklar1 tanilar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamustir (p=0,716). Hastalarin cinsiyeti ile tanilarinin karsilagtirilmasi Tablo

6’te gosterilmistir.
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Tablo 5. Hastalarin cinsiyeti ile sikayetlerinin karsilastirilmasi.

Sikayet/ Cinsiyet Kadmn Erkek
(n:107) (n:141) P

n 9 9
Genel durum bozuklugu

% 8.4 6,4

n 18 41
Gogiis Agrisi

% 16,8 29,1

n 26 18
Ates, Halsizlik

% 243 12,8

n 22 17
Dispne

% 20,6 12,1

n 2 5
Senkop

% 1,9 35

0,081

n 7 19
Travma

% 6,5 13,5

n 11 17
Huzursuzluk

% 10,3 12,1

n 1 1
Kardiyopulmoner Arrest

% 0,9 0,7

n 5 5
Aritmi

% 4,7 35

n 6 9
Diger

% 5,6 6,4
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Tablo 6. Hastalarin cinsiyeti ile tanilarinin karsilastirilmasi.

Tany/ Cinsiyet Kadin (n:107) Erkek (n:141) p
n 10 7
Sepsis
% 9,3 5,0
n 24 41
Miyokardit
% 224 29,1
n 15 16
Dilate KMP
% 14,0 11,3
n 7 8
MiS-C
% 6,5 S5
n 4 5
Kardiyopulmoner Arrest
% 3,7 35
n 6 18
Travma
% 5,6 12,8
0,716
s = o : n 9 8
Akciger hastaligi (Pnomoni,
interstisyel AC hastahg
interstisyel AC hastalidy) % 8.4 5.7
n 3 4
Konjenital kalp hastahigi
% 2,8 28
n 2 1
Hipertrofik KMP
% 1.9 0,7
n 5 6
COVID- 19
% 4,7 4,3
n 21 26
Akut MI
% 19,6 184
S L . n 1 1
Diger (Hiperbilirubinemi, ensefalit,
ilensi vs.
epilepsi vs.) % 0.9 0.7
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Hastalarin hastaneye basvuru sikayetleri ile laboratuvar degerleri karsilagtirildi (Tablo
7). Hastalarin sikayetleri ile WBC, HGB, PLT, glukoz, iire, kreatinin, potasyum ve CRP
arasinda istatistiksel olarak yliksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Arrest
ve genel durum bozuklugu ile bagvuran hastalarin WBC degerleri daha yiiksek
bulunmustur. Goglis agrisi ve senkop sikayeti ile bagvuran hastalarin hemoglobin degerleri
daha yiiksek bulunmustur. Arrest, diger sikayetler ve huzursuzluk ile bagvuran hastalarin
PLT degerleri daha yiiksek bulunmustur. Arrest ve travma sikayeti ile basvuran hastalarin
glukoz degerleri daha yiiksek bulunmustur. Arrest ve genel durum bozuklugu ile bagvuran
hastalarin iire ve kreatinin degerleri daha yiliksek bulunmustur. Huzursuzluk ve genel
durum bozuklugu ile bagvuran hastalarin potasyum degerleri daha yiiksek bulunmustur.
Ates, halsizlik ve genel durum bozuklugu ile bagvuran hastalarin CRP degerleri daha
yiiksek bulunmugtur. Hastalarin sikayetleri ile sodyum, klor ve magnezyum degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (sirasiyla p=0,617, p=0,290,

p=0,485).
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Tablo 7. Hastalarin sikayetleri ile laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi.

WBC HGB PLT (Ort+SS) | Glukoz Ure Kreatinin
(Ort£SS) | (Ort£SS) (Ort=SS) (Ort£SS) (OrtSS)
Genel
4g | 13012858 | 1198225 | 3087122046 | 123,66+7891 | 31,66£252 | 0,56£04
Genel durum 16414804 | 1126£1,6 | 236,67£103,7 | 159,004145,0 | 57,52435,6 | 0,830,6
bozuklugu 8
Gogiis Agrist o | 10615690 | 1383622 | 2953342824 | 10034220.54 | 2426690 | 0,6020,1
Ates, Halsizlik 4 | 1163122 | 1116224 [ 2715742216 | 1159545887 | 34062270 | 0,53403
Dispne o | 14142605 | 10.80£2,1 | 3574121820 | 1122047153 | 2087274 | 045203
Senkop 14,1744,86 | 13,6221,3 | 352,70+86,00 | 160,22+102,4 | 39,35+17.6 | 0,67+0,4
Travma o | 1467ETIT | 1154224 | 2253551101 | 193,62£1084 | 32642128 | 0732055
Huzursuziuk g | 12842550 | 11,0220 | 373,67£167.6 | 10547#3742 | 32.75%36,1 | 05107
f::gs‘f opulmoner 422243253 | 12,25+1,90 | 416,75+69,65 | 262,25+163,00 | 47,40+5,51 | 0,74%0,3
Aritmi
o | 1150361 | 12454288 | 333,67£122,50 | 111,70£75,90 | 21,60£13,00 | 0,3220,20
Diger s | 13172661 | 1258248 | 389,50£128,00 | 114278950 | 26363171 | 0.460,30
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
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Tablo 7 devami. Hastalarin sikayetleri ile laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi.

Sodyum Potasyum | Klor Magnezyum | CRP

(OrtSS) (Ort+SS) | (Ort£SS) (OrtSS) (OrtSS)
Genel

4g | 136:38£10.20 | 4402090 | 10536£6,60 | 2132037 5,0048,90

Genel durum 138,80+8,07 | 4724134 | 105,56+10,06 | 2,2120,42 12,00£13,09
bozuklugu 8
Gogiis Agris: o | 137012231 | 420046 | 10497£2,60 | 2,1120,30 3,61+7,65
Ates, Halsizlik 4 | 135865518 | 420£0,72 | 103,81£5,02 | 2,0920,28 10,96+12,94
Dispne o | 13773874 | 4.80£1,09 | 10557970 | 2,13£0,56 3,97+5,45
Senkop 134,24+4,57 | 43620,82 | 101,21+7,14 | 2,17+0,37 2,38+3,74
Travma o | 13857£10,67 | 3.96:0,71 | 109,004846 | 2,20+0,41 1,80+4,88
Huzursuzluk o | 13171224,08 | 4921,15 | 106,03£5,18 | 2,17+0,30 2,3845,10
fﬁ‘:;‘sity""“'m"“er 130,55+13,36 | 4,28+1,24 | 97,80+17,25 | 2,40+1,01 3,52+4.84
Aritmi o | 135308300 | 4,16£0,52 | 104972236 | 1,9420,24 2,05+3,71
Diger s | 136482460 | 4,3820,85 | 106333.85 | 2,16£0,28 1,33+2,66
p 0,617 0,002 0,290 0,485 <0,001

Hastalarin aldiklar tanilar ile laboratuvar degerleri karsilastirildi (Tablo 8).
Hastalarin tanilar1 ile WBC, HGB, PLT, glukoz, iire, kreatinin ve CRP degerleri arasinda
istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Hastalarin
tanilari ile sodyum, potasyum ve klor degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (sirastyla p=0,004, p=0,001, p=0,014). Arrest tanil1 hastalarin WBC degerleri,
diger hastalardan daha yiiksek bulunmustur. Miyokardit ve kardiyopulmoner arrest tanili
hastalarin HGB degerleri daha yiiksek bulunmustur. Dilate KMP ve Covid-19 tanili
hastalarin PLT degerleri daha ytliksek bulunmustur. Travma ve sepsis tanili hastalarin

glukoz degerleri daha yiiksek bulunmustur. Arrest ve sepsis tanili hastalarin iire ve

34




kreatinin degerleri daha yiiksek bulunmustur. Akciger hastaligi (pndmoni, interstisyel AC

hastalig1) ve MIS- C tanil1 hastalarin CRP degerleri daha yiiksek bulunmustur. Sepsis tanili

hastalarin sodyum, potasyum, klor degerleri diger gruplara gére daha yiliksek bulunmustur.

Hastalarin tanilar1 ile magnezyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (p=0,265).

Tablo 8. Hastalarin tanilar ile laboratuvar degerlerinin karsilagtirilmas.

WBC HGB PLT (Ort+SS) | Glukoz Ure Kreatinin

(Ort£SS) (Ort£SS) (Ort£SS) (Ort£SS) (Ort£SS)
Sepsis 13,1849,17 10,23+1,60 | 209,77+134,40 | 166,67£155,17 | 68,45£53,70 | 0,93+0,65
Miyokardit 9,66+3,34 13,27+£2,28 | 308,10+£272,68 | 95,93+18,41 24,38+16,55 | 0,55+0,23
Dilate KMP 13,84+6,38 11,86+2,02 | 404,37+150,60 | 98,91+17,54 25,95+14,31 | 0,43%0,24
MiS-C 10,68+4,12 12,10+£1,70 | 216,66+£103,67 | 114,48+28,00 23,50+8,80 0,51+0,15
Kardiyopulmoner 21,00£16,92 | 13,07£1,86 | 297,18+130,10 | 121,63+99,86 45,77+£33,35 | 1,00+1,04
Arrest
Travma 15,55+7,16 11,34+2,40 | 234,02+120,92 | 198,43+116,80 | 33,64+12,87 | 0,75+0,52
Akciger hastalig 14,58+4,73 10,64+1,88 | 337,90+165,70 | 131,60+81,65 32,87+25,78 | 0,51+0,58
Konjenital kalp 10,27+3,55 13,10£2,76 | 317,95+£123,18 | 91,28+14,30 34,60+34,55 | 0,38+0,25
hastaligi
Hipertrofik KMP 8,01+0,95 12,60+3,46 | 350,33+73,58 86,70+4,55 27,4049,25 0,50+0,20
COViD- 19 9,2842,14 10,92+1,86 | 381,96+177,23 | 93,96+27,13 18,05+7,80 0,30+0,14
Akut MI 15,55+1,31 11,95+0,77 | 286,50+86,97 95,60+8,76 25,4549,12 0,30+0,04
Diger 15,57+13,61 | 11,56+3,15 | 319,30+£227,21 | 123,01+77,64 33,9742221 | 0,5140,35
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
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Tablo 8 devami. Hastalarin tanilari ile laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi.

Sodyum Potasyum Klor (Ort+SS) | Magnezyum CRP
(Ort£SS) (Ort£SS) (Ort+SS) (Ort+SS)
Sepsis 142,88+11,45 | 4,85+1,33 110,43+13,00 | 2,35+0,63 6,76+9,67
Miyokardit 134,77+15,83 | 4,32+0,60 105,212,777 2,08+0,27 4,35+10,00
Dilate KMP 134,11+4,27 4,55+0,84 103,67+4,97 2,00+0,43 3,06+5,53
Mis-C 133,55+3,44 3,9240,73 101,60+4,62 2,04+0,21 13,63+8,27
Kardiyopulmoner 137,60+8,81 4,44+0,93 105,75+10,76 | 2,34+0,37 3,45+5,47
Arrest
Travma 139,10+10,96 | 3,95+0,68 109,54+8,73 2,20+0,40 1,80+5,08
Akciger hastaligi 136,81+6,04 4,80+1,15 101,87+8,28 2,18+0,36 10,34+12,76
Konjenital kalp 133,67+4,45 4,54+0,32 102,74+3,70 1,98+0,27 5,20+11,58
hastaligi
Hipertrofik KMP 136,23+4,92 4,35+0,40 105,56+2,50 2,50+0,34 2,47+4,18
Kalp yetmezligi 133,63+4,61 4,48+0,55 103,82+4,41 1,93+0,21 3,18+5,27
COViD- 19 136,09+3,16 5,10+0,50 106,12+2.45 2,04+0,23 3,48+6,35
Akut MI 134,65+0,21 3,90+0,13 106,43+3,20 2,1540,35 5,10+7,17
Diger 137,42+4,92 4,33+1,13 105,18+5,08 2,17+1,46 4,16+791
p 0,004 0,001 0,014 0,265 <0,001

Hastalarin bagvuru sikayetleri ile CK-MB degerleri karsilastirildiginda istatistiksel

olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). En yiiksek CK-MB

degerleri kardiyopulmoner arrest ile bagvuran hastalar oldugu goriilmiistiir. Travma

hastalar1 (2. sirada), sonrasinda ise genel durum bozuklugu ile basvuran hastalar oldugu

belirlenmistir. En diisiik CK-MB degerlerinin ise senkop ve aritmi ile bagvuran hastalarda

oldugu goriilmiistiir. Hastalarin sikayetleri ile ilk bakilan troponin degerleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,025). En yiiksek

troponin diizeylerinin ilk sirada genel durum bozuklugu ile 2. sirada ise gogiis agrisi ile
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basvuran hastalarda oldugu belirlenmistir. Aritmi ve huzursuzluk ile bagvuran hastalarda
ise en diisiik troponin degerleri oldugu goriilmiistiir. Hastalarin sikayetleri ile CK-MB ve

troponin degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 9’da gosterilmistir.

Hastalarin aldiklar1 tanilar ile CK-MB ve ilk bakilan troponin degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur
(swrastyla p<0,001, p=0,003)). Akut MI ile bagvuran hastalarda hem CK-MB hem de
troponin degerlerinin en yliksek oldugu belirlenmistir. Travma hastalarin CK-MB
degerlerinin yliksek oldugu, kardiyopulmoner arrest ve miyokardit tanil1 hastalarda ise
troponin degerlerinin yiiksek oldugu goriilmiistiir. CK-MB degerlerinin geriye kalan diger
hastalarda belirgin yiiksek olmadig1 goriilmiistiir. Hipertrofik KMP ve Covid-19 tanili
hastalarda troponin degerlerinin belirgin yiiksek olmadigi belirlenmistir. Hastalarin tanilari

ile CK-MB ve troponin degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 10°de gosterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin sikayetleri ile CK-MB ve troponin degerlerinin karsilastiriimasi.

CK-MB Troponin

n (Ort+SS)
Genel 248 31,14+65,61 1876,20+5019,00
Genel durum bozuklugu 18 63,33+91,24 3959,60+8583,27
Gogiis Agrisi 59 24,42+44.70 3827,88+6619,14
Ates, Halsizlik 44 18,40+49,70 1996,95+5234,16
Dispne 39 13,02+15,93 694,22+1601,58
Senkop 7 7,54£9.91 506,11£840,90
Travma 26 95,85+118,47 1259,52+4846,31
Huzursuzluk 28 24,84+58,34 186,23+301,56
Kardiyopulmoner Arrest 2 156,77+£19547 562,10+£287,22
Aritmi 10 6,01£5,26 165,75+158,51
Diger 15 11,95+16,05 187,27+394,11
P <0,001 0,025




Tablo 10. Hastalarin tamlari ile CK-MB ve troponin degerlerinin karsilastirilmasi.

CK-MB Troponin

n (OrtxSS)
Sepsis 17 56,76+90,30 1879,64+2788,90
Miyokardit 65 18,68+24,33 3034,41+5679,75
Dilate KMP 31 14,46+42.92 552,52+1575,26
MiSs-C 15 10,18+15,43 2366,51+4041,62
Kardiyopulmoner Arrest 9 64,38+87,85 3207,07£8234,70
Travma 24 80,32+109,12 1422,76+5031,50
Akciger hastahigi (Pnomoni, interstisyel AC hastahig)) | 17 11,50+9,37 229,43+£321,85
Konjenital kalp hastahg 7 5,54+5,64 156,15+£141,13
Hipertrofik KMP 3 9,04+3,07 48,60+18,52
COViD- 19 11 14,32423,60 70,80+47,41
Akut MI 2 151,35+210,22 13345,35+18671,3
Diger (Hiperbilirubinemi, ensefalit, epilepsi vs.) 47 35,32479,55 1697,93+5679,68
p <0,001 0,003

Hastalarin bagvuru sikayetleri ile EKG sonuglari karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamstir (p=0,059). Hastalarin 181’inin EKG’si normal olarak

degerlendirildi. G6giis agrisi ile bagvuran hastalarin %69,1°1 (n:41) EKG sonucu normal

olarak degerlendirildi. Huzursuzluk ile bagvuran hastalarin %42,9’u (n:12) EKG sonucu

anormal olarak degerlendirildi. Hastalarin sikayetleri ile EKG sonuglarmin karsilastirilmasi

Tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 11. Hastalarin sikayetleri ile EKG sonuclarinin karsilastirilmasi.

Normal Anormal
Sikiyet/ EKG Toplam
n %0 n %o
Genel Durum 15 833 3 16,7 18
Bozuklugu
Gogiis Agrisi 41 69,5 18 30,5 59
Ates, Halsizlik 32 72,7 12 27,3 44
Dispne 32 82,1 7 17,9 39
Senkop 3 429 4 57,1 7
p=0,059
Travma 22 84,6 4 15,4 26
Huzursuzluk 16 57,1 12 42,9 28
Kardiyopulmoner ’ 100,0 0 0.0 ’
Arrest
Aritmi 5 50,0 5 50,0 10
Diger 13 86,7 2 13,3 15

Hastalarin aldiklar tanilar ile EKG sonuglar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamstir (p=0,053). Miyokardit tanist olan hastalarin %69,2’s1 (n:45)
EKG sonucu normal olarak degerlendirildi. Dilate KMP tanis1 olan hastalarin %41,9°u
(n:13) EKG sonucu anormal olarak degerlendirildi. Hastalarin tanilar1 ile EKG

sonuglariin karsilastirilmasi Tablo 12°de gosterilmistir.
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Tablo 12. Hastalarin tanilari ile EKG sonu¢larimin karsilagtirilmasi.

Normal Anormal
Tan/ EKG Toplam
n %o n %
Sepsis 12 70,6 5 294 17
Miyokardit 45 69,2 20 30,8 65
Dilate KMP 18 58,1 13 41,9 31
Mis-C 11 73,3 4 26,7 15
Kardiyopulmoner Arrest 7 70,0 3 30,0 10
Travma 20 83,3 4 16,7 24
P intersﬁ?;;lgich ;it:tl:llgllggnomom’ 1S 162 4 235 17
Konjenital kalp hastahg 5 71,4 2 28,6 7
Hipertrofik KMP 1 333 2 66,7 3
COViD- 19 11 100,0 0 0,0 11
Akut MI 0 0,0 2 100,0 2
epilepgii%zg (Hiperbilirubinemi, ensefalit, 38 8.6 ] 17.4 46

Hastalarin aldiklar tanilar ile telekardiyografi sonuclart karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,923). Hastalarin tanilari ile telekardiyografi

sonuglariin karsilastirilmasi Tablo 13°te gosterilmistir.
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Tablo 13. Hastalarin tanilari ile telekardiyografi sonuclarinin karsilastirilmasi.

Normal Kardiyomegali
Tany/ Telekardiyografi Toplam
n %o n %o

Sepsis 14 82,4 3 17,6 17
Miyokardit 50 76,9 15 23,1 65
Dilate KMP 26 83,8 5 16,1 31
Mis-C 13 86,7 2 13,3 15
Kardiyopulmoner Arrest 9 90,0 1 10,0 10
Travma 19 79,2 5 20,8 24
PO intersﬁf;élgiél 2lliat:ltlalllgllg(gnomom’ 13 76,5 4 23,5 17

Konjenital kalp hastahigi 4 57,1 3 429 7

Hipertrofik KMP 2 66,7 1 333 3
COViD- 19 8 72,7 3 273 11
Akut MI 2 100,0 0 0,0 2
ensef;?iitg,ee;)gg:g?::;irubinemi’ 36 78,3 10 21,7 46

Hastalarin aldiklar tanilar ile ekokardiyografi sonuglart karsilastirildiginda
istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Dilate KMP
(%87,1), Mis- C (%86,7) ve hipertrofik KMP (%66,7) tanili hastalarin ekokardiyografi
sonuglar1 daha yiiksek oranda anormal olarak degerlendirildi. Hastalarin tanilari ile

ekokardiyografi sonuglarinin karsilastirilmasi Tablo 14°de gdsterilmistir.

Hastalarin ejeksiyon fraksiyonu (EF) ortalama degeri 64,56+11,67 (min:28- maks:90)
olarak bulundu. Hastalarin aldiklar tanilar ile ekokardiyografi sonuglar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Dilate KMP
tanil1 hastalarin EF degerleri en diisiik olarak bulunmustur. Hastalarin tanilari ile ejeksiyon

fraksiyonu sonuglarinin karsilagtirilmasi Tablo 15°te gosterilmistir.
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Tablo 14. Hastalarin tanilari ile ekokardiyografi sonug¢larinin karsilastirilmasi.

Normal Anormal
Tan/ EKO Toplam
n %o n %

Sepsis 8 47,1 9 52,9 17
Miyokardit 29 44,6 36 554 65
Dilate KMP 4 12,9 27 87,1 31
Mis-C 2 133 13 86,7 15
Kardiyopulmoner Arrest 4 40,0 6 60,0 10
Travma 19 79,2 5 20,8 24
"% intersﬁ:{;;lgicll z?;l;iégfnomonl’ 10 P 7 41,2 17
Konjenital kalp hastahg 3 42,9 4 57,1 7
Hipertrofik KMP 1 333 2 66,7 3
COVID- 19 9 81,8 2 18,2 11
Akut MI 0 0,0 2 100,0 2
epilepls)iigve:) (Hiperbilirubinemi, ensefalit, 23 50.0 : 50.0 46
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Tablo 15. Hastalarin tanilari ile ejeksiyon fraksiyonu sonuclarinin karsilastirilmasi.

Tany/ EF n Ort+SS Min.- Maks. p
Sepsis 8 69,75+9,27 55-79
Miyokardit 55 69,50+5,80 54-81
Dilate KMP 29 48,38+15,15 28-90
Mis-C 15 61,60+7,81 50-76
Kardiyopulmoner Arrest 4 67,0048,04 60-77
Travma 6 73,3343,88 67-77

Akciger hastaligi (Pnomoni, <0,001

interstisyel AC hastahgi) 0 69,58+6,00 60-78
Konjenital kalp hastahg: 6 65,00+6,66 52-71
Hipertrofik KMP 3 57,00£12,12 50-71
COViD- 19 6 73,83+2,63 70-77
Akut MI 2 64,50+4,95 61-68
Diger (Hiperbilirubinemi, 23 67.09+6.18 4576

ensefalit, epilepsi vs.)

Hastalarin %6,5’ine (n:16) kateter anjiografi yapildi. Yapilan katater anjiografilerin

%56,2’s1 (n:9) normal olarak degerlendirildi.

Hastalarin sikayetlerine gore aldiklari tanilar karsilastirildiginda istatistiksel olarak
yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Genel durum bozuklugu ile
basvuran hastalarin %33,3’1i sepsis ve %22,2’si akciger hastalig1 (pndmoni, interstisyel AC
hastalig1) tanis1 aldi. Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin %72,9’u miyokardit tanis1 aldi.
Ates, halsizlik sikdyeti ile bagvuran hastalarin 29,5°i MIS- C tanis1 ald1. Dispne sikayeti ile
bagvuran hastalarin %25,6’s1 akciger hastalig1 ve %25,6’s1 dilate KMP tanisi aldi.
Huzursuzluk sikayeti ile bagvuran hastalarin %28,6’s1 diger (hiperbilirubinemi, ensefalit,
epilepsi vs.) tanili ve %25°1 miyokardit olarak degerlendirildi. Aritmi ile bagvuran
hastalarin %40°1 konjenital kalp hastalig1 tanis1 aldi. Akut MI tanis1 alan 2 hastadan biri
gbgiis agrisi digeri senkop ile bagvurdu. Hastalarin sikayetlerine gore tanilarinin

karsilastirilmas: Tablo 16°da gosterilmistir.
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Tablo 16. Hastalarin sikiayetlerine gore tanilarimin karsilastirilmasi.

Genel

durum Gogiis Agris1 ﬁtes,_ . Dispne Senkop
Tam /Sikayet bozuklugu alsizlik
n %0 n %0 n %0 n % n %0
Sepsis 6 333 |0 0,0 3 68 |6 154 |0 0.0
Miyokardit 0 00 |43 729 |5 114 |5 128 |1 143
Dilate KMP 1 56 |3 5.1 7 159 | 10 | 256 |1 143
MiS-C 0 00 |1 17 13 295 | 0 00 |0 0.0
fl‘j‘rrgty"p“lm"““ 1 56 |0 0,0 1 23 |1 26 |2 28,6
Travma 0 00 |0 0.0 0 00 |0 00 |0 0.0
p<0,001 Akciger hastalig 4 222 10 0,0 3 6,8 10 256 | 0 0,0
f;‘:i'lllg(f‘lp 0 00 |1 17 |1 23 (o 00 o | 00
gi‘;‘;‘mﬁk 0 00 |1 1,7 1 23 |0 00 |0 0.0
COViD- 19 0 00 |0 0,0 2 45 |3 77 |0 0,0
Diger 6 333 |9 153 |8 182 | 4 103 |2 28,6
Akut MI 0 00 |1 1,7 0 00 |0 00 |1 143
Toplam 18 100 | o | 100 | 44 100 | 30 | 100 |7 | 100
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Tablo 16 devam. Hastalarin sikayetlerine gére tanilarinin karsilastirilmasi.

Travma Huzursuzluk | Arrest Aritmi Diger
Tani /Sikayet
n % n % n % n % n %o
Sepsis 0 0,0 2 7,1 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Miyokardit 1 3,8 7 25,0 0 0,0 2 200 |1 6,7
Dilate KMP | 0 0,0 5 17,9 0 0,0 2 20,0 | 2 13,3
Mis-C 0 0,0 1 3,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Kardiyopul 1 3.8 1 3,6 2 100,0 | O 0,0 1 6,7
moner Arrest
Travma 22 84,6 | 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 13,3
p<0,001
Akciger hastaligi 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Konj. kalp 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 40,0 |1 6,7
hastaligi
Hipertrofik KMP | 0 0,0 1 3,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0
COVID- 19 0 0,0 3 10,7 0 0,0 0 0,0 3 20,0
Diger 2 7,7 8 28,6 0 0,0 2 200 |5 333
Akut MI 0 0,0 0 0,0% 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Toplam 26 100 28 100 2 100 0 100 15 100

Hastalarin 86,7’s1 (n:215) hastanede yatirilarak, %13,3’1i (n:33) ise ayaktan takip

edilmistir. Hastalarin aldiklar tanilar ile yatis durumlari karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,895). Hastalarin tanilari ile hastaneye yatis

durumlarinin karsilastirilmasi Tablo 17°de gosterilmistir.
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Tablo 17. Hastalarin tanilari ile hastane yatis durumlarinin karsilastirilmasi.

Evet Hayir
Tany Yatis durumu Toplam
n % n %o
Sepsis 16 94,1 1 5,9 17
Miyokardit 57 87,7 8 12,3 65
Dilate KMP 29 93,5 2 6,5 31
Mis-C 13 86,7 2 133 15
Kardiyopulmoner Arrest 9 90,0 1 10,0 10
Travma 21 87,5 3 12,5 24
p=0,895 Akciger hastah (Pnomoni, interstisyel 14 824 3 176 17
AC hastahgy)

Konjenital kalp hastahg1 6 85,7 1 14,3 7

Hipertrofik KMP 2 66,7 1 333 3
COVID- 19 9 81,8 2 18,2 11

Akut MI 2 100,0 0 0,0 2
epilep]s)ii%zs (Hiperbilirubinemi, ensefalit, 37 80.4 9 196 46

Yatarak takip edilen hastalarin hastanede kaldiklar siireler (giin) ile aldiklari tanilar
karsilastirildi. Hastalarin tanilar ile hastanede yatis stireleri (giin) karsilastirildiginda
istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Sepsis tanili
hastalarin hastanede yatis siirelerinin diger hastalardan daha ytiksek oldugu bulunmustur.
Hipertrofik KMP, MIS-C, Covid-19 ve miyokardit tanil1 hastalarin yatis siirelerinin diger
hastalardan daha diisiik oldugu belirlenmistir. Hastalarin tanilari ile hastanede yatis

stirelerinin (giin) karsilastirilmasi1 Tablo 18’de gosterilmistir.
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Tablo 18. Hastalarin tanilari ile hastanede yatis siirelerinin (giin) karsilastirilmasi.

Tany/ Yats siiresi (giin) n Ort+SS Min.- maks. P
Sepsis 8 265,63+578,54 2-2299
Miyokardit 55 11,20+23,84 1-182
Dilate KMP 29 40,86+116,30 3-638
Mis-C 15 10,62+3,01 5-14
Kardiyopulmoner Arrest 4 67,00+162,12 1-498
Travma 6 25,71+48,60 1-208
intersﬁ:{;:lgiél zﬁ:;l;lgllggnﬁmoni’ 0 78,36+85,32 3-294 <000
Konjenital kalp hastahg 6 93,33+216,88 2-536
Hipertrofik KMP 3 3,50£2,12 2-5
COViD- 19 6 10,33£13,36 1-44
Akut MI 2 20,00+24,04 3-37
Diger (Hiperbilirubinemi, ensefalit, 23 132,434355,54 22119

epilepsi vs.)

Hastalarin %42,3’1 (n:105) yogun bakimda takip edildigi belirlendi. Yogun bakimda
takip edilen hastalarin %22,9’u (n:24) diger (hiperbilirubinemi, ensefalit, epilepsi) tanili,
%15,2’s1 (n:16) travma tanili, %15,2°s1 (n:13) dilate KMP tanili, %12,4°1 (n:13) sepsis
tanili ve %11,4’0 (n:12) akciger hastalig1 (pndmoni, interstisyel AC hastalig1) tanilt

hastalar idi.

Hastalarm %28,9’u (n:71) inotropik ila¢ destegi verildigi belirlendi. Inotropik ilag
verilen hastalarin %19,7’s1 (n:14) diger (hiperbilirubinemi, ensefalit, epilepsi tanili,
%16,9u (n:12) sepsis tanili, %16,9’u (n:12) dilate KMP tanili, %9,8’1 (n:7)

kardiyopulmoner arrest tanili ve %9,81 (n:7) travma tanili hastalar idi.

Hastalarin tanilari ile eksitus durumlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak
yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Sepsis tanili hastalarin %82,4’{
ve akciger hastalik(pndmoni, interstisyel AC hastalig1) tanist olan hastalarin %52,9’u

eksitus oldugu belirlenmistir. Sepsis ve akciger hastalig1 disinda tanisi olan hastalarin
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yagsama oraninin eksitus oranindan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Hastalarin tanilart ile

eksitus durumlarinin karsilastirilmasi Tablo 19°da gosterilmistir.

Tablo 19. Hastalarin tamlari ile eksitus durumlarimn karsilastirilmasi.

Tany/ Eksitus durumu Eksitus Yasiyor
Toplam
n %o n %o
Sepsis 14 82,4 3 17,6 17
Miyokardit 3 4,6 62 954 65
Dilate KMP 5 16,1 26 83,9 31
Mis-C 1 6,7 14 93,3 15
Kardiyopulmoner Arrest 6 60,0 4 40,0 10
Travma 10 41,7 14 58,3 24
p<0,001 Akciger hastahigi (Pnomoni, interstisyel 9 52,9 8 47.1 17
AC hastahgy)

Konjenital kalp hastahg 1 14,3 6 85,7 7

Hipertrofik KMP 0 0,0 3 100,0 3
COVID- 19 2 182 |9 81,8 11
Akut MI 0 0,0 2 100,0 2
epilepls)iif%ﬁ:‘) (Hiperbilirubinemi, ensefalit, 13 283 33 71,7 46

Hastalarin ilk bakilan troponin degerleri gruplandirilarak hastalarin tanilari ile
karsilastirild1 (Tablo 20). Hastalarin tanilari ile ilk bakilan troponin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,027). Sepsis (%35,3) ve miyokardit
(%32,3) tanil1 hastalarin 1000°den yiiksek olarak 6lgiilen ilk troponin degerleri arasinda en
yiiksek oranda olduklar1 bulunmustur. Konjenital kalp hastalig1 tanili hastalarin (%71,4)
100- 1000 olarak olgiilen ilk troponin degerleri arasinda en yiiksek oranda olduklar1
belirlenmistir. Hipertrofik KMP (%100) ve COVID-19 (%81,8) tanil1 hastalarda ise 7-100

olarak olgiilen ilk troponin degerleri arasinda en yiiksek oranda olduklar1 belirlenmistir.
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Tablo 20. Hastalarin tanilari ile ilk troponin degerlerinin karsilastiriimasi.

7- 100 100- 1000 1000'den yiiksek
Tany/ ilk troponin degeri

n % n % n %
Sepsis 3 17,6 8 47,1 6 35,3
Miyokardit 23 35,4 21 32,3 21 32,3
Dilate KMP 15 48,4 11 35,5 5 16,1
Mis-C 5 333 6 40,0 4 26,7
Kardiyopulmoner Arrest 3 30,0 5 50,0 2 20,0
Travma 11 458 8 333 5 20,8

p=0,027

Akciger hastaligi 8 47,1 8 47,1 1 5.9
Konjenital kalp hastahg 2 28,6 5 71,4 0 0,0
Hipertrofik KMP 3 100,0 0 0,0 0 0,0
COVID- 19 9 81,8 2 18,2 0 0,0
Akut MI 0 0,0 1 50,0 1 50,0
Diger 27 58,7 13 28,3 6 13,0

Hastalarin yas, EF, CK-MB ve troponin degerleri arasinda korelasyon analizi yapildi.
Hastanin yas: ile ilk troponin ve 2.troponin degerleri arasinda istatistiksel olarak ytiksek
diizeyde pozitif yonlii anlamli bir korelasyon bulunmustur (sirasiyla r=0,244, p<0,001;
r=0,203, p=0,007). Hastalarin CK-MB, ilk troponin, 2. Troponin ve 3. Troponin degerleri
arasinda pozitif yonlii anlamli bir korelasyon bulunmustur. Hastalarin yas, kardiyak

parametrelerinin korelasyon analizi Tablo 21°de gosterilmistir.
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Tablo 21. Hastalarin yas, kardiyak parametrelerinin korelasyon analizi.

i A B C D E

Yas (A) 1,000

EF (B) -,011 1,000
,884

CK-MB (C) -,051 ,025 1,000
,428 752

Troponin (D) ,244™ -,030 431 1,000
,000 ,700 ,000

2. troponin (E) 203" ,044 ,363" L6917 1,000
,007 ,617 ,000 ,000

3. troponin (F) -,070 ,005 ,227* ,235™ ,492™ 1,000
,446 961 ,012 ,010 ,000

* p<0,05 anlaml **p<0,01 yiiksek diizeyde anlamli ***r, korelasyon katsayisi
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5.TARTISMA

Kardiyak biyomarkerlardan olan troponin kardiyak hasar durumunda kanda miktari
artan bir biyobelirtectir. Kalbe spesifik olan troponinin artti§1 durumlarda mevcut
hastaligin kalbi ¢esitli yollardan hasara ugrattig1 sonucuna varilmasi miimkiindiir. Yetiskin
hastalarda bu yiikseklik oncelikle akut koroner sendrom gostergesi olarak yorumlanirken
pediatrik hastalarda genel olarak durum boyle degildir. Kardiyak ve non kardiyak olmak
lizere hastalarda troponinin yiikseldigi bilinen miyokardit, perikardit, aritmiler, Covid-19,
MIS-C, travma, sepsis gibi bircok sebep vardir. Troponin her ne kadar kalbin bir sebepten

hasarin1 gostermede 6zgiil ve duyarl bir tetkik olsa da tek basina tan1 koyamamaktadir.

Calismamizda troponin yiiksekligi ile arastirilan ¢cocuk hastalarin yas ortalamalari (ay)
95,77473,63 (min: 1- maks:204) idi. Hastalarin %56,9’u erkek, %43,1°i kizd1. Ulkemizde
yapilan Cocuk Hastalarda Tanisal Amagli Troponin Kullaniminin Degerlendirilmesi isimli
calismada troponin degerine bakilan pediatrik hastalarin yas ortalamas1 127,56+67,09 ay
olarak bulunmus olup kiz/erkek oran1 da esit saptanmistir (38).Troponin yiiksekligi olan 55
hasta ile yapilmis olan bir ¢alismada ise hasta yas1 ortalama olarak 9,2 (0,5-17) yil idi ve
bizim ¢aligmamiza benzer olarak erkeklerin yiizdesi %56,4 iken kiz hastalarin ylizdesi
%43,6 bulunmustur (39). Amerika’da yapilmis olan bagka bir ¢calismada ise bizim
calismamizdan farkli olarak yas ortalamasi 13 y1l ve kiz/erkek oraninin esit oldugu tespit
edilmistir (40). Calismamizda cinsiyet ile aldiklar1 tanilar karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamaistir. Calismamizla benzer sekilde tilkemizde yapilmis
olan bir ¢alismada da troponin degerleri ve cinsiyet arasinda anlamli bir iligki

bulunmamustir (41).

Hastalarimizin bagvuru sikayetlerine baktigimizda en sik sikayetin %23,8’lik bir ylizde
ile (n:59) gogiis agris1 oldugu ardindan %17,7’s1 (n:44) ates ve halsizlik, %15,7’s1 (n:39)
dispne ve %11,3’ii huzursuzluk sikayeti oldugu tespit edilmistir. Ak¢a ve arkadaglarinin
yaptig1 bir ¢calismada da gogiis agris1 %40 ile ilk sirada, %11 ile senkop ikinci sirada
gorilmiistiir (42). Bir baska c¢alismada ise troponin yiiksekligi olan hastalarin bagvuru
sikayetlerinden en sik %33 ile gdglis agrisi, %21,9 ile ates tespit edilmis olup bizim
calismamiz ile benzerdir (38). Terlemez ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise

calismamizdan farkli olarak troponini yiiksek hastalarin %10,9’unda gogiis agrist
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mevcutken %74,5’lik ylizdede sikayetlerin nonkardiyak oldugu tespit edilmistir (39).
Hastalarin sikayeti ve yasi (ay) arasindaki iligkiye bakilacak olursa ¢alismamizda gogiis
agrisi (163,12+36,28), senkop (121,71£26,31), travma (104,15+65,24) sebebi ile hastaneye
basvuran hastalarin diger sikayetler ile bagvuran hastalara gore yas ortalamalar1 daha
yiiksek bulunmugtur. Calismamiza benzer sekilde lilkemizde yapilmis olan bir ¢alismada
g0giis agrist sikayeti ile bagvuran troponin yiiksekligi olan hastalarin yas ortalamasi
158,5+43,85 ay olarak saptanmistir (38). Amerika’da yapilmis baska bir calismada gogiis
agrisi sikayeti olan hastalarin ortalama yasi1 160,8 ay olarak raporlanmistir ve bu hastalarda

agrinin temel kaynaginin kardiyak kokenli olmasi oran1 %1 olarak saptanmistir (43).

Hastalarimizdan ¢ekilen EKG’lerin %73’ (n:181) normal siniis ritmi olarak
saptanmistir ve EKG’de 6zellik bulunanlarda en sik %7,3’1i (n:18) siniis tasikardisi
goriilmiistiir. Hastalarin tamamina ileri tetkik amagli EKO bakilmistir. EKO bakilan
hastalarin % 89’inin (n:221) EKO sonucu normal olarak degerlendirildi ve %6,2’si en sik
anomali olarak izole miyokardit seklinde degerlendirildi. Terlemez ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada da ¢alismamiza benzer sekilde hastalarin cogunlugunun EKG ve EKO
’sunun normal olarak degerlendirildigi raporlanmistir (39). Cin’de yapilmis olan bir
calismada ise bakilan EKG’lerin sadece %7,9’unda patoloji bulunmus ve bu patolojiler de
ST-T degisikligi ve aritmi olarak saptanmistir. Yine ayni ¢calismada gogiis agrisi olan
hatalarin %92’sine EKO bakilmis olup yalnizca %3,3’iinde patoloji tespit edilmis
cogunlugu normal olarak raporlanmustir (44). Ulkemizde yapilmis olan bir baska calismada
ise troponin degeri yliksek olan hastalarin %29’unda EKO’da patoloji saptanmis olup
kalan hastalarda EKO normal olarak bulunmustur (45).

Calismamizda hastalarin %21’ine (n:52) holter yapilmistir. Yapilan holter sonuglarinin
%28,8’1 (n:15) normal, %19,2’si (n:10) VES ve %17,3’1i siniis tasikardisi var olarak
degerlendirildi.

Troponin yiiksekligi ile bagvuran hastalarda ek hastalik, aile dykiisii ve troponin degeri
cok yiiksekse koroner anjiyografi yapilabilir. Calismamizda bu kriterleri karsilayan
hastalarin %4’iine (n:10) koroner anjiografi yapilmistir. Yapilan koroner anjiografilerin
%80’1 (n:8) normal olarak degerlendirildi. Bu hastalarin sadece iki tanesine koroner stent
islemi uygulandi. Bu iki hastanin biri gogiis agrisi sikayeti ile digeri senkop sikayeti ile

basvurmustu. Koroner stent uygulanan hastalarin biri Kawasaki ve digerinin ailesel
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hiperlipidemi tanis1t mevcuttu. Terlemez ve arkadaslarinin yaptigi calismada%5,45 hastaya
koroner anjiyografi yapilma ihtiyact duyulmus ve tamami normal olarak
degerlendirilmistir. Verilerimiz troponin yiiksekligi ile bagvuran ¢ocuklarda ek hastalik ve
aile oykiisii yoksa miyokart infarktiisii gelisme ihtimalinin ¢ok diisiik oldugunu

desteklemektedir.

Calismamizda troponini yiiksek olan hastalarin aldiklari tanilar %26,2(n:65) ile en sik
miyokardit, %9,7’s1 (n:24) travma, %9,3’1i (n:23) dilate KMP, %6,9’u (n:17) sepsis ve
%6,9’u (n:17) akciger hastaligi tanist aldi. Hastalarin %18,5°1 (n:46) diger
(Hiperbilirubinemi, ensefalopati, epilepsi vs.) ve %0,8’1 (n:2) akut miyokard iskemisi tanisi
aldi. Yoldas ve arkadaslarinin yaptig1 troponini yiiksek 759 hastanin oldugu bir ¢calismada
da bizimkine benzer olarak hastalarin %21,6’sinda miyoperikardit, %11,1’inde ilag
intoksikasyonu, %9,7’sinde CO zehirlenmesi, %38,5’inde perikardit ve %9,2’sinde astim ve
alt sonulum yolu enfeksiyonu tanist mevcuttur (45). Ulkemizde yapilmis olan baska bir
caligmada ise bizim ¢alismamizdan farkli olarak troponin yiiksekligi olan hastalarin en sik
%?29,8 ile Covid-19 hastaligi, %17 idiyopatik, %12,9 pnémoni, %11,8 opere konjenital
kalp hastaliklar1, %6,7 akut gastroenterit, %6,7 MIS-C, %5,1 ile miyokardit tanis1 almigtir
(38). Terlemez ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise yine bizimkinden farkli olarak en
sik tan1 %34,5 ile CO intoksikasyonu olup ardindan %30,9 akrep sokmasi, %11 miyokardit
ve %35,4 Kawasaki hastaligi tanis1 almistir (39).

Daha spesifik olarak COVID-19 tanili hastalardaki miyokardit ve troponin
yiiksekliklerini inceleyen Ozenen ve ark yaptigi ¢alismada; 412 hasta incelenmis median
yas 72 ay, %51 erkek, %49 hasta kadin olarak saptanmistir. Hastalarin %1.7’sinde troponin
seviyeleri yiikselmis olarak saptanmistir. Troponin yliksekligi olan hastalarin yas
ortalamasi istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha kii¢iik bulunmustur (p=0,035).
Yine troponin seviyesi yliksek olanlarda daha uzun siire hastanede yatis (p<0,001), daha
fazla tasikardi (p<0,001), daha fazla oksijen ihtiyaci (p=0,020), daha fazla mekanik
solunum destegi (p=0,05) saptanmistir. Sonlanim noktasi1 olarak iki grupta da 6lim
saptanmamis olup aralarinda bir fark bulunamamistir (46). Sepsis tanili hastalarimizda
diger hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde troponin yiiksek saptandi. Ayrica
sepsis tanili hastalarimizin hem hastanede yatis siiresi hem de exitus olma oran1 diger

hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi. Bu da sepsis tanili
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hastalarda prognozu belirleme agisindan troponin seviyesinin énemli oldugunu

distindiirtmektedir.

Yine pandemi doneminde troponin yiiksekligi olan ¢ocuklarda MIS-C tanisi
arastirmasi iizerine Kelly ve ark yaptigi bir calismada; 486 hasta incelenmis ortalama yas
13,1 + 7.8 olarak saptanmistir. Hastalarin %53,3°1 erkek, %46,7’si kadin olarak
saptanmistir. Hastalarin %35,6’sina kardiyak tanilar konulmusken, %2,9’una MIS-C tanis1
konmustur. Diger hastalara ise diger tanilar konulmustur. Sonug olarak ytliksek troponin ve
NT-ProBNP degerlerinin sistemik tutulumda kardiyak tanilar ile multisistemik tutulumu

olan hastaliklarin da akla getirilmesi gerektigi savunulmustur (47).

Kasitli olmayan travma hastalari iizerine Bennett ve ark yaptigi bir ¢aligmada;
calismaya kasitli olmayan travmaya maruz kalmis 60 ¢cocuk, travma dis1 sebeplerle
hastaneye bagvuran 69 ¢ocuk hasta dahil edilmis. Travmaya maruz kalmis ¢ocuklarin

median yasi1 4 ay, kontrol grubunun da median yasi 4 ay olarak saptanmustir.

Troponin I her iki grupta da daha kii¢iik yastaki hastalarda daha yiiksek bulundu.
Yarali cocuklarin %38'i ve yaralanmamis cocuklarin %42'si kiz cinsiyette saptanmistir.
Travmaya ugramis hastalarda Troponin I degeri anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur
(p=0,018). Hastalar travma disinda troponin seviyelerine gore 2 gruba ayrildiklarinda da
troponin I seviyeleri yiiksek olan grupta travma tiirii olarak kaburga kirilmasi (p=0,035),
batin yaralanmas1 (p=0,002) diger travma tiirlerine gore daha yiiksek bulunmustur (48).
Caligmamizda travma ile bagvuran hastalarda diger hastalara gore troponin seviyesi

belirgin olarak yiiksek saptandi.

Kritik hastalikli, yogun bakim takibi yapilan ¢ocuklarla, kontrol grubu arasinda
yapilan degerlendirmelerde miyokardiyal yaralanma potansiyelini 6l¢cen Hassan ve ark
yaptig1 ¢alismada; yogun bakim takibi yapilan 50 hasta ve 25 saglikli ¢cocuk incelenmistir.
Kardiyak troponin T seviyeleri, kritik hastalig1 olan ¢ocuklarda saglikli ¢cocuklara kiyasla
anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Kardiyak troponin T seviyeleri,
ventilasyon siiresi ve hastalik siddeti ile pozitif korelasyon gostermisken ve sol ventrikiil
kasilma giicii ile negatif korelasyon gostermistir. Ayrica, hayatta kalamayanlarda kardiyak
troponin T seviyeleri, hayatta kalanlarla kiyaslandiginda anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur (p<0.05) (49). Benzer minvalde Clark ve ark yaptig1 calismada ise; konjenital
kardiyak rahatsizlig1 olmayip yogun bakim takibi yapilan pediatrik hastalar ile saglikli
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bebekler arasinda karsilastirma yapilmistir. Yogun bakim takipli 47 hasta ile 60 saglikli
bebek incelenmistir. Bu ¢calismada da daha kiigilik yaslarda olmak ve yogun bakim
takibinde olmak Troponin T seviyelerinin daha yliksek olmasina sebep vermistir (p<0,001)

(50).

Michel ve Schussler tarafindan yayinlanan bir bildiride; troponinin miyokard hasar1
icin sensitivite ve spesifitesine atifta bulunulmus ancak 6zellikle yeni nesil yiiksek
sensitivitedeki troponin kitleri ile kardiyak rahatsizliklar sonucu da ¢ok fazlaca yiiksek
troponin bulundugu belirtilmistir. Hiicre hasar1 olmadigi durumlarda bile troponinin
yiikselebildigini belirten bildiride, 150.000'den fazla saglikli kisiden alinan kan numuneleri
cok yiiksek hassasiyetli kitler kullanilarak test edildiginde %80'inde troponinin saptanabilir

diizeyde oldugu belirtilmistir (51).

Barrick ve Greenberg’in yaptig1 bir ¢alismada da Troponin T nin ailesel dilate
kardiyomiyopatili hastalarda mutasyona ugradigi ve bu sebeple kasilma fonksiyonunun
bozuldugunu gostermislerdir. Ayrica kalp yetmezlikli hastalarda olusan miyokardiyal
hasara bagl eriskin hastalarda oldugu gibi diger hastalara gore daha yiiksek troponin
diizeyine sahip olduklarini belirtmislerdir (52). Clerico ve ark yaptigi bir metaanaliz
calismasinda ¢ocukluk ¢aginda yiiksek troponin adli yazida; akut koroner sendromlarin
cocukluk ¢aginda nadir oldugu; ayrica pediatrik yasta hs-cTnl ve hs-cTnT 6l¢iimlerinin en
onemli kisithiliginin; yenidogan ve ¢ocuklarda yas gruplarina ve ergenlik doneminde
cinsiyete 0zel referans araliklarinin bulunmamasi olarak belirtmiglerdir. Saptanan yiiksek
troponinlerde en sik rastlanan kardiyak tanilarin; miyokardit, kardiyomiyopati, kalp
yetmezligi, konjenital kalp hastaliklar1 ve aritmiler olarak belirtmislerdir. Nonkardiyak
tanilar arasinda ise; enfeksiyonlar, sepsis, sok, kawasaki, akut romatizmal ates gibi
hastaliklar olarak belirtmislerdir (53). Meo ve ark. yaptig1 bir baska calismada da
kemoterapi tedavisi goren ¢ocuklarin kardiyotoksisitesinin takibinde BNP ile
kullanilabilecegini gostermistir (54). Bizim ¢alismamizda da troponin seviyelerinin en
yiiksek oldugu hastaliklar miyokardit, travma, sepsis olarak bulunmustur. Ayrica DKMP

hastalarimizda da troponin seviyeleri diger tanilara gore yiiksek saptandi.

Gogiis agrist ile acil servilere bagvuran ¢ocuklart degerlendirmede de troponin kritik
bir rol oynamaktadir. Caligmalar, acil servise gdgiis agrisi ile basvuran ¢ocuklarda troponin

seviyelerinin onemli seviyede artis gosterdigini ve bu vakalarin 6nemli bir kisminin primer
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kardiyak tanilara, 6rnegin miyokardit veya perikardit gibi, atfedildigini gostermistir. Lyme
miyokarditi gibi durumlarda da yiiksek kardiyak troponin T seviyeleri pediatrik miyokardit
ile gii¢lii bir sekilde iliskilendirilmis olup bu tiir vakalarda troponinin tanisal bir marker
olarak potansiyelini gostermektedir (55,56). Aksine acil serviste pediatrik gdgiis agrilarinin
kardiyak kokenli olma olasiliginin sadece %5 civarinda (57) ve %! civarinda oldugunu
belirten yayinlar da mevcuttur (43). Calismamizda gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin
(n:59) ‘sinde kardiyak patoloji saptanmistir. Bu hastalarin ¢ogunlugunu miyokardit ve/veya
perikardit (%72,9) hastalar1 olusturmaktadir. Bu veri de gogiis agrisi ile bagvuran ¢cocuk

hastalarda oncelikle miyokardit ve perikardit diisiinmemiz gerektigini desteklemektedir.
6.SONUC

1- Calismamiza hastanemiz ¢cocuk hastaliklar1 polikliniklerine ve acil servisine
basvuran 0- 18 yas araliginda, yas ortalamasi 95,77+73,63(ay), %56,9’u (n:141) erkek ve
troponin degeri yiiksek olan 248 hasta dahil edilmistir.

2-Hastalarin basvuru sikayetleri incelendiginde; %23,8°1 gogiis agris1, %17,7’s1 ates ve

halsizlik, %15,7’s1 dispne ve %11,3’1i huzursuzluk sikayetiyle hastaneye bagvurmustu.

3- Hastalarin ¢ekilen EKG’lerinde %731 normal siniis ritmi ve %7,3 {inde siniis
tasikardisi goriilmiistiir. Hastalarin tamamina EKO da bakilmistir. Hastalarin
%89 nunEKO sonucu normalken, %11’inde kardiyak patoloji saptandi, bu patolojilerin

cogunlugunu da miyokardit olugturmaktaydi.

4- Hastalarin %21 ine ritim holter EKG yapilmistir. %63’ii normal, %19,2’sinde VES
(Ventrikiiler ekstrasistol) ve %17,3’1linde siniis tasikardisi saptanmistir. Holter sonucu
anormal olan hastalarin higbirinin antiaritmik tedavi ihtiyaci olmadi. Ayrica hastalarin
%4’iine koroner anjiografi yapilmistir. Yapilan koroner anjiografilerinin %80’inde bir
anomali saptanmazken sadece iki tanesine koroner stent islemi uygulandi. Bu iki hastanin
biri gogiis agris1 sikayeti ile digeri senkop sikayeti ile bagvurmustu. Koroner stent

uygulanan hastalarin aldiklar1 tanilar1 ise Kawasaki ve ailesel hiperlipidemiydi.

5- Hastalarin %26,2’si miyokardit, %9,7’si travma, %9,3’ii dilate KMP, %6,9°u
sepsis, %0,8°1 (n:2) akut miyokard iskemisi %6,9’u akciger hastalig1 tanisi

almisken%18,5°1 diger (hiperbilirubinemi, ensefalopati, epilepsi vs.) tanilardan birini aldi.
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6- Hastalarin yaslari (ay) ile aldiklari tamilar karsilastirildiginda; MiS- C
(144,80+35,55), miyokardit (132,954+70,61) tanili hastalarin yas ortalamalar1 diger tanili
hastalardan daha yiiksek bulunmustur. En diisiik yas ortalamasi Covid-19 tanil
(16,91£27,50) hastalar oldugu goriilmiistiir.

7- Hastalarin sikayetleri ile WBC, HGB, PLT, glukoz, iire, kreatinin, potasyum ve
CRP arasinda istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001).
Arrest ve genel durum bozuklugu ile bagvuran hastalarin WBC degerleri daha yiiksek
bulunmustur. G6giis agris1 ve senkop sikayeti ile basvuran hastalarin hemoglobin degerleri

daha yiiksek bulunmustur.

8- Hastalarin bagvuru sikayetleri ile CK-MB degerleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). En yiiksek CK-MB
degerleri kardiyopulmoner arrest ile bagvuran hastalar oldugu goriilmiistiir. Travma
hastalar1 (2. sirada), sonrasinda ise genel durum bozuklugu ile bagvuran hastalar oldugu

belirlenmistir.

9- Hastalarin sikayetleri ile ilk bakilan troponin degerleri karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,025). En yiiksek troponin
diizeylerinin ilk sirada genel durum bozuklugu ile 2. sirada ise gogiis agris1 ile bagvuran
hastalarda oldugu belirlenmistir. Aritmi ve huzursuzluk ile basvuran hastalarda ise en
diisiik troponin degerleri oldugu goriilmiistiir. Genel durum bozuklugu olan hastalarin ilk
bakisinda ek hastalik ve aile dykiisii varsa kardiyak hastaliklar g6z 6niinde
bulundurulmalidir. Ayrintili bir anamnez ve fizik muayene sonras1 EKG ve troponin

diizeyi bakilmasi akilda tutulmalidir.

10- Hastalarin aldiklar tanilar ile CK-MB ve ilk bakilan troponin degerleri
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur
(srrastyla p<0,001, p=0,003)). Akut MI ile bagvuran hastalarda hem CK-MB hem de
troponin degerlerinin en yliksek oldugu belirlenmistir. Travma hastalarin CK-MB
degerlerinin yiiksek oldugu, kardiyopulmoner arrest ve miyokardit tanili hastalarda ise
troponin degerlerinin yiiksek oldugu goriilmiistiir. CK-MB degerlerinin geriye kalan diger
hastalarda belirgin yiiksek olmadig1 goriilmiistiir. Hipertrofik KMP ve Covid-19 tanili

hastalarda troponin degerlerinin belirgin yiiksek olmadig: belirlenmistir.
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11- Hastalarin aldiklar1 tanilar ile ekokardiyografi sonuglar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Dilate KMP
(%81,1), Mis- C (%86,7) ve hipertrofik KMP (%66,7) tanili hastalarin ekokardiyografi

sonuglar1 daha yiiksek oranda anormal olarak degerlendirildi.

12- Hastalarin ejeksiyon fraksiyonu (EF) ortalama degeri 64,56+11,67 olarak bulundu.
Hastalarin aldiklar1 tanilar ile ekokardiyografi sonuglari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Dilate KMP tanili

hastalarin EF degerleri en diisiik olarak bulunmustur.

13- Hastalarin sikayetlerine gore aldiklar tanilar karsilastirildiginda istatistiksel olarak
yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Genel durum bozuklugu ile
bagvuran hastalarin %33,3’1 sepsis ve %22,2’si akciger hastalig1 (pnomoni, interstisyel AC
hastalig1) tanisi aldi. G6giis agris1 ile bagvuran hastalarin %72,9’u miyokardit tanis1 aldi.
Ates, halsizlik sikdyeti ile bagvuran hastalarin %29,5’i MiS- C tanis1 ald1. Dispne sikayeti
ile bagvuran hastalarin %25,6’s1 akciger hastaligi ve %25,6’s1 dilate KMP tanis1 aldi.
Huzursuzluk sikayeti ile bagvuran hastalarin %28,6’s1 diger (hiperbilirubinemi, ensefalit,
epilepsi vs.) tanili ve %25°1 miyokardit olarak degerlendirildi. Akut MI tanis1 alan 2

hastadan biri gogiis agrisi1 digeri senkop ile bagvurdu.

14-Hastalarin tanilari ile hastanede yatis siireleri (giin) karsilastirildiginda istatistiksel
olarak ytiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Sepsis tanili hastalarin
hastanede yatis siirelerinin diger hastalardan daha yiiksek oldugu bulunmustur. Sepsis
tanil1 hastalarin troponin degeri, hastanede yatis ve exitus olma durumu diger hastalardan
daha yiiksek olmasi nedeniyle sepsis tanili hastalarin prognozunda troponin degeri bilgi
verici olabilmektedir. Hipertrofik KMP, MIS-C, Covid-19 ve miyokardit tanili hastalarin

yatis siirelerinin diger hastalardan daha diisiik oldugu belirlenmistir.

15- Hastalarin tanilari ile eksitus durumlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak
yiiksek diizeyde anlamli bir fark bulunmustur (p<<0,001). Sepsis tanil1 hastalarin %82,4’
ve akciger hastalik (pnomoni, interstisyel AC hastalig1) tanis1 olan hastalarin %52,9’u
eksitus oldugu belirlenmistir. Sepsis ve akciger hastalig1 disinda tanist olan hastalarin

yagsama oraninin eksitus oranindan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

16- Hastalarin ilk bakilan troponin degerleri gruplandirilarak hastalarin tanilari ile

karsilastirildi (Tablo 20). Hastalarin tanilari ile ilk bakilan troponin degerleri arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,027). Sepsis (%35,3) ve miyokardit
(%32,3) tanil1 hastalarin 1000°den yiiksek olarak 6lgiilen ilk troponin degerleri arasinda en
yiiksek oranda olduklar1 bulunmustur. Konjenital kalp hastalig1 tanil1 hastalarin (%71,4)
100- 1000 olarak olgiilen ilk troponin degerleri arasinda en yiiksek oranda olduklar1
belirlenmistir. Hipertrofik KMP (%100) ve COVID-19 (%81,8) tamil1 hastalarda ise 7-100

olarak dlgiilen ilk troponin degerleri arasinda en yiiksek oranda olduklar1 belirlenmistir.

17- Hastalarin yas, EF, CK-MB ve troponin degerleri arasinda korelasyon analizi
yapildi. Hastanin yasi ile ilk troponin ve 2.troponin degerleri arasinda istatistiksel olarak
yiiksek diizeyde pozitif yonlii anlamli bir korelasyon bulunmustur (sirastyla r=0,244,
p<0,001; r=0,203, p=0,007). Hastalarin CK-MB, ilk troponin, 2. Troponin ve 3. Troponin

degerleri arasinda pozitif yonlii anlamli bir korelasyon bulunmustur.

Calismamiz, troponin yiiksekliginin ¢ocuklarda her zaman kardiyak rahatsizliga isaret
etmedigini, sekonder sebeplerden de 6nemli 6l¢iide yiiksek troponin seviyeleri
gozlenebilecegini (sepsis, travma ve akciger hastaliklari gibi) gostermektedir. Bu bulgu,
cocuk hastalarda troponin degerlendirmesinin genis bir klinik perspektif ile yapilmasinin

O6nemini vurgulamaktadir.
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