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COCUKARDA KARDIOVASKULER HASTALIKLARDAN
ANI VE BEKLENMEDIK OLUMLER

() Dr Ayten IMAMOGLU

Cocuklarde ani, beklenmedik tabii 6liim, hastaneye yatiril-
mamig 0-21 yaslarindaki gocuklarda akut semptom ve belirtile-
rin basglamasimdan sonra 24 saat icinde veya ayni anda olugan
dliimlere verilen isimdir. Oliimiin beklenmedik olugu, ¢ocugun
slitmden evvelki belirtilerinin baslamam sirasimda, hastahanede
yatmiyor oimam ile saptanablhr (1),

Cocukiarda. kalp hastaliklarindan ani ve beklenmedik &lim-
ler buyiklerin aksine nadirdir. Burada cocuklarin risk altinda
olduklart Kardiovaskiler hastahk tlplerml ani ve beklenmedik
dliimlerde ¢evre kosuHar]m ve korunme olasihikiarim belirtme-
ge (;ahsacaglz - :

1-21 yaslar ara,smda. 254 ani ve beklenmedlk olum vak'asl-
nin toplandigi bir caligmada (1), olium nedeni olarak 33 tip
kardiovaskiller hastahk bulundu. - Bunlarin - 186'sinda  highir
cershi miuidahale yapilmamigdi, Tabii dlimie dlen bu 186 vak’a-
nin % 53{nde 6lim nedeni oia,ra,k 4 kalp hastaligr on pianda
gehyordu

— AorL stenozu (AS] % 18 (33 hasta)
—- E1senmenger syndrome % 15 (28 hasta)

. — Pulmoner stenoz veya atrezi ile hirlikte swa,not;k kon--
ienital kalp hastahf1 % 10 {20 hasta).

— Hipertrofik obstruktif kardoimyopat:i % 9 (17 hasta,]

Oteki 6nemli hastaliklar da sdyle swa,lanablhr _
© __‘Nonobstrilkiif - kardiomyopati % 7 (12 vak'a)
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— Endokardial fibroelastosis % 7 {12 vak's)
" -— Ebstein hastalig1 % 6 (11 vak'a)
— Myokarditler _ % 5 (10 vak'a)
— Konjenital atrio-ventrikiiler .

~ block % 4 (8 vala)
-— Primer pulmoner hipertansion % 2 ( 4 vak’a)
— Otekiler ' % 17 (31 vak’a)

 Toplam : 186 vak'a

Bunlardan siya,nbtik konjenital kalp hastaliklari ve endo-
kardial fibroelastosis disindaki hastaliklardas, ani 6liim 10-21
vas axasmda daha gok gdrilmektedir. (Tablo - 1).

Bu hastaliklardan hipertrofik obstruktif kardiomyopati na-
dirdir, fakat élam riski gok yiksektir ve ailevi clarak goril-
mektedir (2). 17 vak'anin 11'inde kardeg veya akrabalarinds

aym hastalik vardr {1}, Yukarda belirtiimemis olmakla bera-

ber ani 6lim nedenlerinden biri -olan cardio- -auditory syndro-
me (konjenital sagirlik, uzamis QT ve senkOp nébetleri) da
nadir ve ailevi bir hastaliktir (2, 3),

- Ani ve beklenmed:lk olimlerde hastamn fizik aktivitesi ti-
tizlikle izerinde durulan konulardan biridir. Yukardaki calig-
. .madaki vak’alarin % 581 terminal episod nébetin basladiginda
istirahat halinde idi veya uyuyordu. % 32'si yiriiyor ya da ko-
suyordu. Yalniz % 10'u aktif spor yapmaktaydl. Aktif spor

sirasmda dlenlerin % 51 AS, % 5'i obst. ca,rdlomyopathy idi.

Emosyonel durum ile ani 6limler srasmds hig¢hir ilgi bulun-
mada, '

Bu hildirilen vak’ a,larm % 73"Unde 6llUm belirti ve semp-
‘omlarin baglamasiyla ayni anda veya 1 saat icinde oldu. Ozel-
likle AS ve obstr'uctwe cardiomyopathy’li hasta.larda bu oran .
~¢ok yitksekdi.

_ Ani ve beklenmedlk olumlerde qes:th mekamzmalar neden
olmaktadlr :
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Aritmeler : En dnemli oliim sebebidir. Bunlar Adams-

Stokes nobetleri, Asystole (% 90) veya ventrikiler fibrillasyon
(% 10} dur (2). o

Hypoxia : Siyanotik kalp hastalarinda olur. Bu cocuklarda
aritmi ¢ok nadirdir. Senkop karekteristiktir. Faliot tetrolojisin- -
de serebral _hipoksi gelisince, sagdan sola shunt ariar. Bu ar-

ENDOCARDIAL FIBROELASTOSIS Yas Yas
CYANOTIC CHD with PS 1-10 10 - 21
MYOCARDITIS :
CONGENITAL COMPLETE ATRIO- % 75 . % 25
- VENTRICULAR BLOCK % ome % 26
PRIMARY PULMONARY % 170 % 30
HYPERTANSION % 75 % 95
EISENMENGER SYNDROME % B0 % 50
AS L % 46 % 54
NONABSTRUCTIVE _ % 29 % 71
-OBSTRUCTIVE CARDIOMYOPATHY % 25 % 15
" CARDIOMYOPATHY % 24 % 76
TABLO : 1

fisin nedeni serebral hipoksi geligtikten sonra, akcigerlere gi-
decek olan kamn énGndeki obsfrtiksiyon sabit veya artmis
oldugu halde, sistemik basmcm digmesine baglidir. Aortada
oksijeni az venodz kan artar ve daha sonra doku olur (1)..

Pulmoner ve Cerebral trombus ve emboliler de siyanotik
konjenital kalp hastabklarinda ani 8litm nedenlerindendir {4).

Kroner Yetmezlik : Kroner yetmezliginden dolay1 suur kay-
b1 gelisen hastalar AS'Iu ve ohstructive -cardiomyopathy’li has-
talardir. Bu grubda aritmi jstisnaddir. '

Aort stenozu :

Butun  kerdiovaskiller hastaliklar icinde ani bt
riski muhakkek ki en yiksek Aort Stenozu (AS) vakala-
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rmdadir. Bir ok arastirmacilapa gore boyle ani 6ltim gésteren
ASlarm hepsinde FEKG'de sol ventrikil (strain pattern) yak-
lenme Ornegi ve anging veya, senkop semptomilar vardir, yani
- siddetli AS vak’alandir (1, 5), Bununila beraber 1960'dg Rey-
nolds boyle ani sliimlerin, daha evvel belirtildigi gibi yalniz
siddetli EKG depisiklikier gosteren agir vak'slarda olmayip.
- hormal EKG gosteren AS vak'alarindsa da olabilecegini kendi

2 vakK'asim: érnek gistererek ortaya koydu (6), 1926’da’ Caboi .-

~ AS vak'alarnda. ani Olitmlin % 21 oldugunu gosterdi. Glew
1868'da literatiire dayanarak AS vak'alarinda, ani 6lam insi-
~ densinin % 6-19 oldugunu yazdi (7). Bu kadar ylksek oltim
riski nedenivle yazar AS vaK'alarinda ani Sliimier igin beklen-
medik deviminin uygun olmadigl gérisini savunmaktadir.
Glew'in kendi serisindeki 204 AS valk’asin 130’0 agir AS idi
ve bunlarm % 2i'inde ani OHim gornldi. Highir orta veya ha-
fif AS vak'asinda 8 senelik bir periodda ani 6lim géridmedi.
Glew'in 11 hastas: ise kalp vetmezliginden ¢ldi. Konjenital AS
- Zamanla. agirlasabildiginden hastalar daimsa doktor tarafindan
‘Klinik ve EKG' bulgular ile takip edilmelidir. Fakat EKG-her
Zaman stenozun agirhg ile orantiy degigiklikler gostermez (8).
Stenozun kesin durumu ancak katater ve angio ile ‘saptanabi-
lir . :

1957'de Brock AS'nun cerrahi diizeltilmesi gerektigine dik-
kati gelti. Cerrahi diizeltme yapmak igin sol ventrikill yetmez-

- liginin gelismesi beklenmez, Ani 6Him c¢ogunlukla, egzersiz s1-

" rasmmda olmakia beraber, bazen hasta hareket etmedigi zaman-
lards da gorilebildiginden hastaya sekin bir hayat 6gﬁtiemek
de ani 6lim tehlikesini Onlemesz. e : o

Aort Stenozundan olusan ani olumlerin mekanizmas: icin
¢esitli hipotezler ileri siirildi. - -

Flamm ve arkadaslar:. (8}, 1967'de AS'lu 26 hastaya hizh -
yiurisme egzersizlori yaptirarak 2 ta.hesinde_senkop_’a vakin du-
rumu olusturdular. Bunlardan hemodinamik. seri inceleme ya-
pian 1 hasta da kalb debisinin ve sistemik arter basincmmn
. Once yukseldigini, fakat senkop’a vakiastiginda (yani senkopa

- girmek tizere oldugunda) kalp debisinin v edzellikle arter ha-
~sIncmin ¢ok ditstigini saptadilar. 'Sistem_ik vaskiller rezistans )
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agzersiz sirasinda istivahatieki dizeyinin van deferinde bu-
lundu.

Flamm, 28 AS vak'asinds vatar pozisyonda egzersiz vaplir-
diginda, hic bir hastada senkop veya hipotansion geligmedigini
bildirdi. Flamm, bu aragstirmalara dayanarak, baglangicta kalp
debisini arttirabilen fakat egzersiz'in daha sonraki devrelerin-
de sol kalp yetmezligine giren AS'Tt hastalarda olusan «effor
senkop» unun, sistemik vaskiiler rezistansda uygun bir yliksel-
me olmaksizin kalp debisinn birden azalmasi sonucu arter ba-
sincindaki giddetli diisme ile ortaya ciktigimi belirtti. :

. Béylece AS'de afir c¢aligma sirasinda akut sol ventrikiil
yvetmezligine bagl olarak kalp debisinin daha fazla yiikselme-
digi teorisini desteklediler. Fakat vatar durumdaki hastalarda
neden senkop veya hipotansion husule gelmedigini IZ&h ede-
mediler.

1969'da, (9), Schwartz ve arkadaslar, 9 yetigskin AS vak'a- .
sinin senkoptan evvel, senkop sirasinda, ve sonrasinda klinik
belirtilerin ve stirekli ahinan FKG deki degisiklikleri incelediler-
Ayrica AS’lu dteki 12 hastads kalp durmas: (cardiac arrest)
ile olusan ani &lumun tipini saptadilar. Kan basmncmda ani
diisme solukluk, nabzmn ve kalp seslerini nduyulmamasi, aor-
tik Udftirimin kaybolmasy ve suur katbl senkop ta.blosunun'
klinik bulgulandir. EKG'de 40 saniye kadar regiler sinds rit-
mi stirer fakat QRS ve ST segmenti degisiklik gosterlr 40 sa-
niyeden. sonra ya total kalp hareketsizligi, ya da ventrikiil ha-
reketsizligi, veya ventrikil fibrillasyonu ile Olim olur. Aragtir-
macilar EKG bozukluklarinin koroner arter tikanmasi ile kro-
ner arter kan akimmm azalmas: sirasinda elde edilen EKG ile
aynt oldugunuda gosterdiler. Senkoptan evvel veya sonra hag-
talarda anjina pektoris’in gelistigini bildirdiler.

Boéylecs AS lu hastalarda senkop ve ani olimun akut sol
ventrikiiler yetmezligi ve azalan kalp debisi sonucu koroner
kan akirmmn azalmasina bagh oldufunn belirtiiler.

Mekanizma : Biitiin goziemler; soi ventrikil sistolik basin-
andaki siddetli yikselme sonucu, bradikardi ve periferik sis-
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temik vazodiltasyon yapan bir depressor refleksin bagladigim
desteklemektedir (4). Bu refleksin baglamasiyla vendz donis
ve sonucu olarak kalp debisi diger. Bu sirada sistemik vas-
killer rezistans da azalmis olacagindan diisikk rezistans ve di-
sik kalp debisi beraberce giddetli hipotansion ve senkopun
olugmasing neden olur. '

© Sol ventrikiil galismasmin cok fazla oldugu bu sirada ko-
roner kan akim birden diigser ve myokardin iskemisi ve angina-
va neden olur. Asistol ya da ventrikil fibrillasyonu sonucu
dolasimin durmas: ile de 8kim gérilixr.

: So! Ventrikitl Baroceptorileri ve Depressor Refleks : Son
yillarda ventrikiil depressér refleksi ‘gikaran baroceptdrierin
“sol ventrikil myokardmde oldugu ileri stirilimekiedir. Kan ba-
sincinin  ayarlanmasmda.  aorta ve korotis baroceptorlerinin
énemi bilinmektedir. Normalde sol ventrikil ve aorta sistolik
basmclarl birbirine esittir v& beraber yikselir ve digerler. AS'-
da ise sol ventrikiil basmcmin yukselmesi aort basincinda yiik-
selme ile beraber olmaz. Sol ventrikiill  baroceptor’lerinden
kalkan impulsiar karotis -ve aorta baroceptdrileri ile aym et-
kiyi gdsterir ve boylece bradikardi ve agwr Aort stenoczunun

- acgiklenamiyan periferik sistemik vaskiler rezistansmda dis-

me'ye neden olur. Sol ventrikal sistolik bhasmcinds. gok siddetli
yiitkselmeye neden olan gigli bir refleks bu mekanizma ile hi-
- potansif ‘senkop olusturur. Sol ventrikiilin maksimum c¢alig-
1151 bu devrede kroner kan akimi azelir ve Asysiole veya vent-
vikiil fibrilasyonundan hasta olur. Agir AS vak'alarinda vent-
rikiil fibrillasyonu irreversibl'dir. '

Depressér refleksi gikaran baroceptorlerin sol ventrikilde
oldugunu kamtlamak gligtiir. Johnson ve Logar 1958'de vap-
~ tiklan bir deneyle bunu.soyle kamtladilar. Kateterle aort igin-
de basing vyiikseltici il&¢ verdikten sonra, kateteri sag koroner
arfere ilerleterek yuksek kan basmecmnda myokard iskemisine
bagli ST degisiklikleri olusturduklar halde ne hipotansion ne
de senkop geligmedi. Buna dayanarak aort stenozunda goriilen
senkop soyle agiklanabilir: Birlikte aorta basmor yikselmeksi-
zin sol ventrikiilde sistolik basmcin birden yiikselmesi sonucu
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sol ventrikildeki baroceptorler stimuile olur ve depressor ref-
leks baslar. Bu refleks bradikardi ve periferik vazodilatasyon
ile kalp debisinin azalmasmna neden olur. Daha sonra hipofan-
sif senkop. koroner arter dolagimunn bozulmasi ve terminal
aritmi ile olim gorulir.

Ani Oliimlerden Korunma :

Ani 6limlerde terminal episod’'un kisa siirmesi nedeniyle
(% 73inde 1 saatten az) tedavi etkili degildir. Hastalarm ¢o-
gunda énceden aritmi ve senkoplarin olmayist cesaret kiricidir.
Var olduklarl zaman profilakiik tedbirler alinmahdir.

Siddefli aort stenoziu gocuklardsa cerralhi girisint ani OlGm
tehlikesini énler. Bu nedenle aorta kapag alamnin 0,5 cm’ den
daha kiuicuk ve ventrikiille aorta arasindaki sistolik basing
ayirmmi 60 mm. den gok olan bitln AS vak’alam ivedilikle ame-
livat edilmelidir (2}, Obstruktive cardiomvopathy'li hastalarda
‘semptom ve senkop noébetleri obstuksionun cerrahi dizeltme-
giyle kaybolur. Buylk arterierin transpozisyonunda Mustard
amelivaty, biyik ventrikiler septal refekt {VSD) ve biyilk at-
rial septal defekt (ASD) lerinin kapatimasi, —patent duktus
arteriosusta (PDA}, duktusun baglanmast gibi cerrahi giri-
gimlerin zamaninda yapimasi ile Eisenmenger Sendromunun
(Pulmoner Vaskiiler Obstruksion Sendromu) geligmesineg enge!
olunur. Tetralojili ¢ocuklarda pulmoner stenozun diizeltilmesi
ve ventrikiler septal defektin kapatilmast’ ¢ok iyl sonug verir.
Dizeltici amelivat yvapimadigimda Blalock-Taussig ve diger
yardimer ameliyatlar denenir. Konjenital veya cerrahi girigim
sonucu olusan tam kalp bloklin cocuklarda Pace-maker takal-
masi Adam-Stokes nodbetlerini dnler ve yagami uzatir.

Aritmiierih bulundugu vak’alarda antiaritmik ilagiar, hi-
poksik_nébetler icin morfin va da propranolol, myokarditlerde
antibiotik ve diger gerekli ilaglarm kullanilmast yararhdar.

Pizik aktivite hastaliklarine gore énemli ya da degildir- 186
vak’ahk arastirmada ani olumlerin % 58’1 istirahat ya da uyku
halinde olustu. Bu nedenle aktivitenin bir gok kalp hastalikia-
rinds, énemi olmayabilir. Yalmz afir aorta stenozi ve obstruk-
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tive cardiomyopathy'lerde jimnastik aktiviteleri risk tasir. Bu
hastalarda. aktivi_teyi k181t1amak gereklidir.

— OZET —

Cocukiarda Kardiovasktler hastaliklarda gorilen ani ve

peklenmedik oliimlerin nedenleri ve korunmasi tartigud:. Kar-

diovaskiiler hastaliklarda ani ve beklenmedik &ltimlerde bhaglica

4 kalp hastaligr sorumlu bulunrmustur. Konienital Aort ste-

nozy, Eisenmenger Sendromu, Pulmoner Stenoz veyva Atrezi ile

 birlikte sivanotik Konjenital Kalp Hastalign ve Hipertrofik
ohsturuktif kardiomyopati. '

Ani Slizmlerin en sik gorillen nedeni olan Aort Stenozun-
da Olim mekanizmas: ayrica incelendi.

_ SUMMARY —
Sudden Unexpexted Death from Cardiovascular Disease in
Children. '

The causes and prevention of sudden and unexpected de-
“aths from cardiovascular disease in children was discussed,
Four heart conditions are mostly accounted for these deaths:

. .Congenital -Aortic Stenosis, FEisenmenger's Syndrome, Cyano- ... .

" tic Congenital Heart Disease with Pulmonary Stenosis or Atre--
~ sia and Hypertrophic obstructive cardiomyopathy.

" The mechanism of sudden-death in Congenital Aortic Ste- . -

nosis was also discussed in detail.

LITERATUR

1 — Lambert, C, C., Menon, C. A, Wagner, H. R., Vlad, P.: Sudden Unex
' pected Death form cardiovascular Disease in Children Amer, I Car-
‘diol, 35: 89, 1074 ’ . ]
2 — Nadas, A. 8., Fyler, D, C.: Pediatric cardiclogy. Third edition. W. B.
. - Sgunders Campany, 1972. ' T




COCUKLARDA KABPIOVASKULER HASTALIKLARDAN 85
ANI ve BEKLENMEDIK OLUMLER (DERLEME) :

3 — Vaughan, V. G., Mc Kay,, K. J, Nelson, W. E,: Nelson Textbook of
Podiatrics. i
Tenth edition. W. B, Sa.unders Company 1975,

4 — Johnson, A. M.: Editorial — Aortic Stenocsis, Sudden Death and the
Left Ventricular Baroceptors. '

Brit. Heart J. 33: 1, 1671.

5 — Onley, P. A, Nadas, A. S, Paul M. H,, Rudolph, A. M., Starkey, G, W.
B. : Aortic Stenosis in infants and children, Pediatrics. 21:207, 1058

6 — Reynoldg, J. L, Nadasg, Rudolph, A. M., Gross, B. E.: Critical Congenital
Aortic Stenosis with Minimal Electrocardiographic Changes. A, report
on two siblings. New England J. Ded. 262276, 1960. '

7 — Glew, R, H., Varghese, P, J, Krovetz, L. J., Dorst, J. P.. Rowe, R. D..
Sudden Death in Congenital Aortic Stenosis. Areview of 8 cases with
an evaluation of premonitory clinical features, Amer, Heart J, 78: 615,
1969.

8 — Flam, M. D Braniff, B. A, Kimball, R., Hancock, E. W. : Mechanism
of effort syncope in Aortic Stenosis. Circulation 36, Supl. II: 109, 1987:

§ - Schwartz, L. S., Goldfischer, J., Sprague, G. J., Schwartz, S. P.- Syn-
cope and Sudden Dedath in Aortic Stenosis. Amer. J. Cardiol., 23: 647,
1959, . . _ E o



