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ÖZET 

BOSTAN ÇEVĠK E., Göğüs Ağrısı ile Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Çocuk Kardiyoloji Polikliniği ve Çocuk Acil Servisi’ne BaĢvuran Vakaların 

Etiyolojik ve Epidemiyolojik Özelliklerinin Ġncelenmesi, Kırıkkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, Uzmanlık Tezi, Kırıkkale, 2020. 

 

Amaç: Göğüs ağrısı çocuk popülasyonunda, özellikle adölesan dönemde yaygın 

görülen bir Ģikayettir. Çocuklarda eriĢkinlerden farklı olarak; kalp hastalıklarından 

kaynaklanan göğüs ağrıları nadir olarak görülmektedir. Çocuk hastalar ağrıyı tam 

olarak tarifleyip, lokalize edemedikleri için kardiyak nedenli göğüs ağrısını dıĢlamak 

amacıyla daha fazla test yapılabilmektedir. Özellikle kalp kası hasarı belirteci olarak 

kullanılan Troponin (Tn), Kreatin Kinaz (CK) ve Kreatin Kinaz Miyokardiyal Band 

(CK-MB) ve ekokardiyografi (EKO) kullanımının ne sıklıkta olduğunu belirlemek, 

pozitiflik oranını saptamak ve bu tetkiklerin hangi koĢullarda istenmesi gerektiğinin 

belirlenmesi önemlidir. Bu çalıĢmada, göğüs ağrısı Ģikayeti ile baĢvuran hastaların 

etiyolojik ve epidemiyolojik özelliklerini geriye dönük inceleyerek, göğüs ağrısı 

vakalarının sıklığını belirlemek, göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalarda, muhtemel 

kardiyak hasar göstergesi olarak kullanılan CK, CK-MB, Tn seviyelerinin ve 

ekokardiyografi tetkikinin kardiyak nedenli göğüs ağrılarındaki anlam ve önemini 

araĢtırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalıĢmaya, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Çocuk Kardiyoloji Polikliniği ve Çocuk Acil Servisi‘ne  01 Ocak 2014 – 01 Ocak 

2019 tarihleri arasında göğüs ağrısı Ģikayeti ile baĢvuran 10-18 yaĢ aralığındaki 

çocuklar alındı. Hastaların yaĢ, cinsiyet gibi demografik verileri, göğüs ağrısına 

yönelik yapılmıĢ olan; elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi, tam kan tetkiki 

(CBC) ve biyokimya değerleri değerlendirildi. Sonuçlar istatistiksel yöntemlerle 

karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: ÇalıĢmamızdaki bireylerin yaĢ ortalamasının 12,9±2 yıl, kızlarda 13,1±2 

yıl, erkeklerde ise 12,6±2 yıl olduğu belirlendi. En fazla baĢvurunun Ģubat ayında 
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(%12,1) en az baĢvurunun ise temmuz ayında (%5,3) olduğu görüldü. Göğüs ağrısı 

nedenleri; idiyopatik: %45,8, kas iskelet sistemi iliĢkili: % 14,5, gastrointestinal 

sistem ile iliĢkili: %6,8, psikojenik: %9,5, solunum sistemi iliĢkili: % 13,5, kardiyak: 

%9,9 olarak bulundu. 1164 hastanın %87,9‘una EKO yapılmıĢ olup; en sık oranda, 

%16 Mitral Valv Prolapsus‘u (MVP) saptandı, ikinci sıklıkta %11,3  Mitral Valv 

Prolapsus+ Mitral Yetmezlik (MY) saptandı. Kardiyak göğüs ağrısı nedeni olarak 

kabul ettiğimiz MVP+MY olan hastalar ile normal EKO bulgusu olan hastaların tam 

kan sayımı, biyokimya, tiroid fonksiyon testleri (TFT), C-Reaktif Protein (CRP), 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı (ESH), CK, CK-MB, Tn, Pro-B-tipi natriüretik peptit 

(Pro-BNP) değerleri karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar 

bulunamadı. CK ve CK-MB yüksekliği saptanan hastalarda erkek cinsiyet oranının 

kız cinsiyete göre anlamlı derecede yüksek olduğu bulundu. EKO bulgularında MVP 

saptanan hastalarda kız cinsiyet (%71,4) anlamlı derecede yüksek olarak bulundu. 

Sonuç: Bu çalıĢma ile, çocuklarda göğüs ağrısının kalp ile iliĢkili olma oranının 

düĢük olduğu gösterilmiĢtir (%9,9). Ayrıca göğüs ağrısı yakınması ile baĢvuran 

hastalarda ilk aĢamada ayrıntılı öykü, dikkatli fizik muayene ve elektrokardiyografik 

değerlendirme ile kardiyak göğüs ağrılarının ekarte edilebileceği ve Tn, CPK, 

CKMB, ekokardiyografi gibi tetkiklerin muayenemizin rutin bir parçası olmaması 

gerektiği, testlerin yüksek olma oranlarının çok düĢük ve maliyetlerinin fazla olması 

nedeniyle bu tetkiklerin maliyeti ve kaynak kullanımının da biz çocuk hekimleri 

tarafından önemsenmesi gerektiği vurgulanmıĢtır. 

Anahtar Kelimeler: Göğüs ağrısı, Çocuk Kardiyoloji, Kardiyak, Ekokardiyografi 
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ABSTRACT 

BOSTAN ÇEVĠK E., Ethiological and Epidemiological Properties Reviewing of 

Cases Applied to the Kırıkkale University Faculty of Medicine Pediatric 

Cardiology Clinic and Pediatric Emergency Service with Chest Pain, Kırıkkale 

University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Dissertation, 

Kırıkkale, 2020. 

Objective: Chest pain is a common complaint in the pediatric population, especially 

in adolescence. Unlike adults in children; Chest pain caused by heart disease is rare. 

Since pediatric patients cannot fully describe and localize the pain, more tests may be 

performed to exclude cardiac chest pain. It is especially important to determine the 

frequency of use of Troponin (Tn), Creatine Kinase (CK), Creatine Kinase 

Myocardial Band (CK-MB) enzymes and echocardiography, to determine the 

positivity rate and todetermine under which conditions these tests should be 

requested.  

In this study, we retrospectively examine the etiological and epidemiological features 

of patients with chest pain and we aimed to determine the frequency of chest pain 

cases, also investigating the importance and meaning of echocardiography 

examination and CK, CK-MB, Tn levels which are used as indicators of possible 

cardiac damage in patients who presenting with chest pain, in cardiac chest pain. 

Materials and Methods: Children between the ages of 10-18 who applied to 

Kırıkkale University Medical Faculty Hospital Pediatric Cardiology Clinic and 

Pediatric Emergency Service between 01 January 1 2014 and 01 January 01 2019 

with the complaint of chest pain were included in this study. The demographic data 

of the patients such as age and gender, also electrocardiography, echocardiography, 

whole blood test and biochemistry values which was made for chest pain, were 

evaluated. 

Results were compared by statistical methods. 
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Results: The mean age of the individuals in our study was determined to be 12.9 ± 2 

years, 13.1 ± 2 years in girls and 12.6 ± 2 years in boys. It was observed that the 

highest number of applications were in February (12.1%) and the least was in July 

(5.3%). Chest pain causes; idiopathic: 45.8%, musculoskeletal system related: 

14.5%, gastrointestinal system related: 6.8%, psychogenic: 9.5%, respiratory system 

associated: 13.5%, cardiac: 9.9% was found. ECHO was performed in 87.9% of 1164 

patients; MVP was the most common with 16%, and the second most common was 

11.3% MVP + MY. When the complete blood count parameters, biochemistry, 

thyroid function tests, CRP, ESR, CK, CK-MB, Tn, Pro-BNP values of the patients 

with MVP + MR, which we considered as the cause of cardiac chest pain, and those 

with normal echo findings were compared, no statistically significant results were 

found. . Male gender ratio was found to be significantly higher than female gender in 

patients with high CK and CK-MB levels. Female gender (71.4%) was found to be 

significantly higher in patients with MVP in ECHO findings.  

Conclusion: In this study, it was shown that the rate of chest pain associated with the 

heart is low in children (9.9%). In addition, in patients presenting with chest pain 

complaints, cardiac chest pains can be ruled out with detailed history, careful 

physical examination and electrocardiographic evaluation at the first stage, and tests 

such as Tn, CPK, CKMB, and echocardiography should not be a routine part of our 

examination, also it was emphasized that the cost and resource use of these 

examinations should be taken into consideration by us pediatricians as the rates of 

high tests are very low and their costs are high. 

Key Words: Chest pain, Pediatric Cardiology, cardiac, echocardiography 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Göğüs ağrısı, çocuk popülasyonunda sık görülen bir Ģikayettir, özellikle 

adölesan dönemde göğüs ağrısı yaygındır. Çocuk kardiyoloji ve çocuk acil servis 

baĢvurularının önemli bir kısmını çocuklarda göğüs ağrısı oluĢturmaktadır. (1) Kas-

iskelet sistemi nedenleri ve pulmoner anormallikler vakaların çoğunluğunu 

oluĢtururken, eriĢkinlerden farklı olarak kalp hastalıklarından kaynaklanan göğüs 

ağrıları çocuklarda nadir olarak görülmektedir. (3) Çocukluk ve özellikle adölesan 

dönemde göğüs ağrısı yaygın olmasına rağmen pediatrik göğüs ağrısı epidemiyolojisi 

ve bununla iliĢkili risk faktörleri bilgisi yetersizdir. Çocuklarda göğüs ağrısı 

epidemiyolojisinin anlaĢılması önemlidir, çünkü göğüs ağrısı önemli bir alarm 

semptomudur.(1) Göğüs ağrısı; çocuk ve adölesanlarda sık görülmesine, hasta ve 

ailenin kaygı duymasına, aktivitelerin kısıtlanmasına, okul devamsızlığına neden 

olmasına rağmen, çoğu olguda etiyolojide organik bir sebep bulunmamaktadır. (2) 

Ancak, göğüs ağrısına yol açabilen miyokardit, hipertrofik kardiyomiyopati, 

miyokardiyal iskemi gibi ani ölüme yol açabilen nedenler olması nedeniyle 

tanınmaları ve tedavi edilmeleri oldukça önemlidir. Özellikle son zamanlarda 

adölesan yaĢ döneminde ve sporcularda ani kardiyak ölümlerin görülmesi bu 

konunun önemini artmıĢtır (3,6) Çocuk hastalar ağrıyı tam olarak tarifleyip, lokalize 

edemedikleri için ağrının kardiyak nedenli olup olmadığını anlamak zordur.  Bu 

nedenle kardiyak nedenli göğüs ağrısını dıĢlamak için daha fazla test -

yapılabilmektedir. Çocuklarda ciddi kardiyak patolojiler nadir görülmesine rağmen, 

özellikle acil servislerde pahalı kardiyak değerlendirme yöntemlerinin kullanımı  

yaygındır (7) Artan kaynak kullanımı ve maliyete yol açan faktörleri belirlemek, 

daha uygun maliyetli bakım sağlamak için önemli bir adımdır. Bu nedenle özellikle 

kalp kası hasarı belirteci olarak kullanılan Troponin (Tn), Kreatin Kinaz (CK) ve 

Kreatin Kinaz Miyokardiyal Band (CK-MB)  tetkiklerinin ne sıklıkta kullanıldığını 

belirlemek, pozitiflik oranını saptamak ve bu tetkiklerin hangi koĢullarda istenmesi 

gerektiğinin belirlenmesi önemlidir. (7) Genellikle çocuk kardiyoloji birimleri 

tarafından elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO), telekardiyografi 

(TELE) gibi görüntüleme yöntemleri kullanılarak kardiyak patolojilerin araĢtırıldığı 

görülmektedir. Kardiyak enzimler günlük pratikte göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran 



2 

 

hastalarda çok sık kullanılmasına rağmen pozitiflik oranını belirten çalıĢma sayısı 

kısıtlıdır. (8) 

Bu çalıĢmanın amacı; Çocuk kardiyoloji polikliniği ve Acil Servise göğüs 

ağrısı Ģikayeti ile baĢvuran 10-18 yaĢ arası hastaların etiyolojik ve epidemiyolojik 

özelliklerini geriye dönük inceleyerek, göğüs ağrısı vakalarının sıklığını belirlemek, 

göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalarda, muhtemel kardiyak hasar göstergesi olarak 

kullanılan Kreatin Kinaz, Kreatin Kinaz Miyokardiyal Band, Troponin seviyelerinin 

ve ekokardiyografi tetkikinin kardiyak nedenli göğüs ağrılarındaki anlam ve önemini 

araĢtırmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Göğüs Ağrılı Çocuğa Genel YaklaĢım 

Göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalarda ilk müdahale, hasta veya yakınlarından 

gerekli bilgilerin alınması, göğüs ağrısı nedeninin tespiti  ve sonrasında klinik izlem 

önem arz etmektedir. 

Tablo 2.1. Göğüs ağrısı baĢvurusunda dikkat edilmesi gerekenler (14) 

Hasta travma açısından mutlaka sorgulanmalıdır. 

Stres veya duygusal rahatsızlık yaratabilecek durumlar sorgulanmalıdır. 

Özellikle küçük çocuklarda ani baĢlayan ağrı ve yutma güçlüğü varsa yabancı 

cisim aspirasyonu sorgulanmalıdır. 

AteĢ eĢlik ediyorsa pnömoni veya viral miyokardit düĢünülmelidir. 

Göğüs ağrısı efor,senkop ve baĢ dönmesi ile iliĢkiliyse kardiyak patolojiler 

düĢünülmelidir. 

Hastanın astım, lupus, orak hücreli anemi, Marfan sendromu açısından 

sorgulanması önemlidir. 

                  

2.2. Anamnez 

Göğüs ağrısı olan çocuğa yaklaĢımda tam ve doğru alınmıĢ bir öykü, ağrının 

etyolojisini belirlemek ve tanı koyabilmek için en önemli faktörlerden biridir. Göğüs 

ağrısı ile baĢvuran her hasta altta yatabilecek ciddi bir durumu ekarte etmek için 

dikkatli bir Ģekilde değerlendirilmelidir. Bu nedenle öncelikle eksiksiz ve doğru öykü 

alınması ve dikkatli bir fizik muayene yapılması gerekmektedir (9).  
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Ağrı tanımlaması; baĢlangıç zamanını, süresini, niteliğini, lokalizasyonunu, 

yayılımını, Ģiddetini,ağrıyı baĢlatan ve iliĢkili olduğu faktörleri içermelidir. 

Ġlk olarak ağrının baĢlangıç zamanı sorgulanmalıdır. Çocuklarda yeni 

baĢlayan ağrıların (ilk 48 saat), organik nedenli olma ihtimali yüksekken, birkaç 

aydan uzun süren kronik ağrılarda genellikle organik bir neden düĢünülmez.  Akut 

göğüs ağrısına; travma, pulmoner emboli, astım, aort diseksiyonu veya koroner arter 

anomalilerine bağlı iskemik ağrı dahil kardiyak nedenler sebep olabilir. Özellikle 

küçük çocuklarda ani baĢlayan ağrı ve yutma güçlüğü varsa özofagusta yabancı cisim 

(madeni para, pil gibi) üzerinde durulmalıdır. Kronik göğüs ağrısı genellikle 

kardiyak nedenli değildir. Nedeninin nonkardiyak (kas-iskelet sistemi, 

gastrointestinal ,idiyopatik veya psikojenik) olduğu düĢünülmektedir (9) 

Öyküde ağrının lokalizasyonu nedeni ayırt edebilmek açısından önemlidir. 

Ağrının ne kadar süredir devam ettiği, sürekliliği, hangi vasıfta olduğu (batıcı-

sıkıĢtırıcı) ve niteliği hakkında bilgi alınmalıdır. Lokalize veya keskin ağrının 

genellikle göğüs duvarı veya plevral kaynaklı olduğu düĢünülür. Yaygın göğüs ağrısı 

genellikle akciğer veya kalbin altta yatan visseral hastalığına bağlıdır. Göğüs 

ağrısının belirli bir bölgeye yayılması; çocuklarda nadir görülen hastalıklarla 

iliĢkilidir. Miyokardiyal iskemiye bağlı göğüs ağrısı boyun, boğaz, alt çene, diĢ, üst 

ekstremite veya omuza yayılabilir. Diğer nadir nedenlerden akut kolesistitte göğüs 

ağrısı sağ omuza yayılabilir. Perikarditli hastalar sol omuza yayılan göğüs ağrısından 

Ģikayetçidir. Aort diseksiyonunda göğüs ağrısı sıklıkla sırttaki interskapular boĢluğa 

yayılır. (9,10) 

Ağrının Ģiddeti ve ne kadar sıklıkta olduğu değerlendirilmelidir. Ağrının 

Ģiddeti ya da sıklığı ciddi etyoloji ile direkt bağlantılı değildir. Ağrının; çocuğun 

okula gidiĢini etkileyecek veya uykusundan uyandıracak Ģiddette olup olmadığı 

belirlenmelidir. Bu çocuklarda ciddi olmasa da organik bir neden olabileceği gözden 

kaçırılmamalıdır (12,13) 

Bir sonraki adımda ağrıyı neyin baĢlattığı belirlemek gerekir. Efor sonrası 

baĢlayan göğüs ağrısı önemlidir, çünkü egzersizle tetiklenen astımla veya kardiyak 
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hastalıkla iliĢkili olabilir.(11) Travma, ağır ağırlık kaldırma, göğüs kafesi kaslarının 

aĢırı kullanımı da sorgulanmalıdır. Majör travmalar ve direkt göğüs yaralanmaları 

kolaylıkla saptanabilirken,  aĢırı kas kullanımına bağlı minör travmalar gözden 

kaçabilir. Futbol, fazla sayıda Ģınav, güreĢ, ağırlık kaldırmak gibi sporlar kasları 

zorladığı için göğüs ağrısının nedeni olabilir.  Özellikle adölesan dönemde kötü 

madde kullanımı sorgulanmalıdır.(12) Kokain ve diğer sempatomimetik ilaçlar güçlü 

vazokonstrüktörlerdir ve kullanımları miyokard iskemisine yol açabilir. (9) 

Ağrının niteliği-vasfı ayırıcı tanı için önemlidir. Kostokondrit ile iliĢkili 

ağrılar kostokondral eklem boyunca tek taraflı, yayılım göstermeyen, keskin 

özelliktedir. Genellikle çok kısa sürer ve istirahat halinde ortaya çıkar. Kostokondral 

eklemlerde ve kas liflerinde gerilme olması nedeniyle derin nefes almakla ağrı artar. 

Kayan kosta sendromunda hastalar, ―kayan birĢeyler‖, ―fırlama hissi‖ veya ―klik sesi 

duyma‖ gibi Ģikayetlerle gelirler. (9) 

Vazospazma bağlı oluĢan iskemiye bağlı ağrı, sıkıĢtırıcı, yaygın ve 

kendiliğinden gerilemeyen ağrılar Ģeklinde tanımlanır. Aort disseksiyonundan 

kaynaklanan ağrı; sırta yayılan parçalayıcı, yırtıcı tarzdadır ve oldukça ciddidir. 

Perikarditte ortaya çıkan ağrı genellikle sternum arkasından baĢlar, keskin ve batıcı 

tarzdadır. Perikardial gerilmeden dolayı sırt üstü yatmakla ve derin nefes almakla 

ağrının Ģiddeti artar. (17) 

Hastaları ağrıyı baĢlatan ve Ģiddetini artıran etkenler açısından sorgulamak 

gerekir. (14) 

 Ağrı yutkunmakla artıyor mu? Yemekle iliĢkili mi? 

- Gis hastalıklarından Ģüphelenilmeli 

 Ağrı derin nefes almak gibi vücut pozisyonu veya hareketle iliĢkili mi? 

- Kas iskelet sistemi açısından araĢtırılmalı 

 Ağrı egzersizle baĢlayıp artıyor mu? 

- Kardiyak ve solunumsal nedenler araĢtırılmalı 

 Ağrı derin nefes almak ve yatmakla artıyormu? 

- Plevral kaynaklı olabilir 

 Ağrı ezgersizle birlikte artıyor mu? 

- Koroner arter anomalisi açısından araĢtırılmalı 
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Ağrıya eĢlik eden yakınmalar varsa mutlaka sorgulanmalıdır. Göğüs ağrısına 

senkop veya çarpıntı eĢlik ediyorsa aritmi ya da kardiyak hastalık iliĢkisi 

düĢünülmelidir. Kalp yetmezliğinde göğüs ağrısına baĢ dönmesi eĢlik edebilir. 

Hastanın yüksek ateĢi varsa; pnömoni, perikardit ya da miyokardit gibi enfeksiyon 

nedenleri düĢünülmelidir. Göğüs ağrısına eklem ağrısı ve raĢ gibi bulgular eĢlik 

ediyorsa kollajen doku hastalığına iĢaret edebilir (9, 15). 

Hastanın özgeçmiĢi de sorgulanmalıdır. Hastanın astım öyküsü varsa, hasta 

pnömoni, pnömotoraks gibi göğüs ağrısının daha ciddi nedenleri açısından risk 

grubundadır. Daha önce geçirilmiĢ kardiyak hastalık, uzun süreli insulin bağımlı 

diyabetes mellitus (hiperlipidemi) ya da Kawasaki hastalığı (koroner arter 

anevrizması) gibi durumlar kardiyak hastalık riskini artırabilir (16). Orak hücreli 

anemi tanısı olan çocuklarda ciddi kardiyak veya solunumsal yakınmalarında hayatı 

tehdit eden akut göğüs sendromunu olabileceği düĢünülmelidir. Marfan sendromlu 

hastalarda aort diseksiyonu ve pnömotoraks riski artmıĢtır. Altta yatan kollajen doku 

hastalığı olan göğüs ağrılı çocuklarda plevral efüzyon ve perikardit riski yüksektir. 

(14) 

Aile öyküsü, çocuktaki göğüs ağrısının etyolojisine yönelik önemli bir 

ipucudur. Bazı kardiyak hastalıkların familyal olması nedeniyle öyküyü alırken 

sorgulanması önemlidir. Ani ölüm öyküsü olan ailelerde hipertrofik kardiyomiyopati 

olabileceği akla getirilmelidir. (17) Ailede kalp hastalığı öyküsü mevcutsa; göğüs 

ağrısı nedeniyle baĢvuran çocukların ebeveynleri alıĢılmadık derecede endiĢe 

duyabilir, ancak çocuğun genellikle nonorganik bir etyolojisi vardır.  (18) 

2.3. Fizik Muayene 

Etyolojiyi belirlemek için anamnezden sonra kapsamlı bir sistemik fizik 

muayene yapılmalıdır. Etyolojide önemli ipuçlarını atlamamak için sadece göğüs 

ağrısına odaklanmamak ve tam bir fizik muayene yapmak gerekir. Göğüs ağrısı ile 

baĢvuran bir hastada vital bulgular mutlaka değerlendirilmeli, önemli vital 

değiĢiklikler kaydedilmelidir. Hızlı bir genel değerlendirme ile pnömotoraks gibi 

hayatı tehdit eden ciddi durumlar ayırt edilmelidir. Periferik oksijen saturasyonu 
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ölçülerek kayıt altına alınmalıdır. DüĢük oksijen saturasyonu; siyanotik kalp 

hastalıkları ve solunum sistemi ile ilgili patolojileri göstermektedir. Arteryel tansiyon 

değeri ölçülürken uygun manĢon kullanılmalı ve boy persentiline göre normal olup 

olmadığı kontrol edilmelidir. 

Hastanın göğüs ağrısının tam lokalizasyonu sorgulanmalı, palpe edilerek 

palpasyonla ağrı olup olmadığı kontrol edilmelidir. Ağrının lokalizasyonunu 

saptanmak için göğüsün farklı pozisyonlara getirilmesiyle ortaya çıkıp çıkmadığına 

bakılabilir. Solunum sistemi ve kardiyovasküler sisteme ait nedenler oskültasyon ile  

değerlendirilir. Akciğer seslerinde ral, ronküs, stridor, ekspiryumda uzama,gibi 

seslerin duyulması,  ağrının solunum sistemi kaynaklı olabileceğini düĢündürür. (14) 

Fizik muayenede dikkat edilmesi gerekenler (10,14) 

  Akut solunum sıkıntısı  

  Anormal vital bulgular  

  Zayıf ya da alınamayan periferik nabızlar 

  AteĢ ( perikardit, myokardit, pnömoni )  

  Kalp seslerinin derinden gelmesi veya azalması 

  Takipne (astım, ciddi kardiyak yetmezliğe bağlı pulmoner konjesyon, 

pnömotorax, pnömoni, perikardiyal effüzyon, plevral effüzyon, pulmoner emboli 

gibi çok çeĢitli durumlarda görülebilir)  

  TaĢikardi ( miyokardit, svt)  

  Hipotansiyon ( ciddi perikardit, myokarditlerde, kardiyomiyopati gibi sistolik ve 

diastolik disfonksiyon yaratan durumlarda)  

  Hipertansiyon ( sıklıkla aort diseksiyonu olan hastalarda )  

  DaralmıĢ nabız basıncı ve pulsus paradoksus > 10 mmHg ( kardiyak tamponad 

yapabilecek ciddi perikardiyal effüzyon )  

  Subkutan amfizem ( pnömotoraks, pnömomediastinum, özafagus perforasyonu)  

  Perikardiyal sürtünme sesi  

  Düzensiz kalp atıĢları  

  Periferik ödem  
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  Patolojik üfürüm  

  Dismorfik görünüm 

  Kronik hastalık belirtileri ( solgunluk, yorgunluk, kilo kaybı )  

  Eklemlerde ağrı veya ĢiĢlik 

  Döküntü, raĢ, ekimoz varlığı  

2.3.1. Kardiyak Muayene 

Kalp sistemik olarak muayene edilmelidir. Fizik muayeneye solunum 

sıkıntısı, siyanoz, büyüme geriliği gibi genel durum değerlendirilmesi ile 

baĢlanmalıdır. Öncelikle inspeksiyon ve palpasyon yapılmalıdır. Ağız çevresinde 

görülen siyanoz hemen arteriyel oksijen saturasyonu azalmasını düĢündürmemelidir. 

Soğukta kalma gibi nedenlerden dolayı bu bölgedeki yoğun venöz pleksuslardan 

kaynaklanabilir. Bu durum mukoz membran ve dilin muayene edilerek santral 

siyanozdan kolayca ayırt edilebilir.Kalp seslerinin dinlenmesi kardiyak muayenenin 

en önemli bölümüdür. Oskültasyon sırasında hastanın göğüs kısmının çıplak olması 

gerekmektedir. (10) Prekordiyumun palpasyonu ile prekordiyumun artmıĢ aktivitesi 

ve tril hissedilebilir. Kollarını hareket ettirdiğinde ağrı tarifleyen çocuklarda alt 

kostalar palpe edilmeli ve hooking manevrası (alt kostal sınırlardan tutarak öne doğru 

çekilmesi) ile ağrı olup olmadığı (kayan kosta sendromunda tanıyı destekler) 

araĢtırılmalıdır. 

Bütün kalp odaklarını dikkatli bir Ģekilde dinlemek gerekir. Kalp odakları 

birbirine yakındır ve patolojik sesler en iyi belirli odaklarda duyulabilir. Kalp 

seslerini dinlerken steteskopu tamamen kaldırmadan hafifçe kaydırılarak 

ilerlenmelidir. Bu sayede patolojik sesler daha kolay duyulabilmektedir. 

2.3.1.1. Ġnspeksiyon 

Göğüs duvarı inspeksiyonu; Pektus ekskavatum-karinatum, skolyoz gibi 

kemik deformitelerinin veya varsa cerrahi skarın görülmesi açısından önemlidir. 

Meme dokusunda mastit belirtileri, jinekomasti, telarĢ gibi nedenler de göğüs 

ağrısına neden olabileceği için inspeksiyonla farkedilebilen fizik muayene 
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bulgularındandır. Ġnspeksiyonda; siyanoz varlığı, Aort darlığı, Aort yetmezliği, Aort 

koarktasyonu, Patent duktus arteriyozus (PDA) gibi durumlarda suprasternal 

titreĢimler görülebilir. Travma bulguları (morarma, asimetri, bölgesel ĢiĢlik) 

açısından göğüs duvarı inspeksiyonla değerlendirilmelidir. (28) 

2.3.1.2. Palpasyon 

Kalp atımı, varsa bir trillin lokalizasyonu ve prekordial aktivite Ģiddetinin 

belirlenebilmesi için prekordiyum palpe edilir. Sol ventrikülden kaynaklanan vurular 

apekste palpe edilir. Sağ ventrikül kaynaklı vuru sternum sol kenarı boyunca palpe 

edilir ve yenidoğan dönemi dıĢında palpe edilmesi normal bir durumdur. Genellikle 

aort stenozu ve nadiren de pulmoner kapak darlığında suprasternal çentikte trill 

hissedilebilir. Trill varlığı patolojik bir durumdur ve dolaĢımda Ģiddetli kan akımı 

türbülansı olduğunu iĢaret eder. Normalde karaciğer sağ kosta kenarının 2 cm 

aĢağısına kadar bebeklerin çoğunda palpe edilebilir. Ancak konjestif kalp 

yetmezliğinde hepatomegali olup, umblikus düzeyinin altına kadar büyümüĢ olarak 

hissedilebilir. Astım ve bronĢiolit gibi durumlarda akciğerin aĢırı havalanması; 

karaciğerin aĢağı itilmesine ve büyümüĢ gibi hissedilmesine neden olabileceği 

hatırlanmalıdır. (19) Kostokondral eklemler üzerinde palpasyonla hassasiyet miyozit, 

kostokondrit gibi durumlarda görülebilir. (15) 

2.3.1.3. Oskultasyon 

Tam bir kardiyak oskultasyon; kalp odakları steteskopun çan(düĢük frekanslı 

sesler) ve diyafram(yüksek frekanslı sesler)  kısımları ile dinlenerek gerçekleĢtirilir. 

Çocuk hastalar için pediyatrik steteskopları kullanmak gerekir. Steteskop cilde sıkıca 

bastırılarak dinlenmelidir. Kalbin apeks noktası mitral odak,  sternum solu ikinci 

interkostal aralık pulmoner odak, sternum sağ ikinci interkostal aralık aort odak, 

ksifoid çıkıntı hizasında sternum sağında dördüncü interkostal aralık triküspit odak 

olarak adlandırılır. 

Çocuklarda eriĢkinlere göre kalp hızı daha hızlı ve sesler gürültülü 

olduğundan oskültasyonun doğru değerlendirilmesi güçtür. Her bir odakta kalp 
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sesleri ayrı ayrı dikkatli bir Ģekilde dinlenerek değerlendirilmelidir. Diğer tüm sesler 

gözardı edilerek önce birinci kalp sesi sonra ikinci kalp sesini duymak için 

odaklanmak gerekir. Bütün odakları dinleyip sonra sırt, boyun ve aksilla 

oskültasyonu yapılmalıdır. Eğer üfürüm saptandıysa, üfürümün en iyi nerede 

duyulduğu, Ģiddeti, nereye yayıldığı ve niteliği belirtilmelidir. Oskültasyon sırasında 

ritm bozuklukları da saptanabilir. (20) Oskültasyon ile solunum sistemi kaynaklı ral, 

ronküs, hıĢıltı ya da azalmıĢ solunum sesleri de tespit edilir. (12) Aort stenozu, 

pulmoner stenoz, atriyal septal defekt ve aort koarktasyonunda; sistolik ejeksiyon 

üfürümleri duyulabilir. Ventriküler septal defekt, mitral veya triküspit yetmezlikte; 

holosistolik üfürüm duyulabilir. Mitral valv prolapsusunda; apikal midsistolik klik ve 

geç sistolik üfürüm duyulabilir. (23) 

2.3.1.3.1. Patolojik Ek Sesler 

Üfürümler: Kardiyak üfürümler, türbülan kan akımı sonucu oluĢan ek seslerdir. 

Birçoğunun mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Üfürüm duyulduğu zaman 

üfürümün Ģiddeti, niteliği,  zamanı (sistolik ya da diyastolik olduğu), frekansı 

belirlenmelidir. Üfürümün Ģiddeti birinci dereceden altıya kadar derecelendirilir. 

Birinci derece üfürümler kalp sesinden daha yumuĢaktır. Ġkinci derece üfürümler 

kalp sesi Ģiddetindedir. Üçüncü derece üfürümler kalp seslerinden daha gürültülüdür. 

Dördüncü derece üfürümlere trill eĢlik eder. BeĢinci derece üfürümler steteskopun 

kenarıyla bile duyulabilir. Altıncı derece üfürümler steteskopun göğüs duvarına 

değdirilmesine gerek kalamadan ya da çıplak kulakla duyulabilir. (22-23) 

Perikardiyal frotman; akut fibrinöz perikarditte, perikard yaprakçıklarının 

birbirine sürtünmesine bağlı oluĢan mezokardiyak odakta duyulan yüzeyel bir sestir. 

Perikardiyal vuru; konstriktif perikarditte diyastolde duyulan metalik bir sestir. 

Açılma sesi (opening snap) atriyoventriküler(AV) kapakların açılmasının sesidir. 

2.3.2. Laboratuvar Tetkikleri 

Öykü ve fizik muayenede kas iskelet sistemi iliĢkili göğüs ağrısı düĢünülüyor 

ve kardiyak patoloji düĢünülmüyorsa bu durumlarda ileri bir değerlendirme veya da 
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sevk gerekmez. Ancak anormal fizik muayene bulgusu olan ve önem arz edecek 

öyküsü bulunan hastalarda ileri tetkikler yapılmalı ve gerekirse kardiyak bir 

hastalıktan Ģüpheleniyorsa pediatrik kardiyoloji konsultasyonu yapılmalıdır. Bazı 

durumlarda göğüs ağrısının nedenini saptamak zor olabilir. Bu durumlarda önemli 

olan hayatı tehdit eden bir patolojinin dıĢlanmasıdır (10). Göğüs ağrısı ile baĢvuran 

çocuk hastada ayrıntılı anamnez ve sistemik fizik muayene birçok etiyolojinin ortaya 

konulmasında yeterli olmaktadır ancak bir kısım hastada etiyolojiyi ortaya 

koyabilmek için tanısal testler yapmak gerekmektedir (24). Ġlk istenilecek non 

invaziv tanısal tetkik EKG‘dir. Kardiyak veya solunumsal kaynaklı göğüs ağrısı 

düĢünülüyorsa telekardiyografi ve/veya akciğer grafisi çekilmelidir. Daha ileri 

inceleme yapılması düĢünülürse, kardiyak enzimler olan CK, CK-MB, Tn‘i içine 

alan biyokimyasal tetkikler değerlendirilebilir. Kardiyak patoloji düĢünülen 

hastalarda EKO yardımcı bir tetkiktir. (25,26) 

2.3.2.1. Telekardiyografi 

Doğumsal ve edinsel kalp hastalıklarının tanısında kalbin Ģekli, büyüklüğü, 

damarların pozisyonu ve akciğer vaskülaritesi hakkında bilgi sahibi olabilmek için 

fizik muayeneden sonra genellikle EKG ve TELE gereklidir. TELE; röntgen tüpü ile 

göğüs arası mesafe 180 cm iken çekilen postero-anterior grafidir. Yenidoğan ve 

infantlarda timus dokusu hiperplazik olduğu için yanlıĢlıkla kardiyomegali olduğu 

düĢünülebilir. Hastanın klinik ve EKG bulguları kardiyomegali ile uyumlu ise yan 

grafi çekilerek kalp büyüklüğü değerlendirilebilir. Eğer grafi ekspirasyon sırasında 

çekilmiĢse kalp yanlıĢ olarak büyümüĢ gibi görünebilir. TELE‘nin kalite ve çekim 

tekniği değerlendirildikten sonra; kalp büyüklüğü, kalp Ģekli ve konturları, pulmoner 

konus ve akciğer vaskularitesi değerlendirilmelidir. (19-20, 27) 

Kalbin büyüklüğünü belirleyebilmek için kardiyotimik siluetin geniĢliği 

ölçülerek göğüsün en büyük geniĢliği ile karĢılaĢtırılır. Mediastenin ortasından dikey 

bir çizgi çekilirek kalbin en sağ ve en sol noktasından bu çizgiye birer dik çiziler ve 

toplamları alınır. Bulunan bu değer, sağ diyafragmaya teğet olarak çizilen ve 

kostaların iç sınırlarına kadar uzanan toraks çapına bölünür. Çıkan sonuç 

kardiyotorasik indeks‘i (KTĠ) verir. Üç yaĢından büyük çocuk ve yetiĢkinlerde 
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KTĠ‘in üst sınır değeri 0.5 olarak belirlenmiĢtir. Sonuç 0.5‘in üzerindeyse 

kardiyomegali lehine değerlendirilir. Yenidoğanlarda üst sınır 0.65, infantlarda 

0.55‘tir. En güvenilir ölçümler iyi bir inspiryum esnasında çekilen grafilerle 

yapılır.(20) 

Kalp yetmezliğinde, sol ventrikül çıkıĢ yolu darlığında, perikardit, miyokardit 

ve perikardial effüzyon gibi durumlarda kardiyomegali saptanabilir. Pulmoner 

hipertansiyon varsa telekardiyografide pulmoner arter konusunda belirginleĢme ve 

periferal akciğer dokusunun vaskularitesinde azalma görülebilir. Pnömoniye bağlı 

infiltrasyon, atelektazi, havalanma artıĢı, plevral effüzyon, pnömotoraks, 

pnömomediastinum  grafide görülebilir. (28) 

Göğüs grafisi çekmek için endikasyonlar: 

  Akut baĢlangıçlı ve açıklanamayan Ģiddetli göğüs ağrısı 

  Solunum güçlüğü 

  Anormal kardiyak ve akciğer dinleme bulguları  

  Ciddi öksürük, ateĢ   

  Sekresyon artıĢı veya yabacı cisim aspirasyonu 

  Travma öyküsü veya önemli travma belirtileri 

2.3.2.2. Elektrokardiyografi 

EKG, kalbin elektriksel aktivitesini kaydeder. Kalbin fonksiyonel ve yapısal durumu 

ile iliĢkili değerli bilgi verir. Ġstirahat halindeyken kalp kası hücrelerinin içi negatif 

olarak yüklüdür, depolarize olduğu zaman hücre içi pozitif hale gelir ve böylelikle 

hücreler kasılır. EKG, elektrod olarak isimlendirilen algılayıcılarla çekilir. Standart 

bir EKG 12 ayrı derivasyondan oluĢur. Bu derivasyonlar 6 adet extremite 

derivasyonu ve 6 adet göğüs derivasyonundan oluĢur. Standart bir EKG‘nin 

çekilmesi gereken değerler 25 mm/sn ve 10 mm/ mV değerleridir. EKG çekildikten 

sonra yapılacak ilk iĢlem bu kaydın hastaya ait olup olmadığını değerlendirmek yani 

hastanın ismini kontrol etmektir. Sonrasında uygun hız ve amplitüd değerlerinde 

çekilip çekilmediğine bakılır. Sonrasında sırasıyla ritm, kalp hızı, QRS aksı, T aksı, 
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PR intervali, P dalga amplitüd ve süresi, ST segment ve T dalga anormallikleri 

değerlendirilmelidir. Çocuklarda eriĢkinlerden farklı olarak EKG değerlerini mutlaka 

yaĢa göre değerlendirmek gerekir.  

Tablo 2.2. Ciddi Kardiyak Nedenlerde EKG bulguları (29) 

Kardiyak nedenler EKG Bulguları 

Aritmi Ventriküler aritmi 

Ventriküler preeksitasyon  

Premature atımlar              

Koroner iskemi ST segment depresyonu ya da elevasyonu  

T dalga değiĢiklikleri  

Patolojik Q dalgası 

Koroner arter çıkıĢ anomalisi Genelde normal 

Hipertrofik kardiyomiyopati Sol ventrikül hipertrofisi veya sol aks sapması 

T dalga veya ST segment değiĢiklikleri  

Aritmi yada ventriküler erken atımlar  

Ventriküler preeksitasyon 

Patolojik Q dalgası 

Ciddi sol ventrikül çıkıĢ 

darlıkları 

Sol ventrikül hipertrofisi 

Dilate kardiyomyopati Yüksek ve düĢük QRS voltajı Aritmi 

Ġntraventriküler iletim gecikmesi 

Prematüre atımlar 

Perikardit T dalga değiĢiklikleri 

Yaygın ST segment değiĢiklikleri 

Miyokardit T dalga negatifliği 

Yaygın ST segment değiĢiklikleri 

DüĢük QRS voltajı 

PR depresyonu 

Pulmoner emboli Nonspesifk ST-T dalga değiĢiklikleri 

Sinüs taĢikardisi 

Sağ ventrikül hipertrofisi 

Perikardial efüzyonda Efüzyon miktarı fazla ise amplitüt ve voltajda 

azalma görülebilir 



14 

 

2.3.2.3. Ekokardiyografi 

EKO, kalp atıĢlarının görüntüsünü elde etmek için yüksek frekanslı ultrasonik 

dalgaların kullanıldığı, noninvaziv, güvenilir bir tanısal tetkik aracıdır.(30) EKO, 

günümüzde kalp hastalıklarını kesin tanımlayabilme yeteneğine sahip olmakla 

birlikte bunların değerlendirilmesi ve takibinde çok önemli ve vazgeçilmez bir tanı 

metodudur. Kalbin anatomisi, fizyolojisi, hemodinamisi hakkında detaylı bilgi verir. 

EKO; ağrısız olması, zararlı etkileri olmaması, ardarda tekrarlanabilmesi, acil 

durumlarda anında oluĢturması, taĢınabilir ve ekonomik olması gibi birçok özelliği 

nedeniyle diğer yöntemlerle karĢılaĢtırıldığında birçok avantaja sahiptir. (31) 

EKO ile neleri değerlendirebiliriz: 

•  Sol ventrikül çıkıĢ darlığının yeri, Ģiddeti ve  darlığın ventrikül fonksiyonlarına 

olan etkisi gösterilebilir.  

•  Ventrikül foksiyonları ölçülebilir  

•  Pulmoner hipertansiyon tespit edilebilir. 

•  Perikardiyal efüzyon varlığı, derecesi, oluĢtuysa tamponat belirtileri görülebilir.  

•  EĢlik eden yapısal anomaliler varsa tespit edilebilir.  

•  Koroner arter anevrizması, anormal çıkıĢlı koroner arter, fistül ve Kawasaki 

hastalığına bağlı stenoz gibi koroner arter hastalıklarının tanısı konulabilir.  

•  Mitral kapak prolapsusu ve kapak yetmezlikleri tespit edilebilir.  

•  Romatizmal kapak hastalığına ait kapak bulguları ve kapak yetmezlikleri tespit 

edilebilir.  

•  Aort disseksiyonu, sinüs valsalva anevrizma rüptürü gibi nadir görülen durumların 

da tanısı konulabilir. 

EKO endikasyonları: (26,32) 

  Efor sonrası göğüs ağrısı yada efor iliĢkili senkop olması  

  Göğüs ağrısının sol kola, boyuna, omuza, çeneye ve sırta yayılım göstermesi  

  Göğüs ağrısına  >38.5 C ateĢ eĢlik etmesi 
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  Konjenital kalp hastalığı, kalp transplantasyonu, Kawasaki hastalığı öyküsü yada 

kardiyak hastalık için risk oluĢturan hastalık öyküsü (bağ doku hastalığı, 

hiperkoagulabilite gibi)  

  Kardiyak muayenede periferal ödem, yeni ortaya çıkan üfürüm, galo ritmi, 

prekardiyal sürtünme sesi, S2‘nin pulmoner komponentinde artıĢ tespit edilmesi 

  Ailede ani ölüm, kardiyomiyopati, hiperkoagülabilite öyküsü varlığı  

  Anormal EKG bulguları; sağ veya sol ventrikül hipertrofisi, >2 mm ST segment 

değiĢikliği, PR depresyonu, düĢük QRS voltajı, D1‘de S, DIII‘de Q veya ters T 

dalgası saptanması gibi bulgular 

Pediatrik ekokardiyografinin artan kullanımı göz önüne alındığında, 2014 yılında 

Amerikan Kardiyoloji Derneği, kaynak kullanımını optimize etmek amacıyla göğüs 

ağrısı Ģikayeti olan hastalarda ekokardiyografinin performansını yönlendiren uygun 

kullanım kriterleri yayınladı. Bu kılavuzlar, klinik özelliklere ve elektrokardiyogram 

bulgularına dayanarak göğüs ağrısı ile baĢvuran hastaları ekokardiyografinin 

―uygun‖, ―uygun olabilir‖ veya ―nadiren uygun‖ endikasyonları olan gruplara 

ayırmıĢtır. (153) Ancak bu kılavuzlar ve kriterler ne yazık ki klinik uygulamanın 

rutin bir parçası olarak kullanılmamaktadır. 

Efor testi, holter monitorizasyonu, solunum fonksiyon testi, anjiyografi, kalp 

kataterizasyonu, myokard sintigrafisi ve endoskopi göğüs ağrısı etiyolojisini 

araĢtırmak için kullanılabilecek ileri basamak tetkiklerdir. 

Holter monitorizasyon: 

Holter monitorizasyon, iletim ve ritm bozukluklarının tanısında ve takibinde 

kullanılan önemli bir metoddur. BaĢ dönmesi, çarpıntı veya senkop ile iliĢkili göğüs 

ağrısı olan hastalara uygulanabilir. Kardiyak elektriksel aktivenin çok kısa bir sürede 

yansıtıldığı standart EKG‘nin aksine, anlık ve geçici olan dinamik kardiyak 

elektriksel olayların değerlendirilmesini sağlar. EKG ile tespit edilemeyen 

disritmilerin tanısı için kullanılır. Holter monitorizasyonda küçük bir güç kaynağı 

(genellikle pil) ile çalıĢan kaydedici, çok yavaĢ bir hızda dönerek 24 saat boyunca 

kayıt yapar ve istenen hızda EKG traselerinin görülebilmesi sağlanır.  
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Holter monitorizasyonu için American Collage of Cardiology  ve American Heart 

Association tarafından iki endikasyon belirlenmiĢtir: (33) 

- Hastada nedeni belli olmayan senkop, presenkop ya da baĢ dönmesi 

ataklarının olması 

- Hastada açıklanmamıĢ, tekrarlayan çarpıntı ataklarının olması  

Holter yorumlanırken sırasıyla;  (34) 

  Kalp ritmi ve kalp hızı (en yüksek ve en düĢük kalp hızı) aralığı belirlenir  

  Prematür atımların sayısı (ventriküler, supraventriküler) 

  Disritmi saptandıysa tipi, süresi ve sıklığı belirlenir  

  Disritmi ile hastanın aktivitesi ve semptomları arasındaki iliĢki değerlendirilir  

  Hastanın göğüs ağrısı Ģikayeti varsa, hasta aktivitesi ve semptomlarıyla ST 

segment değiĢiklikleri arasındaki iliĢki belirlenir. 

 En uzun R-R intervali ve üç saniyeden uzun duraklamalar oluyorsa bu 

duraklamaların etyolojisi (sinus duraklaması mı, AV blok mu?) 

Efor testi: 

Efor testi; eforla iliĢkili göğüs ağrısı, çarpıntı veya senkop yakınması 

durumlarında baĢvurulması gereken tanı yöntemidir. EKG normal saptandıysa eğer, 

efor sırasında oluĢan iskemiyi ve aritmiyi değerlendirmek için kullanılabilir. 

Pediatrik göğüs ağrısını değerlendirilmesinde efor testinin katkısının çok az 

olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur. (11) Efor testi ―Treadmill‖ adı verilen koĢu 

bandı üzerinde hastanın efor harcaması sağlanarak yapılan yöntemdir. Testin amacı 

giderek artan hız ve eğimde hastanın efor yapmasını sağlamak ve bu sırada EKG‘de 

görülen iskemik değiĢiklikleri, ritm problemlerini ve kan basıncı değiĢikliklerini 

göstermektir. 

Efor testine baĢlamadan önce hastanın nabzı ve kan basıncı kontrol edilir ve 

efor öncesi baĢlangıç EKG‘si çekilir. Teste baĢlandıktan sonra cihazın eğimi ve hızı 

her 3 dakikada bir artırılırak her aĢamasında kan basıncı ölçülür. Hastanın yaĢına 

göre belirlenen kalp hızına ulaĢılana kadar veya hastanın yorulduğu noktaya kadar 
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teste devam edilir. Test sonlandırıldıktan sonra hasta birkaç dakika dinlendirilir, 

kayıtlar alınır ve tekrar kan basıncı ölçümü yapılır. (35) 

2.3.2.4. Kardiyak Biyobelirteçler 

Göğüs ağrısının kardiyak kökenli olup olmadığını belirlemek için CK-MB, 

Troponin I (TnI), Troponin T (TnT), Miyoglobin değerlerine bakılabilir. Kardiyak 

iskemi ve myokardit gibi kardiyak patolojilerde CK-MB  miyoglobulinden daha 

spesifiktir. Troponin I tetkiki CK-MB den daha duyarlıdır ve çocuklarda da eriĢkinler 

gibi kardiyospesifik olduğu gösterilmiĢtir. (42) 

Kardiyak biyobelirteçlerdeki yükselme %100 duyarlılığına 8-12 saat içinde 

ulaĢtığı için daha erken zamanda alınmıĢ ve normal sınırlarda olduğunu gördüğümüz 

marker düzeyleri miyokard zedelenmesini ayırt etmez. Kardiyak troponin ve CK-MB 

‗nin myokardiyal zedelenmenin 10-12. saatinde artmıĢ düzeyleri kardiyak iskemi için 

% 100 duyarlıdır. Ayrıca Ġskelet kas zedelenmelerinde CK-MB de azda olsa artıĢ 

olmaktadır. Konjenital kalp hastalığı olan çocuklarda kardiyak biyobelirteçler 

hakkındaki bilgi hala eriĢkinlere göre sınırlıdır. (43) 

Troponin: Troponinler, tropomiyozin ile birlikte çizgili kas ve kalp kası 

kasılmasının düzenlenmesinde rol alan yapısal proteinlerdir. Troponin kompleksi; 

TnT T, TnI ve Troponin C (TnC)‘den oluĢur. Bu kompleks, aktin ve miyozinin 

kalsiyum aracılığı ile etkileĢimini sağlar ve ince filamentlerde yer alır. (36) Kalbe 

spesifik kardiyak troponin T (cTnT) ve kardiyak troponin I (cTnI) izoformları 

nedeniyle özgüllükleri çok yüksektir. Özgüllükleri çok yüksek olduğu için en küçük 

miyokard hasarında bile saatler içerisinde ölçülebilecek düzeye gelebilirler. Hasarın 

derecesine göre troponin T 4-7 gün, troponin I 10-14 gün boyunca yüksek 

seyredebilir. (37) 

TnC alt birimi hücre içi kalsiyumu bağlar. TnT ve TnI alt birimleri kalsiyum 

bağlama sinyalini ince filamente iletilir. (36) TnT tropomiyozini bağlar, TnI inhibitör 

alt birimdir. TnT ve TnI'nın kardiyak spesifik olan izoformları, yalnızca 

miyokarddaki hücreler tarafından eksprese edilir. Bu nedenle TnT ve TnI diğer kalp 
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biyobelirteçleri arasında daha anlamlıdır. Bu nedenle bu izoformlar cTnT ve cTnI 

olarak adlandırılır. (38) 

cTnI ve cTnT'nin dolaĢıma geçme mekanizması tam olarak bilinmemekle 

birlikte, miyokardiyal hücrelerin normal döngüsü, kardiyak troponin T (cTn) 

bozunma ürünlerinin hücresel salınması, hücre duvarı permeabilitesinin artması, 

apopitozis ve miyosit nekrozu gibi nedenler olabileceği düĢünülmektedir. Miyokard 

hasarı olan hastaların tanı ve tedavisinde troponinler önemli belirteçlerdir.(39) 

Troponinler miyokardiyal hasarın tespiti için çok hassas belirteçlerdir ve bir 

çalıĢmada sağlıklı yenidoğanlarda tokoliz, intrauterin büyüme kısıtlaması, solunum 

sıkıntısı ve asfiksi sonrası çalıĢılmıĢtır. ÇalıĢmanın sonuçları, kord troponinin erken 

yükselmesinin, term bebeklerde hipoksik-iskemik ensefalopati Ģiddeti ve 

mortalitenin mükemmel bir erken öngörücüsü olduğunu göstermektedir.(157) 

CK-MB ve erken cTn tetkikleri biyolojik belirteç olarak eĢdeğer değildir. (40) 

Myokardial enfarktüs geçirmiĢ ve CK-MB negatif olan hastaların %12-39 unda cTn 

değerlerinin pozitif olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur. Bu durum cTn 

değerlerinin yanlıĢ pozitif mi olduğu yoksa daha duyarlı bir kardiyak nekroz 

göstergesi mi olduğuna dair tartıĢmalara neden olmuĢtur. Bunların sonucunda cTn‘in 

kardiyak kaynaklı birçok baĢka durumda da yükseldiği, cTn‘in miyokardiyal nekrozu 

gösteren bir bulgu olduğu ve etyolojiyi direkt açıklamadığı sonucuna varılmıĢtır. (41) 

Amerikan Kardiyoloji Derneği ve Avrupa Kardiyoloji Derneği tarafından 2010 

yılında yayınlanan Akut Miyokar Enfarktüsü tanısı hakkındaki kılavuzlar, daha önce 

yükselmiĢ CK ve CK-MB seviyeleri yerine yüksek troponin seviyelerinin önemini 

vurgulamaktadır. (152) 

Kardiyak hasarın gösterilmesinde cTnI ve cTnT (% 96 ve 93), CK kütlesi (% 

92 ve 86) ve CK aktivitesi (% 89 ve 80) ile karĢılaĢtırıldığında en yüksek özgüllük ve 

pozitif prediktif değere (% 99 ve 98) sahip olduğu bulundu . TnI‘nın tanısal değeri 

TnT'ye benzer, ancak TnT ile karĢılaĢtırıldığında böbrek yetmezliğinden 

etkilenmeme avantajına sahiptir (158). TnI miyokard hasarını tespit etmek için altın 

standart olarak kabul edilir (159). 
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ġekil 2.1. Miyokard hasarlanmasında kardiyak biyobelirteçlerin zamansal seyri 

(37) 

Miyokardiyal hasardan 1-3 saat sonra miyoglobin, 3-4 saat sonra kardiyak TnT ve 

CK-MB , 4-6 saat sonra cTnI yükselir. CK-MB 48-72 saat sonra normal seviyelere 

düĢer. TnI 4-7 gün, TnT 10-14 gün boyunca yüksek seyredebilir. (ġekil 2.1) 

CK/CK-MB: Enerji metabolizması ile iliĢkili, baĢta çizgili kas, kalp ve beyin dokusu 

olmak üzere pek çok dokuda bulunan bir enzimdir. Kreatin‘i Adenozintrifosfat 

(ATP) ile reversible olarak fosforilasyona uğratarak fosfokreatine dönüĢtürür. 

Kreatin kinaz, her biri 40,000 dalton molekül ağırlığında olan iki alt üniteden oluĢan, 

dimer yapısında bir enzimdir. Bu alt ünitelerden biri M (muscle) diğeri B (brain) 

olarak adlandırılır. Bu alt üniteler üretimi farklı kromozomlarda olan genler 

tarafından kontrol edilir. Bu alt üniteler bir araya gelerek, BB (CK-1), MB (CK-2), 

MM (CK-3) Ģeklinde 3 farklı dimer oluĢturmaktadır. CK-1 en fazla beyin, prostat, 

akciğerler, barsaklar, mesane, uterus, tiroit bezinde, plasentada bulunur. CK-3 ise 

çoğunlukla iskelet ve kalp kasında bulunur. CK-2 ise ağırlıklı olarak kalp kasında 

bulunur. Bu üç izoenzim hücrelerin sitozolünde, miyofibriler yapılarda bulunur. 

Kreatin kinazın biyokimyasal belirteçleri MB izoenzimi ve miyoglobin, miyokard 
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hasarından sonra plazmada artmaktadır ve bu nedenle klinik olarak kalp hasarı 

belirteçleri olarak kullanılmaktadır. GeçmiĢte CK-MB izoenzimi miyokard 

enfarktüsünün tanısı ve takibi amacıyla kullanılmıĢtır. Ancak miyokard enfarktüsü 

tanı kriterleri arasından çıkarılmıĢ olduğu için, günümüzde yerini büyük ölçüde TnT 

ve TnI tetkiklerine bırakmakla beraber kullanımı halen devam etmektedir. Miyokard 

enfarktüsü sonrasında serum CK aktivitesi, hasarın baĢlamasından 3-8 saat sonra 

yükselmeye baĢlar. Maksimum seviyeye 12-24. saatler arasında ulaĢır. YaklaĢık 48-

72 saat içinde normal sınırlara döner. (37) 

Tablo 2.3. Göğüs ağrısının kardiyak nedenleri ve önemli öykü, fizik muayene ve 

EKG bulguları (25) 

Neden Öykü FM Bulguları EKG Bulguları 

-Hipertrofik 

Kardiyomiyopati 

(KMP) 

-Pozitif aile öyküsü  

-Egzersiz Ġntoleransı 

-Efor iliĢkili göğüs ağrısı  

-Senkop ve/veya aritmi 

-Sistolik üfürüm -Sol aks sapması ve Sol 

Ventrikül Hipertrofisi 

(LVH) 

-ST segment veya T 

dalga değiĢikliği 

-Q dalgası 

-Aritmiler, ventriküler 

prematür atım 

-Ventriküler 

Preeksitasyon (Wolff-

Parkinson-White) 

-Dilate KMP -Aile öyküsü  

-AzalmıĢ efor toleransı, 

senkop 

-Kalp Yetmezliği 

semptomları 

-Galo ritmi  

-MY üfürümü 

-Ġntraventriküler ileti 

gecikmesi 

-Yüksek veya düĢük 

QRS voltajı 

-Aritmi, prematür atımlar 

-Koroner arter 

anomalisi 

-Efor anginası  

-Efor iliĢkili senkop 

-Normal -Normal 

-Koroner Ġskemi -Predispozan Faktörler 

 Kawasaki Hast. öyküsü 

 Kardiyak cerrahi veya 

transplantasyon 

Sistemik arteriopati 

(Williams Sendromu) 

 Ciddi ailesel 

hiperkolesterolemi 

 Ġlaç kullanımı: kokain, 

sempatomimetikler 

 Anginal göğüs ağrısı 

-TaĢikardi 

-Takipne 

-Yeni üfürüm 

veya galo 

-ST segment depresyonu 

veya elevasyonu 

-T dalgası değiĢiklikleri -

Q dalgası 

-Ciddi Sol Ventrikül 

ÇıkıĢ Yolu Darlığı 

-Efor iliĢkili semptomlar  

-Efor iliĢkili senkop 

-ġiddetli sistolik 

üfürüm 

-LVH  

-Sol Ventrikül strain 

paterni 
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Tablo 2.3. (devam) Göğüs ağrısının kardiyak nedenleri ve önemli öykü, fizik 

muayene ve EKG bulguları  

Neden Öykü FM Bulguları EKG Bulguları 

-Aritmi -Çarpıntı  

-Senkop  

-Pozitif aile öyküsü 

-Düzensiz ritm -Atriyal atım  

-Ventriküler aritmi  

-Prematür 

kontraksiyonlar  

-Ventriküler 

preeksitasyon(WPW) 

-Perikardit -Pozisyonel göğüs ağrısı  

-Predispozan Faktörler  

 Romatolojik hastalıklar  

 Malignansi  

 Mediastinal yayılım  

Ġnfeksiyonlar(Tüberküloz, 

HIV, viral)  

Renal yetmezlik  

Yeni GeçirilmiĢ kardiyak 

cerrahi 

-Kardiyak 

frotman  

-

TaĢikardi/Takipn

e  

-Derin kalp 

sesleri  

-JVD(Juguler 

venöz dolgunluk) 

-Diffüz ST segment 

değiĢikliği  

-T dalga çökmesi 

-Miyokardit -AteĢ 

-Viral prodrom semptomlar 

-Yeni baĢlangıçlı kalp 

yetmezliği sempt. 

-TaĢikardi  

-Takipne  

-Galo ritmli veya 

galo‘suz 

ventriküler 

ektopi  

-Kardiyovasküler 

kollaps 

-Diffüz ST segment 

değiĢikliği  

-T dalga çökmesi  

-PR depresyonu  

-Ventriküler ektopi  

-DüĢük QRS voltajı 

-Aort Diseksiyonu -KiĢide ya da ailede 

biküspit aorta veya bağ 

doku hastalığı öyküsü  

-Akut keskin veya yırtıcı 

göğüs ağrısı 

-Marfanoid vücut 

yapısı 

-ST segment depresyonu 

veya elevasyonu 

-T dalgası değiĢiklikleri -

Q dalgası 
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ġekil 2.2. Göğüs ağrısı tanı algoritması (79) 
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2.4. Kalp Anatomisi 

Kalp; göğsün ortasında sternumun arkasında bulunan, kas dokusundan 

yapılmıĢ bir organdır. Mediastenin orta kısmını kaplar ve perikard ile sarılmıĢtır. Kan 

dolaĢımını sağlar ve pompa iĢlevi görür. Kalbin Ģekli kabaca koniye benzer, taban 

kısmı ‗‘basis cordis‘‘ , ön-sol tarafa doğru yönelen tepe kısmına ―apex cordis‖ 

denilir. Apex cordis sol ventrikülde bulunur, üzeri sol akciğer ve plevra ile örtülmüĢ 

olup, seviyesi sol 5. interkostal aralıkta orta çizgiden 9-10 cm uzaklıkta bulunur. 

Kalbin duvarlarını oluĢturan kalp kasına miyokard denir. Kas liflerinin tabakaları, 

kalp odalarına Ģekillerini vermek için lifli bir iskelet üzerine düzenlenmiĢtir. 

Miyokard; içten ince bir endotel tabakası olan endokard ile, dıĢtan epikard denilen 

seröz perikard ile sarılmıĢtır. Dört odadan oluĢur: iki üst odaya sağ ve sol atriyum 

denir ve iki alt odaya sağ ve sol ventrikül denir. Sağ atriyum ve ventrikül birlikte 

genellikle sağ kalp olarak adlandırılır ve sol atriyum ve sol ventrikül birlikte sol kalbi 

oluĢturur. Duvarları en kalın olan kalp boĢluğu sol ventrikül (LV)‘dir. Nedeni LV 

bütün vücuda kan pompaladığı için içindeki basıncın sistol esnasında çok daha 

yüksek olmasıdır. Sol atriumdan sol ventriküle gelen kan buradan periferik dolaĢıma 

atılır. Kalbi besleyen arterler koroner arterlerdir. Sol ana koroner arter ve sağ koroner 

arter tarafından sağlanır. Sol ana koroner arter, kan akımının % 80'ini kalp kasına 

taĢır. (45) Sağ koroner arter ve dalları sağ ventrikülün, sağ atriyumun ve sol 

ventrikülün alt duvarının kan akımını sağlar. Koroner arterler ve damarlar kalbin 

yüzeyi boyunca ilerler. Koroner venlerin çoğu, sol arka atriyoventriküler olukta 

uzanan ve sağ atriyuma açılan koroner sinüste birleĢir.  

Kalbin pompalanması ve çeĢitli odaların kasılma zamanlaması bir elektrik 

iletim sistemi tarafından düzenlenir. Alınan elektrik uyaranına yanıt olarak kalp kası 

kasılır. Kalbin ana pacemaker'ı olan sinüs düğümü, vena kava superior ve sağ 

atriyumun birleĢtiği yerde bulunur. Ġletim buradan Koch üçgeninde bulunan 

atriyoventriküler düğüme geçer. AV düğümü elektrik sinyalini alır ve sinyali biraz 

geciktirerek, his demetine iletir. Bu gecikme, elektrik sinyaliyle ventriküller 

kasılmadan önce atriyumun ventriküllere boĢaltılmasına izin verir. Sonrasında sinyal 

purkinje lifleriyle sağ ve sol demetlerine ayrılarak her iki ventrikülün aynı anda 
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kasılmasını sağlamak için ventrikülün tüm kısımlarına elektrik sinyalini hızla iletir. 

(46) 

2.5. Çocuklarda Göğüs Ağrısı Nedenleri 

Çocukluk çağında görülen göğüs ağrıları genel hatlarıyla kardiyak göğüs 

ağrıları ve kalp dıĢı nedenlere bağlı olan göğüs ağrıları olarak iki grupta 

incelenmektedir. 

Pediatrik göğüs ağrısının ayırıcı tanısı (47, 48, 19, 56) 

Kardiyak nedenler(%0-5) 

Disritmiler  

•  Ventriküler taĢikardi 

•  Supraventriküler taĢikardi  

•  Wolff- Parkinson-White (WPW) Sendromu 

Koroner arter hastalığı  

•  Koroner arter anomalileri ( ALCAPA, ALCA, sağ koroner sinüs, koroner fistül)  

•  Koroner arter vazospazmı (kokain, esrar kullanımı)  

•  Kawasaki hastalığı (koroner arterit) 

•  Hiperlipidemi/erken ateroskleroz (dislipidemi) 

Enfeksiyon  

•  Perikardit  

•  Miyokardit 

•  Endokardit 

Yapısal kalp hastalıkları  

•  Hipertrofik kardiyomiyopati  

•  Aort stenozu  

•  Mitral kapak prolapsusu 

•  Konjenital perikard yokluğu 
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Aort anevrizması veya diseksiyonu ( Marfan, Turner, Noonan sendromları) 

Kalp dıĢı nedenler 

Ġdiyopatik (%12-61) 

Kas-iskelet sistemi (%35)  

Göğüs duvarına ait nedenler: 

•  Göğüs duvarı zorlanması (egzersiz, güçlü öksürük, aĢırı yaralanma) 

•  Travma ( kontüzyon/ kaburga kırığı) 

•  Ġskelet (göğüs duvarı veya torasik omurga) anomalisi 

•  Kostokondrit  

•  Tietze sendromu  

•  Prekordial catch sendromu  

•  Kayan kosta sendromu  

•  Hipersensitif ksifoid sendromu 

 

Solunum sistemine ait nedenler (%15-21) 

•  Astım  

•  Pnömoni  

•  Plörit / Plevral efüzyon 

•  Pnömotoraks / Pnömomediastinum 

•  Havayolunda yabancı cisim 

•  Kronik öksürük 

•  Plörodini ( Koksaki virüs enfeksiyonu) 

 

Psikojenik nedenler (%9-30)  

•  Hiperventilasyon  

•  Konversiyon  

•  Depresyon  

•  Somatizasyon bozukluğu  

•  Anksiyete 

•  Kaygı, panik 
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Gastrointestinal nedenler (%4-7)  

•  Gastroözefagial reflü  

•  Özofajit (eozinofilik özofajit, blumia) 

•  Özofagus spazmı/ dismotilitesi 

•  Gastrit  

•  Ülser  

•  Yabancı cisimler  

•  Hiatus hernisi 

•  Kolesistit 

•  Karın travmasından kaynaklanan ağrı (kehr bulgusu- yansıyan ağrı) 

 

Hematolojik ve Onkolojik nedenler 

•  Göğüs duvarı, torasik veya mediastinal tümör 

•  Orak hücreli anemide Akut göğüs sendromu 

 

Diğer nedenler 

•  Sigara içme 

•  Kutanöz nedenler (örn: herpes zoster) 

•  Spinal kord basıları (tümör, vertebral çöküĢ , epidural abse) 

•  Pulmoner emboli  

2.5.1. Kardiyak Nedenler 

Çocuklarda göğüs ağrısının en korkulan nedenidir ancak buna rağmen 

kardiyolojik patolojilere nadir rastlanmaktadır. Kardiyak nedenler ortalama %0-5 

oranında görülür. (26,81) Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda ise kardiyak kaynaklı 

göğüs ağrısı sıklığı %0,3-%17 arasında saptanmıĢtır. ( 15, 154, 155)Hayatı tehdit 

edici olarak nitelendirilebilecek kardiyak nedenler nadirdir. Kardiyak belirtiler 

çocuklarda, bulantı, kusma, karın ağrısı, huzursuzluk, Ģok, senkop, nöbet ve ani kalp 

durması gibi özgün olmayan belirtilerle görülebileceği gibi, miyokard enfarktüsü, 

anjina benzeri semptomlarla da ortaya çıkabilir. Kardiyak hastalıklarda efor sonrası 

meydana gelen göğüs ağrısı, çarpıntı, egzersiz sonrası senkop veya azalmıĢ egzersiz 

toleransının eĢlik ettiği göğüs ağrısı daha sık görülür. Ailesinde  50 yaĢ altında ani 
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ölüm hikayesi, kardiyomiyopati, aritmi gibi pozitif aile öyküsü olanlarda dikkatli 

olunmalıdır. Altta yatan kardiyak hastalık ve pozitif aile öyküsü olanlarda anormal 

fizik muayene bulgusu ve elektrokardiyografide patoloji bulgu saptandıysa, hemen 

pediyatrik kardiyoloji bölümüne yönlendirilmelidir. (29) 

Tablo 2.4. Göğüs ağrısının kardiyak nedenleri (83) 

 Ġnflamatuar: Perikardit, Miyokardit 

Enfeksiyonla ĠliĢkili: Virüsler, Bakteriler 

Enfeksiyonla ĠliĢkisiz: Sistemik Lupus Eritematozus, Crohn hastalığı, 

Postperikardiyotomi sendromu 

 Miyokardiyal Kan Akımı ile ĠliĢkili Hastalıklar 

Kardiyomiyopati: Dilate ya da hipertrofik 

Sol Ventrikül ÇıkıĢ Yolu Darlığı: Aort stenozu 

Aritmiler 

 Koroner Arter Hastalıkları 

Koroner Arterlerin Konjenital Anomalisi 

Kawasaki hastalığı, ailevi hiperkolesterolemi, cerrahi sonrası, transplant sonrası 

koroner vaskülopati gibi edinsel patolojiler 

 Diğer 

Aort diseksiyonu 

Aort anevrizma rüptürü 

Pulmoner hipertansiyon 

Mitral kapak prolapsusu 

 

Koroner vazospazm: Koroner vazospazm daha çok yetiĢkinlerde sık 

karĢılaĢılan bir tablodur. Adolesanlarda nadir de olsa risk faktörleri olmaksızın 

vazospazma bağlı miyokard iskemi tanımlanan vakalar literatürde tanımlanmıĢtır. 

(82) Konjenital kalp hastalığı, geçirilmiĢ Kawasaki hastalığı, , hiperlipidemi, kokain-
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esrar gibi bağımlılık yapıcı madde kullanımı olanlar  myokardiyal iskemi açısından 

artmıĢ risk altındadırlar. Çocuklarda iskemik ağrının koroner arter hastalığı ve ağır 

ventiküler hipertrofi (özellikle sol ventrikülde) olmak üzere iki ana nedeni vardır. 

Ġskemide; egzersiz esnasında olduğu gibi oksijen talebi karĢılanamaz ve belirgin 

hipertrofide subendokardiyumun perfüzyonu bozulur. Buna ek olarak özellikle 

hipertrofik kardiyomiyopatide ventrikül relaksasyonu bozulduğu için, diyastolde tam 

gevĢeyememiĢ olan miyokardın koroner arterler tarafından beslenmesi mekanik 

olarak da zorlaĢmaktadır. Bu iki nedenden ötürü miyokardial iskemi ve göğüs ağrısı 

ortaya çıkar. Vazospazm nedeniyle oluĢan iskemiye bağlı ağrı, sıkıĢtırıcı, yaygın ve 

kendiliğinden gerilemeyen türde bir ağrıdır. Kardiyak iskemi sık olmamamakla 

birlikte hayatı tehdit eden bir hastalık olması nedeniyle hızlı tanı konmalı ve tedavi 

edilmelidir. (19) 

Koroner arter anomalileri: Koroner arter anomalileri çok nadir görülmesine 

rağmen miyokard iskemisine neden olarak ani ölüme yol açabilir. Ne yazık ki 

hastalığın ilk ve tek belirtisi ani kardiyak ölüm olabilir.(84) Koroner arter 

anomalilerinin büyük çoğunluğu klinik öneme sahip değildir ve çoğu normal bir 

varyant olarak kabul edilmelidir. Bununla birlikte, ani kardiyak ölüm riskinin artması 

nedeniyle koroner arter anomalileri büyük endiĢeye yol açabilir. (88) Konjenital 

koroner anomalilerin gerçek prevalansı tam olarak bilinmemektedir. Literatürde 

prevalansın genel popülasyonun % 0,1-1‘ i olduğunu tahmin eden birçok yayın 

vardır.(85,86,87) 2014 yılında Angelini ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 11-18 

yaĢ arası 3165 adölesan taranmıĢ olup, daha önceki yayınlarda belirtilenden çok daha 

yüksek bir prevalans olan 22 vaka (%0,7) bildirilmiĢtir. (87). Koroner arter anomalili 

çocuklarda genellikle göğüs ağrısı yoğun fiziksel aktivite sonrası ortaya çıkmaktadır. 

Egzersiz sonucu yetersiz koroner arter perfüzyonu ve anormal yerleĢimli koroner 

arterlerin büyük damarlar arasında sıkıĢması ya da ostial stenozu göğüs ağrısına 

neden olmaktadır.  

Koroner Arter ÇıkıĢ Anomalileri: 

a. ALCAPA: Konjenital anomaliler içinde en sık görüleni pulmoner arterden 

köken alan sol koroner arter anomalisidir [―Anomalous origin of the Left Coronary 
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Artery from the Pulmonary Artery‖ (ALCAPA)]. (89) Konjenital kalp anomalilerinin 

% 0.25 ila% 0.5'ini oluĢturur, 1/300 000 canlı doğumda görülür. (91) 

―Bland-White-Garland‖ sendromu olarak da bilinir. Embriyonik dönemde sağ 

ve sol koroner arterler arasında kollateraller oluĢması nedeniyle bebeklerin yaĢamın 

ilk iki ayında semptomatik olma olasılığı daha düĢüktür. Doğumdan iki ay sonra 

pulmoner vasküler direncin düĢmesi nedeniyle sol ve sağ koroner arterler arasında 

kollateral damarlar oluĢmaz, bu nedenle ciddi miyokard iskemisi/nekrozu, kalp 

yetmezliği, papiller kas iskemisi ve atrofisi meydana gelir ve mitral kapak 

yetersizliğine yol açar. Ġnfantlarda huzursuzluk, özellikle beslenirken hızlı nefes 

alma, solukluk, aĢırı terleme, beslenme sonrası bacaklarını karnına çekme gibi 

belirtiler görülebilir. Bu hastalar sıklıkla kolik olarak düĢünülürler. Ancak göğüs 

ağrısı ilerleyen yıllarda en önemli semptomdur. Fizik muayenede takipne, taĢikardi, 

soluk ve ıslak cilt ve mitral yetmezliğe bağlı geliĢen sistolik üfürüm tespit edilebilir. 

EKG‘de sol ön duvarı görebildiğimiz derivasyonlarda iskemik değiĢiklikler 

görülebilir. Ekokardiyografide sol ventrikül dilatasyonu saptanabilir (89). Ancak 

hastalığın kesin tanısı koroner anjiografi ile konur. Tanı konulduktan sonra hastalar 

zaman kaybetmeden cerrahi tedavi için yönlendirilmelidir. (90) Cerrahi tedavi; 

pulmoner arterden çıkan koroner arterin aortaya eklenmesi veya pulmoner arterin 

içinden bir tünel aracılığıyla aorta ile iliĢkilendirilmesi (Takeuchi yöntemi) 

Ģeklindedir (92) 

b.Tek Koroner Arter: Tüm kalbin kan akımını aort kökünden tek koroner 

ostiyumdan çıkan koroner arter sağlamaktadır. Toplumdaki prevalansı %0.02 olarak 

bulunmuĢtur. (93) Çoğunlukla iyi huyludur, belirti vermez ancak bazı tipleri özellikle 

egzersiz sırasında miyokard enfarktüsü ve ani ölüm gibi ciddi kardiyak olaylara 

neden olabilmektedir. Tedavisi cerrahi yaklaĢım ile anomalili arterin koroner sinüse 

uygun olarak yeniden yerleĢtirilmesi veya bypass uygulaması ile yapılır. Arterin aort 

ile sağ ventrikül çıkıĢ yolu arasında seyrettiği durumlar cerrahi olarak tedavi 

edilmelidir, mortalite riski yüksektir. (94) 

Koroner Arter Sonlanma Anomalileri (Koroner AV Fistüller): Koroner 

arter fistülleri, herhangi bir koroner arter ile kalp boĢlukları, büyük damarlar (vena 
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kava, pulmoner venler ve pulmoner arter) veya diğer vasküler yapılar (mediyastinal 

damarlar, koroner sinüs) arasında, kapiller sistemi olmayan direkt bağlantılardır. 

Nadir görülen koroner arter anomalileridir. Genel popülasyonda insidansı %0,002 

olarak bildirilmiĢtir. Koroner arter fistüllerinin kendiliğinden kapanması son derece 

nadirdir. Yaygın miyokard iskemisine neden oluyorsa veya semptomatik hastalarda 

transkatater veya cerrahi olarak fistülün kapatılması önerilir. (95) 

Kawasaki hastalığı: Kawasaki hastalığı (KD) koroner arterlerin de dâhil 

olduğu orta büyüklükteki arterlerde yaygın inflamasyona yol açan, çocukluk çağında 

sık karĢılaĢılabilen, etyolojisi bilinmeyen bir vaskülittir. En sık 6 ay 5 yaĢ arasındaki 

çocukları etkiler. Tanı, mukokutanöz inflamasyon belirtileri ve iliĢkili olarak 

sistemik inflamasyon belirtilerine ( örn: ateĢ) dayanır.  En az 5 gün boyunca süren 

ateĢ ve diğer kriterlerin en az 4‘ünü içerir. 

•  AteĢ (en az 5 gün boyunca süren ateĢ),  

•  Polimorf döküntü,  

•  Bilateral eksüdatif olmayan konjonktivit,  

•  Servikal lenfadenit,  

•  Muköz membran değiĢiklikleri (çatlamıĢ dudaklar, çilek dili),  

•  El ve ayaklarda ĢiĢlik ve eritem veya periungual deskuamasyon (iyileĢme fazı) 

Bu karakteristik klinik bulgular tanı kriterlerinin temelini oluĢturmaktadır. Bu 

bulgular genellikle aynı anda mevcut değildir ve tipik bir görünüm sırası yoktur. 

Kardiyovasküler bulgular ve artrit KD'nin tanı kriterlerinin bir parçası değildir. (96) 

Tedavi edilmeyen olguların %15-25‘inde koroner arter anevrizması geliĢerek 

ani ölüme neden olabilir. Anevrizma nedeniyle oluĢan perfüzyonda azalma sonucu 

miyokard hasarı geliĢmektedir. Bunun yanısıra, anevrizmalarda yetersiz laminar 

akım nedeniyle oluĢan tromboz koroner akımı daha da azaltabilir. Daha önce 

Kawasaki tanısı olan bir çocukta yeni geliĢen göğüs ağrısı mevcutsa aksi ispat 

edilene kadar iskemi düĢünülmelidir. Henoch Schonlein vaskülitinden sonra 

çocukluk çağında en sık görülen ikinci vaskülit nedenidir. GeliĢmiĢ ülkelerde 

çocuklardaki edinsel kalp hastalıklarının en sık nedeni Kawasaki hastalığıdır. (97) 
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Tanı kriterleri içinde hiçbir laboratuar bulgusu yer almamaktadır. Sistemik 

inflamasyon nedeniyle akut faz reaktanları yükselebilir. (CRP veya ESR), 

trombositoz, lökositoz, sola kayma, beyaz küre artıĢı, ferritin artıĢı(akut faz reaktanı 

olarak) görülebilir. (98) Bebekler hastalığın tam formunu göstermeyebileceği için 

bebeklerde tanı zordur. KD‘den Ģüphelenilen tüm hastalara ekokardiyografi 

yapılmalıdır. Ġntravenöz immünoglobulin ve yüksek doz aspirin tedavisi ile %20-25 

kalıcı koroner arter anevrizması geliĢen ve %2‘ye kadar mortal olabilen Kawasaki 

hastalığı %98 oranına kadar tamamen iyileĢebilen bir hastalığa dönüĢmüĢtür. (97) 

Sol Ventrikül çıkım yolu darlıkları: Hipertrofik KMP ani kardiyak 

ölümlerin en sık nedenidir ve ne yazık ki genellikle göğüs ağrısı görülmemektedir. 

Sol ventrikül çıkıĢ yolu darlıklarında da ani ölüm koroner arter anomalilerinde 

olduğu gibi ventriküler aritmi zemininde geliĢmektedir. (84) Sol ventrikül çıkıĢ yolu 

darlıklarında vakaların çoğunda pozitif aile öyküsü olmakla birlikte senkop sık 

rastlanılan bir semptomdur. (99,100). Sol ventrükül çıkıĢ yolu darlıklarında; 

Hipertrofik kardiyomiyopati, aort stenozu (subvalvüler, valvüler, supravalvüler), aort 

koarktasyonu meydana gelebilir ve bunlar da koroner kan akımında azalmaya ve 

anjinaya sebep olabilir.  

Hipertrofik kardiyomiyopati: Ailesel geçiĢli Hipertofik KMP OD 

geçiĢlidir, genel popülasyonda prevalansı %0,2 olarak bulunmuĢtur. (102, 103) 

Hipertrofik kardiyomyopatide sol ventrikülün artmıĢ kas kitlesi nedeni ile koroner 

dolaĢım gereksinimi artar ve ventrikül relaksasyonu da bozulduğu için koroner 

arterler tarafından yeterli perfüzyon sağlanamaz bunun sonucunda iskemi ve göğüs 

ağrısı oluĢur. Egzersiz sırasında göğüs ağrısına neden olur. Hipertofik KMP 

hastalarında klasik olarak tarif edilen fizik muayene bulgularının çoğu sol ventrikül 

çıkıĢ yolu obstuksiyonu ile iliĢkilidir. Sol ventrikül çıkıĢ yolu obstuksiyonuna bağlı 

sistolik üfürüm sıklıkla valvüler aort darlığı ve subvalvüler aort darlığı (subaortik 

stenoz) ile benzerdir ve rutin oskültasyonda ayırt etmek zordur. Bununla birlikte, 

hastadan doğru tanı koymaya yardımcı olabilecek bir dizi manevra ve pozisyon 

değiĢikliği yapması istenebilir. Çömelme, oturma veya sırtüstü pozisyondan dik 

duruĢa geçme, valsalva maevrası ile stenozun artması sağlanarak üfürüm daha 

belirgin hale gelir. EKG‘de sol ventrikül hipertrofisi, sol göğüs derivasyonlarında 
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patolojik Q dalgası,  ST çökmesi  ve T dalga negatifliği saptanır. Tanı 

ekokardiyografi ile konur. (101) 

Aort stenozu: Valvüler aort darlığı konjenital kalp defektlerinin yaklaĢık% 

3-6'sını oluĢturur. Son yıllarda valvuler aort stenozunun genetik temeli 

tanımlanmıĢtır. Bir çalıĢmada Valvüler aort darlığı hastalarında 52 gende 59 bölgede 

CpG metilasyonunun önemli ölçüde değiĢtiği saptanmıĢtır.(104) Sol ventrikül çıkıĢ 

yolu darlığı en sık aort kapağı hizasında ve daha az sıklıkla kapak altında veya 

üstünde olabilir. Darlığı aĢabilmek ve yeterli debiyi sağlamayabilmek için sol 

ventrikül basıncının artması gerekir. Bunun sonucunda sol ventrikül hipertrofisi 

geliĢir. ―Kritik aort darlığı‖ olmadıkça nadiren erken dönemde semptomatik olur. 

Genellikle eforla tetiklenen göğüs ağrısı, baĢ dönmesi, dispne, çabuk yorulma, 

senkop hatta ani ölüm görülebilir. Aort stenozunda üfürüm belirgin karakteristikte, 

sistolik ejeksiyon üfürümü olduğu için tanının atlanması oldukça güçtür. 

Radyografide poststenotik geniĢlemeye sekonder aort dıĢa doğru konveks bir görüntü 

verir. Kalp boyutları normaldir. EKG bulguları hipertrofideki bulgulara benzerdir. 

Ekokardiyografi ile darlığın yeri, kapağın hareketi ve kubbe Ģekli tespit edilebilir.  

Aort darlığının en sık formu valvüler aort darlığıdır (% 60-75) Daha az rastlanan tipi 

supravalvuler aort stenozudur. (99) Supravalvuler aort stenozu Williams 

sendromunun bir komponenti olarak görülebilir. (105) Ağır aort stenozunda göğüs 

ağrısı görülebilen bir semptomdur.  Göğüs ağrısı ile baĢvuran bir hastada fizik 

muayenede üfürüm tespit edilmesi durumunda mutlaka ileri tetkik gerekmektedir. 

(32) Semptomatik hastalar veya orta ila Ģiddetli sol ventrikül çıkıĢ yolu tıkanıklığı 

olan hastalar için transkateter veya cerrahi müdahale endikedir.  (99) 

TaĢiaritmiler: Aritmiler çocuklarda yaygın göğüs ağrısı nedenlerindendir. 

Yapılan çalıĢmalarda göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran çocukların yaklaĢık %2‘sinde 

aritmiler saptanmıĢtır. (49,60) Supraventriküler taĢikardi, izole yada WPW sendromu 

ile olanlar, ventriküler taĢikardiler olarak gruplandırılırlar. Çoğu zaman ağrısızdır 

fakat diyastol süresinin kısalması ile miyokardiyal kan akımının azalmasına yol 

açarak göğüs ağrısına neden olabilirler. Göğüs ağrısı ile birlikte çarpıntı, senkop yada 

presenkop tanımlayan hastalar disritmi açısından incelenmelidir.  
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Supraventriküler taĢikardi: Çocukluk çağının en sık görülen taĢiaritmisi 

supraventriküler taĢikardi (SVT)‘dir ve yapılan çalıĢmalarla sıklığının 1/250 ile 

1/1000 arasında değiĢtiği düĢünülmektedir. (106) Yenidoğan dönemi, erken çocukluk 

(6-9 yaĢ) ve ergenlik dönemi olmak üzere üç dönemde pik yapmaktadır (107) 

TaĢikardi sırasında kalp tepe atımı genellikle süt çocuklarında 220 atım/dk, 

çocuklarda ise 180 atım/dk‘nın üzerindedir. Hastaların baĢvuru yakınması genellikle 

çarpıntıdır. SVT altta yatan WPW sendromu olsun yada olmasın ağrıya neden 

olmazlar ancak uzamıĢ ataklarda anginaya yol açabilirler. Uzun süreli 

supraventriküler taĢikardiler, taĢikardi iliĢkili dilate kardiyomiyopatiye yol açabilir. 

Tedavide; durumu stabil olan hastalarda önce vagal manevralar denenmeli, baĢarısız 

olunursa ilaç tedavisine geçilmelidir. Vagal manevraların baĢarısız olduğu 

durumlarda çocuklarda adenozin 100μg/kg  (maksimum ilk doz 6 mg, maksimum 

doz 12 mg) iv hızlı puĢe Ģeklinde verilir ve AV blok etkisi elde edilinceye kadar doz 

yükseltilir. Genel durumu kötü olan ve hemodinamik olarak anstabil olan hastalarda 

damar yolu açılıp 0.5-2J/kg senkronize DC kardiyoversiyon uygulanmalıdır. Ataklar 

kontrol altına alındıktan sonra tekrarları önlemek için taĢikardinin tipi ve hastanın 

özelliğine göre antiartimik tedavi baĢlanabilir. (108,109) 

Ventriküler taĢikardi: His demetinden sonra gelen ritm yollarından 

kaynaklanan kalp ritmi bozukluğu ventriküler taĢikardi (VT) olarak tanımlanır. 

Çocuklarda izole ventriküler erken vurular (VEV) sık görülür. Altta yatan kalp 

hastalığı olmayan infantlarda %15, çocuk ve adolesanlarda %35 oranında VEV 

görülebilmektedir. (110) Çocuklarda genellikle benign bir durum olarak düĢünülür, 

çoğunlukla asemptomatiktir veya düzensiz ritm, insidental EKG bulgusu olarak 

saptabilir. VT‘li hastaların % 38‘inden daha azı, VEV olan hastaların % 5‘inden daha 

azı kardiyak semptom ile baĢvururlar.  Ventriküler taĢikardi; kalp hızı 120 atım/dk 

hızından fazla olacak Ģekilde üç veya daha fazla ardıĢık ventriküler depolarizasyonun 

oluĢturduğu ritmdir. VT çocuklarda kardiyomiyopati, önemli bir sistemik hastalığın 

belirtisi veya senkop ve ani ölüm nedeni olabilir. EKG‘de QRS‘ler normalden 

geniĢtir. Ventriküler aritmilerin; çarpıntı, senkop gibi ciddi semptomların varlığı 

veya ani kardiyak ölüm riski söz konusu olup olmamasına göre klinik önemi değiĢir. 

(111) 
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Ġnflamatuvar nedenler: 

Perikardit: Perikardit, perikardın enflamasyonudur (enfeksiyöz ya da 

enfeksiyöz olmayan). Normal koĢullarda perikardın visseral ve pariyetal yaprakları 

arasında 15-20 ml kadar sıvı bulunur ve bu sıvı; perikard yapraklarının birbirine 

sürtünmesini önler. Enflamatuar reaksiyon sırasında sıvı artar veya fibrinöz 

değiĢiklikler oluĢarak kalp iĢlevlerini etkiler ve perikarditin klinik bulguları ortaya 

çıkar. Perikarditler; enfeksiyöz kökenli ( viral, bakteriyel, tuberküloz ), altta yatan 

otoimmun ve kollajen doku hastalıklarına bağlı, perikardiyotomi sonrası sendromu, 

üremi, neoplastik hastalıklar  veya travmaya bağlı oluĢabilir. Çoğu vakada etyoloji 

anlaĢılamaz ve idiyopatik olarak değerlendirilir. Perikardit vakalarının % 40 ila % 

86‘sı idiyopatiktir (112). Ġdiyopatik olarak değerlendirilen çoğu perikarditin aslında 

viral kaynaklı olduğu düĢünülmektedir. (114) Hastalar tipik olarak keskin, 

substernal, nefes almakla artan, , oturmakla ve öne eğilmekle hafifleyen, uzanmakla 

Ģiddetlenen tarzda ağrı ve ateĢ, öksürük, solunum sıkıntısı, karın ağrısı, kusma gibi 

özgün olmayan semptomlarla da baĢvurabilirler. (116) Fizik muayenede perikardiyal 

sürtünme sesi, taĢikardi, kalp seslerinin derinden gelmesi, pulsus paradoksus, boyun 

venlerinde dolgunluk saptanabilir. Perikardiyal sürtünme sesi perikardite özgü bir 

bulgudur ve en iyi sırt üstü pozisyonda, ekspiryum sırasında ve sternumun sol alt 

kenarında duyulur. (116) Öne eğilmekle sürtünme sesinin Ģiddeti artar. Perikard 

boĢluğunda sıvının çok artması durumunda sürtünme sesi kaybolabilir. (117) 

Telekardiyografide perikard sıvısının derecesine göre kardiyotorasik oran artabilir. 

Kardiyomegali olmaması perikarditi dıĢlatmaz. Eğer sıvı miktarı fazlaysa (>250 ml) 

telede ‗çadır kalp görünümü‘ görülebilir. EKG‘ de ilk evrede yaygın ST segment 

yükselmesi ve PR depresyonu görülür, sonraki evrelerde T dalga inversiyonu 

görülür. Akut perikarditte perikard sıvısının varlığı nedeniyle EKG‘ de QRS voltajı 

düĢer (113) Ekokardiyografi perikardiyal efüzyonu göstermede oldukça duyarlıdır. 

EKO ile perikardiyal effüzyonun varlığı, derecesi, kalp tamponadı geliĢip 

geliĢmediği, myokard iĢlev bozukluğu değerlendirilerek eĢlik eden myokardit varlığı 

değerlendirilebilir. Perikard sıvısı varlığı  perikarditi desteklemer ancak  sıvı yokluğu 

perikarditi dıĢlamaz. (114) Tedavide ana unsur ağrının ve enflamasyonun kontrol 

altına alınmasıdır. Bu amaçla NSAI ilaçlar, kolĢisin ve steroidler kullanılabilir. 
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Tamponadın en belirgin özelliği pulsus paradoksustur (inspirasyon sırasında sistolik 

kan basıncının 10 mmHg dan daha fazla düĢmesi). Perikardiyal tamponat geliĢmiĢ 

ise perikardiyosentez yapılmalıdır. (115) Perikardit genellikle benign seyirli ve 

kendini sınırlayan bir hastalıktır. Hastaların yaklaĢık %60‘ı bir hafta , %80‘i üç hafta 

içinde iyileĢir. (118) 

Miyokardit: Miyokardit kas hücrelerinde dejenerasyon ve/veya nekrozla 

giden, miyokardın inflamatuar hücre infiltrasyonudur. Birçok enfeksiyöz, toksik 

neden ,kollajen doku hastalığı, granülomatöz hastalıkta miyokard tutulumu olabilir. 

Çocuklarda insidansı 1/100 000 olarak bildirilmiĢitir. (119) Miyokarditte en sık 

bulgu konjestif kalp yetmezliğidir, göğüs ağrısı, disritmi ve ani ölüm hastalığın ilk 

bulgusu olabilir. Ani geliĢen kalp yetmezliğinin eĢlik ettiği göğüs ağrısı vakalarında 

miyokardit olabileceği mutlaka akla getirilmelidir. (120) Miyokarditin en sık nedeni 

viral enfeksiyonlardır. Miyokarditler, bazen hiç klinik bulgu vermeden iyileĢebilir, 

yine klinik bulgu vermeden ani ölüm ile de sonlanabilir. Miyokarditin iskemi gibi 

diğer akut miyokardiyal hasar nedenlerinden ayrımını sağlayan bir serolojik 

biyomarker yoktur. CK,CK-MB, troponin yükselebilir.  

Soongswang ve arkadaĢlarının 2005 yılında yaptığı bir çalıĢmada biopsi 

yapılmıĢ ve histopatolojik olarak da doğrulanmıĢ miyokardit vakalarının %35- 

45‘inde troponin yüksekliği saptanmıĢtır (121) Hastalığın erken döneminde 

genellikle kardiyomegali vardır. Sol ventrikül foksiyon bozukluğunu göstermede 

ekokardiyografi duyarlıdır. Tanıda en değerli yöntem endomiyokardiyal biyopsidir. 

Ancak giriĢimsel olması ve fokal miyokardit  durumunda uygun yerden örnek 

alınamaması nedeniyle pratik değeri bir yöntem değildir. Tedavinin temelini kalp 

yetmezliği ve aritmi gibi komplikasyonların iyi yönetimi oluĢturur. Miyokardit tanısı 

alan çocuklarla yapılan çalıĢmada hastaların %66‘sının tam iyileĢme gösterdiği, 

%10‘nun kısmi iyileĢtiği, %12‘sinin öldüğü ve %12‘ine de kalp nakli yapıldığı 

bildirilmiĢtir (122). 
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Tablo 2.5. Miyokardit ve perikarditte göğüs ağrısının özellikleri  (14) 

Miyokardit Perikardit 

 Ağrının Ģiddeti değiĢkendir. 
 Keskin, batıcı ağrıdır. 

 Ġskemi ve miyokardiyal 

hasardan kaynaklanır. 

 Perikard yapraklarının 

sürtünmesinden kaynaklanır. 

 Sternal bölgeden baĢlar ve 

yayılır. 

 Sırt üstü yatmakla ve nefes 

almakla artar. 

 Sternal bölgeden baĢlar ve 

yayılır. 

 Oturmakla ve öne eğilmekle 

azalır. 

 

Bağ doku hastalıkları: Göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran hastaların 

özgeçmiĢleri, tanı konmuĢ ya da Ģüpheli bağ dokusu hastalığı açısından 

sorgulanmalıdır. Bağ dokusu hastalıklarında aort dilatasyonu, aort diseksiyonu ya da 

aort rüptürü hayatı tehdit eden patolojiler olması nedeniyle gözden kaçırılmaması 

önemlidir. Bu durumlarda göğüs ağrısı aĢırı Ģiddetli ve ani baĢlangıçlıdır. Göğüs 

ağrısına dispne ve karın ağrısı gibi bulgular eĢlik edebilir. (123) Fizik muayenede 

Marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu gibi  diğer bağ doku hastalıklarının 

stigmaları açısından dikkatli olunmalıdır. Marfan sendromu stigmaları; çok uzun ve 

ince bir siluet, ailede Marfan sendromu öyküsü, eklem hipermobilitesi, göğüs 

deformitesi,  skolyoz, aort dilatasyonu veya diseksiyonu ve lens dislokasyonu gibi 

bulgulardır. (124,127) Marfan sendromunda sadece iskelet, oküler, kardiyovasküler 

sistem değil, kas dokusu, yağ dokusu, deri, pulmoner sistem ve merkezi sinir 

sistemini de kapsayan geniĢ klinik bulgularla karakterizedir. Marfan sendromu 

hastalarında en sık görülen kardiyovasküler anormallikler; aort kökü dilatasyonu, 

mitral kapak yetmezliği, mitral kapak prolapsusu, aort kapak yetmezliği ve pulmoner 

arter dilatasyonu olarak tanımlanmıĢtır. Marfan sendromunda kardiyak cerrahi 

kaçınılmazdır ancak yapılan öalıĢmalarda da gösterildiği gibi hastaların büyük 

çoğunluğunda cerrahi endikasyonları yetiĢkinlikte görülür. Genç hastaların 

ekokardiyografik kriterler karĢılandığında aort kökü cerrahisine yönlendirilmesi 

gerekir.(126) 
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Mitral valve propalsusu : Mitral kapağın yapısının kalın ve gevĢek olması 

nedeniyle ön veya arka yaprakçığın veya her ikisinin birden, sistol sonuna doğru sol 

atriyum içine doğru geri kaçmasıdır. MVP‘nin gerçek sıklığı bilinmemektedir, 

çocuklar için yapılan prevalans çalıĢmaları yetersizdir. Çocuklarda ve genç 

eriĢkinlerde MVP prevalansının %0.3-21 arasında değiĢtiği bildirilmektedir. (128) 

MVP aritmi, endokardit ve ani kardiyak ölüm gibi komplikasyonlarla birlikte kalp 

yetmezliğinin sık görülen bir nedenidir. (129,130) Sekonder MVP nedenleri arasında 

Marfan sendromu, Ehler-Danlos sendromu, osteogenezis imperfekta, psödoksantoma 

elastikum  gibi kalıtsal hastalıklar ve diğer kollajen doku hastalıkları yer almaktadır. 

(132) 

MVP‘de genetik olarak duyarlı bireyleri göstermek, erken tedavinin klinik 

ilerlemeyi önleyebilmesi açısından önemlidir. Genetik konusunda son yıllarda 

yapılan çalıĢmalar artmaktadır. (132) MVP‘li olguların çoğu asemptomatiktir. Sol 

atriyum ve sol ventrikül dilatasyonuna neden olan ilerleyici mitral yetmezlik ve 

nöroendokrin veya otonomik fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak semptomlar ortaya 

çıkar. Klinik bulgular eriĢkin döneminden önce nadir görülmektedir. Yapılan bir 

çalıĢma MVP‘li hastaların %20‘sinin ilk baĢvuru nedeninin göğüs ağrısı olduğunu 

göstermiĢtir. (125) MVP‘nin en önemli fizik muayene bulgusu mid-sistolik kliktir. 

Bu klik; hemodinamik durumu değiĢtiren manevralarla daha erken ya da daha geç 

duyulabilir. Yatarken oturur pozisyona gelmekle, otururken ayağa kalkmakla, 

valsalva manevrası ile kalp hızının artması ile ve inspirasyonla daha erken duyulur. 

Bunların tersi durumlarda ise daha geç duyulur. Midsistolik klik ile birlikte mitral 

yetmezlik üfürümü duyulması MVP için tanısaldır. Bu üfürüm en iyi apekste 

duyulur, genellikle geç sistolik bir üfürümdür, ancak mitral yetmezlik tablosu ağır ise 

pansistolik de olabilir. Yapılan bir çalıĢmada MVP‘unda en sık görülen yakınmaların 

%88,2 oranında göğüs ağrısı, çarpıntı ve dispne olduğu belirtilmiĢtir.(146) MVP için 

en önemli tanı yöntemi ekokardiyografidir.(131) Tutulan kapağın kalınlığının 5 

mm‘den fazla olması durumunda klasik MVP, 5 mm‘den küçük olması durumunda 

ise non-klasik MVP olarak sınıflandırılır.(148) Tedavide mitral yetmezliği olan 

asemptomatik hastalarda enfektif endokardit proflaksisi verilir. Semptomatik MVP 

hastalarında hipovolemi ve katekolamin stimulasyonu önlenmeli, düĢük doz beta 
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blokör ilaç kullanılarak egzersiz programları uygulanmalıdır. Ağır mitral yetmezlik 

olgularında cerrahi kapak değiĢimi gerekebilir. (133) 

2.5.2. Kalp DıĢı Nedenler 

2.5.2.1. Kas Ġskelet Sistemi Nedenleri 

Göğüs ön duvarında bulunan kas, kemik, eklem, sinir, damar ve deri kaynaklı 

ağrılar; çocuklarda göğüs ağrısı olarak yorumlanabilir ve çocukluk yaĢ grubunda 

göğüs ağrısı yakınmalarının  en sık nedenleridir. Göğüs ağrısının nedeni göğüs 

kafesini oluĢturan ve içinde yer alan tüm yapı ve organlardan kaynaklı olabilir. 

Aygün ve arkadaĢlarının 2020 yılında yaptıkları bir çalıĢmada çocuk ve 

adölesanlarda göğüs ağrısının etyolojik incelemesinde kas-iskelet sistemine ait 

nedenler %33 olarak saptanmıĢtır. (47) Kas iskelet sistemi kaynaklı ağrılar; ağırlık 

kaldırma, sportif aktivite, yeni baĢlangıçlı viral enfeksiyonlar gibi nedenlerle 

tetiklenebilir. Bu tür ağrılar keskin vasılıdır ve göğüste yayılırlar. Göğüs ağrısı; derin 

nefes alma, pozisyon değiĢikliği veya aktivite ile artar. (49) 

Kostokondrit: Aygün ve arkadaĢlarının 2020 yılında yaptıkları çalıĢmada 

göğüs ağrısı ile baĢvuran hastaların %27‘sinde fizik muayenede kostokondral 

hassasiyet saptanmıĢtır. (47) Kostokondrit özellikle sol tarafta daha sık görülür, 

genellikle tek taraflıdır. Kostokondritte inflamasyon en çok sol 2-5. kostalar arasını 

etkiler. Adölesan yaĢ grubunda daha sık görülür. Etyolojisi tam olarak bilinmemekle 

birlikte göğüs ön duvarı kaslarının ve ligamentlerinin gerilmesine neden olabilecek 

yaralanmalar, Ģiddetli öksürük, egzersiz, ağır çanta taĢıma, solunum yolu 

enfeksiyonları gibi nedenle suçlanmaktadır. (50) Göğüs ağrısı vasfı genellikle 

batıcıdır, fiziksel aktivite ve nefes almayla birlikte ağrı Ģiddetlenir, saniyeler ya da 

dakikalar içinde geçer. Fizik muayenede kostokondral eklemler üzerinde palpasyonla 

hassasiyet vardır. Tedavide istirahat, nonsteroid antienflamatuar ilaçlardan fayda 

görürler. (15,53) 

Tietze sendromu: Nedeni bilinmemekle birlikte daha yaygın bir formu olan 

kostokondritler gibi yakın zamanda geçirilmiĢ üst solunum yolu enfeksiyonu öyküsü 
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bulunur ve öksürük ile tetiklenebilir. Genellikle adölesanlarda ve yetiĢkinlerde 

görülmektedir. Tek bir kostokondral eklemde lokalize inflamasyon ile karakterize 

olan ender görülen iyi huylu bir hastalıktır. (54) En sık 3. kostokondral eklem 

tutulumu olur. Ġnflamasyon bulguları olan ısı artıĢı, hassasiyet, ĢiĢlik gibi bulguların 

özellikle spesifik bir kostokondral eklem veya sternoklavikular eklemde olması ile 

diğer kostokondrit tiplerinden ayrılır. Tedavisi kostokondrite benzer, istirahat ve 

antienflamatuar ilaçlar önerilir.  (55) 

Kayan Kosta Sendromu: 8, 9 ve 10. Kostalar kostal eklem ile sternuma 

bağlı değildir, fibröz bir doku ile birbirlerine bağlıdır. Travma sonrası bu fibröz 

dokular mobil hale gelir ve bir üstteki kostanın altına kayarak buradaki interkostal 

sinirleri uyarır ve ağrıya neden olur. Fizik muayenede etkilenen bölgede hassasiyet 

mevcuttur ve o bölgede palpasyonla klik alınabilir. Tanıda ―hooking manevrası‖ 

denilen alt kosta sınırlarından tutularak öne doğru çekilmesi ile ağrının oluĢması ve 

eĢ zaamnlı ―klik‖ sesi duyulması oldukça yararlı bir testtir. Tedavide ağrıyı ortaya 

çıkaran postur değiĢikliği ve ani hareketlerden kaçınılmalıdır. Ağrı kontrolü için 

analjezikler kullanılabilir. Lokal anesteziklerle sinir blokajı nadir tedavi Ģeklidir. (51) 

Prekordiyal Catch Sendromu: Çocuklarda etyolojisi tam olarak bilinmeyen, 

son derece yaygın bir Ģikayet olmasına rağmen yeterince tanınmayan, çocuklarda iyi 

seyirli göğüs ağrısına neden olan bir kas iskelet sistemi hastalığıdır. (52) Parasternal 

bölgede, sol sternal bölge ve apexte iyi lokalize edilen, derin solunum ile artan, 

birkaç saniye veya 1-2 dakika süren Ģiddetli ağrıdıya neden olur. Ağrı ani 

baĢlangıçlıdır, istirahat sırasında ve nefes almakla artar. Etyolojisi tam olarak 

bilinmemekle birlikte plevra irritasyonu ya da postür bozukluklarına bağlı sinir 

sıkıĢması ile iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir. Hastalar genellikle ağrılarının 

azalması için dik pozisyonda durmaya çalıĢırlar. Bu nedenle pozisyonla iliĢkili 

olabileceği düĢünülmektedir (52,10). 

Hipersensitif ksifoid sendromu: Çocuklardaki göğüs ağrısının nadir bir 

formu olup, ağrının nedeni bilinmemektedir. Abdominal kasların ksifoid çıkıntıya 

yapıĢtığı yerde uzun süreli koĢu, dönme, eğilme hareketi veya öksürük ile tetiklenen 

ağrı ile karakterizedir. Spesifik tedavi gerektirmez. (50) 
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Travma/ AĢırı kullanım: Aktif sporlarla uğraĢan çocuk ve adölesanlar göğüs 

travmasına yatkındır. Egzersiz yaparken, oyun oynarken, ağır kitapları taĢırken 

göğüs kafesi kaslarını zorlarlar. Göğüs kafesinde ezilme ya da kosta kırılmasına, 

hatta hemotoraks veya pnömotoraksa neden olabilecek göğse gelen direkt 

travmalardan sonra göğüs ağrısı yakınmaları olabilir. Eğer hastada travma öyküsü ve 

fizik muayenede travma bulguları varsa tanı koymak kolaydır. Eğer hasta travma 

öyküsünü saklarsa ekimoz ya da palpasyonla hassasiyet gibi bulgular tanıda yardımcı 

olur. Gerekli durumlarda göğüs radyografisi istenmelidir. Bu hastalar istirahat ve 

analjeziklerden fayda görürler. (10) 

Göğüs duvarı deformiteleri: Pektus ekscavatum, pektus karinatum gibi 

göğüs duvarı deformiteleri göğüs ağrısı ile iliĢkili olabilir. Hafif deformitelerde 

genelde semptom görülmezken, orta-ileri deformitelerde eforla baĢlayan göğüs 

ağrısı, çarpıntı, nefes darlığı, hareket kısıtlılığı gibi semptomlar görülebilir.(10) 

Göğüs duvarı deformiteleri olan hastalar, aort kökü dilatasyonu/diseksiyonu ve 

spontan pnömotoraks riski ile iliĢkili olan Marfan sendromu açısından dikkatle 

incelenmelidir. (57) Pektus ekskavatumda Marfan sendromunun diğer bulguları 

olmadan da aortik kökü dilatasyonu olabilir. Pektus karinatumda göğüs ağrısı 

genellikle yüzükoyun pozisyonla iliĢkilidir ve hafiftir. Hastaların çoğunlukla ek 

anomalisi yoktur. (58) 

2.5.2.2. Solunum Sistemi Nedenleri  

Göğüs ağrısı yakınması ile acil servis ve çocuk kardiyoloji polikliniğine  

baĢvuran çocukların yaklaĢık %3- 12‘sinde ağrının nedeni solunum sistemi ile 

iliĢkilidir. (25) En sık görülen neden astımdır. Acil servislere göğüs ağrısı yakınması 

ile baĢvuran çocukların yaklaĢık % 15- 21‘ünde neden solunum sistemi ve göğüs ile 

iliĢkilidir. Parlar ve arkadaĢlarının 2019 yılında 793 çocukla yaptıkları bir çalıĢmada 

göğüs ağrısı ile baĢvuran hastaların %2-11‘ inin astım hastası olduğu görülmüĢtür. 

(59)  

Solunum sistemi ile ilgili göğüs ağrısı genellikle egzersiz sonrasında ortaya 

çıkar ve göğüste sıkıĢma Ģeklinde ağrı hissedilir. HıĢıltılı, takipneik solunum ve 
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dispne eĢlik eder. Göğüs ağrısı istirahat ile azalır. Fizik muayenede inspeksiyonda 

subkostal-suprasternal çekilmeler, burun kanadı solunumu, hızlı soluk alıp verme 

gözlenir ve siyanoz eĢlik edebilir. Oskültasyonda akciğer seslerinde azalma, ral, 

ronküs gibi patolojik seslerin duyulması solunum sistemi patolojilerini düĢündürür. 

Astım (en sık) dıĢında göğüs ağrısına neden olabilen diğer solunum sistemi 

hastalıkları; pnömoni, pnömotoraks, pnömomediastinum, plörezi, pulmoner 

embolidir. Pulmoner hipertansiyonun nadir de olsa göğüs ağrısına neden olabileceği 

bilinmelidir. (60) Akut göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran her hastada mutlaka  oksijen 

saturasyonu ölçülmeli ve Ģüpheli durumlarda akciğer filmi çekilmelidir. 

Astım: Astım, mast hücreleri, eozinofiller, T lenfositleri baĢta olmak üzere 

birçok değiĢik hücresel elemanın rol oynadığı, hava yollarının kronik inflamatuar  

hastalığıdır. Duyarlı kiĢiler bu enflamasyonun tetiklediği öksürük, solunum sıkıntısı, 

göğüs ağrısı gibi semptomlarla baĢvurabilir. Çocuklarda egzersizin tetiklediği göğüs 

ağrısının önemli bir nedeninin astım olabileceği unutulmamalıdır. Daha önce yapılan 

birçok çalıĢmada göğüs ağrısı ile baĢvuran ve egzersiz stres testi uygulanan 

çocuklarda, bronkodilatatör kullandıktan sonra göğüs ağrısında ve pulmoner 

fonksiyonlarda belirgin düzelme sağlandığı gösterilmiĢtir. (61) 

Pnömoni: Yapılan çalıĢmalarda göğüs ağrısı Ģikayetiyle baĢvuran hastaların 

%2-8‘inde pnömoni olduğu görülmüĢtür. (60) Pnömoni, ateĢ, takipne gibi akut 

baĢlangıçlı solunum semptomlarının eĢlik etmesi ve radyografide infiltrasyon 

gösterilerek  tanı konulan alt solunum yollarının enfeksiyon hastalığıdır. Pnömonide 

göğüs ağrısının görülmesinin farklı nedenleri vardır.  Uzun süreli ve Ģiddetli öksürük 

sonucu göğüs kaslarının aĢırı kullanımına bağlı ağrı oluĢabilir veya trakeobronĢial 

irritasyon sonucu vagal sinirin afferent dalları etkilenerek ön göğüs duvarı ve 

boyunda batıcı ağrıya neden olabilir. Ayrıca mevcut enflamasyon; kostokondral  

eklemleri, kasları, sinirleri etkileyerek yine ağrı oluĢumuna neden olabilir (62). 

Sıklıkla pnömoniye eĢlik eden bir diğer önemli ağrı nedeni de plevrittir. Plevradan 

kaynaklanan ağrılar genellikle batıcı, nefes almakla artan ve iyi lokalize edilebilen 

ağrılardır. Bakteriyel pnömoninin bir komplikasyonu olarak geliĢebilen 

parapnömonik efüzyon da ciddi ağrıya neden olabilir. (12, 62) 
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Fizik muayenede; solunum hızı, kalp tepe atımı ve oksijen satürasyonuna 

mutlaka bakılmalıdır. AteĢ, takipne, burun kanadı solunumu, subkostal ve 

suprasternal retraksiyon solunum sıkıntısı bulgularıdır. Pnömonide; takipne en 

duyarlı ve spesifik fizik muayene bulgusudur. Akciğer oskültasyonunda solunum 

seslerinin azalmıĢ bulunması ve ral, ronküs duyulması önemlidir. Tanıda klinik 

bulgulara ek olarak bazı laboratuvar testleri de yardımcıdır. Bakteriyel pnömonide; 

artmıĢ beyaz küre sayısı (WBC) ve C-reaktif protein düzeyi tanıyı destekler. Akciğer 

grafisinde infiltrasyon görülmesi tanı için önemlidir. Tedavide önemli olan hidrasyon 

ve oksijen desteğidir. Hastanın yaĢına ve kliniğine göre uygun antibiyotik tedavisi 

baĢlanmalı, etken mikroorganizma saptanırsa duyarlı antibiyotik tedavisi ile 

değiĢtirilmelidir. (63) 

Pnömotoraks: Pnömotoraks, viseral ve parietal plevra yaprakları arasında 

apikal yerleĢimli hava bleb/büllerinin spontan rüptürü sonucu hava bulunmasıdır.  

Nedenlerine göre; travma olmaksızın geliĢen spontan pnömotoraks ve sekonder 

pnömotoraks olmak üzere ikiye ayrılır. Spontan pnömotoraks genellikle tipik olarak 

ince yapılı, uzun boylu, erkek adölesanlarda görülür. Altta yatan Marfan sendromu, 

Ehler-Danlos sendromu, ankilozan spondilit gibi kollajen doku hastalıklarının ve 

astım, kistik fibrozis gibi akciğer hastalıklarının pnömotoraks riskini artırdığı 

gösterilmiĢtir.(64) Delici ya da künt travma sonucu plevral alana akciğerden, göğüs 

duvarından, özofagustan,  ya da trakeobronĢial ağaçtan serbest hava geçmesi sonucu 

sekonder pnömotoraks geliĢebilir. Pnömotoraksta istirahat halinde ortaya çıkan, ani 

baĢlangıçlı, tek taraflı ve dispnenin eĢlik ettiği göğüs ağrısı tipiktir. Fizik muayenede 

takipne, taĢikardi, ağır vakalarda hipotansiyon saptanabilir. (65) 

Semptomların ciddiyeti, akciğer kollapsının derecesine ve altta yatan 

patolojiye bağlı olarak değiĢir. En yaygın baĢvuru nedeni tek taraflı keskin göğüs 

ağrısı ve dispnedir. Fizik muayenede pnömotoraksın boyutuna göre akciğer 

seslerinin derinden gelmesi, azalması/duyulamaması ve etkilenen tarafta perküsyonla 

hiperrezonans alınabilir. (66) Tanı için akciğer grafisinin duyarlılığı yüksektir(%80). 

Tedaviye hastanın klinik bulgularına göre karar verilir. Hastanın genel durumu iyi, 

hayati bulguları stabil ve pnömotoraks boyutu küçükse tedavisiz izlem yeterlidir. 



43 

 

Pnömotoraks alanı daha geniĢse oksijen tedavisi verilebilir. Çok daha büyük ve 

semptomatik pnömotoraksta tek tedavi yöntemi toraks tüpü takılmasıdır. (67) 

Pnömomediastinum: Alveolar rüptür sonucu açığa çıkan serbest havanın 

etkilenen akciğerin hilusuna, mediastene ve sonrasında göğüs veya boyundaki cilt 

altı dokulara yayılmasıdır. Büyük hava yolları ve özofagus rüptür ve perforasyonu, 

kardiyak kataterizasyon endotrakeal entübasyon, torasik veya abdominal cerrahi, 

mekanik ventilasyon, boyun ya da göğüs travması gibi nedenlerle meydana gelebilir. 

(68) Hastaların baĢvuru Ģikayeti nefes almakla artan göğüs ağrısı, dispne ve boyun 

ağrısıdır. Fizik muayenede; subkutan amfizem, boyunda ödem ve palpasyonla 

krepitasyon tanı koydurucu bulgulardır. Krepitasyonun kalp atıĢları ile senkronize 

duyulması (Hamman‘s belirtisi) ise pnömomediastinum için patognomoniktir, ancak 

duyulmadığında pnömomediastinum tanısı dıĢlanmaz. (69). Tanıda lateral ve 

posteroanterior akciğer grafisi görülmelidir. Pnömomediastinum düĢünülüyor ve 

grafi normalse toraks Bilgisayarlı Tomografisi çekilebilir. Eğer özofagus 

perforasyonu düĢünüldüyse Manyetik Rezonans çekilmelidir. Tedavide istirahat, 

analjezi ve valsalva manevrasına neden olabilecek hareketlerden kaçınmak önerilir. 

(70) 

2.5.2.3. Gastrointestinal Sistem Nedenleri 

Hambrook ve arkadaĢları tarafından 2010 yılında yapılan, çocuklarda göğüs 

ağrısı konusunda yapılmıĢ en büyük çalıĢma olarak bilinen ABD‘de 50 eyaleti 

kapsayan çalıĢmada; göğüs ağrılı hastalarda  gastrointestinal nedenlerin prevalansını 

%6,4 olarak tespit etmiĢtir. (48) 

Gastroözofagial Reflü Hastalığı: Çocuklarda gastroözefageal reflü hastalığı; 

yenidoğan döneminden itibaren karĢımıza çıkan bir durumdur. Göğüs ağrısı 

nedeniyle baĢvuran hastalarda gastrointestinal nedenler arasında en sık karĢımıza 

çıkan nedendir. (10)  Asit yapıda olan mide içeriği reflü (geriye kaçıĢ) sonucu asite 

hassas olan özefagusta inflamasyona yol açar ve ağrı oluĢumunu tetikler. 

Gastroözefageal reflü hastalığı (GÖRH), gastroduedonal içeriğin özofagus ve/veya 

komĢu organlara geçiĢi ile oluĢan ve doku hasarına yol açabilen birçok yakınma ile 
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iliĢkili kronik bir hastalıktır. GÖRH çocuklarda daha çok yatar pozisyonda ortaya 

çıkar. Tipik GÖRH semptomları retrosternal yanma, mide yanması,  bulantı, kusma, 

ağıza acı-ekĢi tat gelmesi ve disfajidir. ġikayetlerini anlatamayan daha küçük 

çocuklarda ağlama ve/veya huzursuzluk, iĢtah azalması veya besini reddetme, 

kusma, bradikardi veya apne, hıĢıltılı solunum, stridor, kilo kaybı, büyüme geriliği, 

tekrarlayan akciğer enfeksiyonları, kronik öksürük, boğuk ses ve larenjit atakları gibi 

durumlar da GÖRH‘nı düĢündürmelidir. GÖRH‘da göğüs ağrısı, karın ağrısı, kötü 

diĢ sağlığı ve ağız kokusu da görülebilir. (72)  Sandifer sendromu (spastik tortikoliz 

ve distonik vücut hareketleri) GÖRH‘nın bildirilenden daha yaygın olabilen bir 

komplikasyonudur. (71). GÖRH‘de fizik muayenede epigastrik hassasiyet yaygın 

olarak saptanır. Sabri ve arkadaĢları tarafından 2003 yılında yapılan prospektif bir 

çalıĢmada kardiyoloji polikliniğine göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran çocuk hastaların 

%44‘ünde epigastrik hassasiyet saptanmıĢ ve hassasiyet saptanan hastaların 

%93‘ünde endoskopi sonucu pozitif bulgular tespit edilmiĢtir (74). 

Çocuklarda GÖRH‘nın tanısı için üst gastrointestinal sistem pasaj grafisi, 

gastrointestinal sintigrafi, ultrasonografi, özefagogastroduodenoskopi ve biyopsi, 

özefageal pH monitorizasyonu (ÖpHM) ve manometrisi yapılabilir. Tedavide 

beslenme alıĢkanlıklarının düzenlenmesi ve antiasitler önerilir. (73) 

Özofagusun Motilite Bozuklukları: Akalazya, diffüz özefageal spazm, 

fındıkkıran özefagus ve özgün olmayan motor rahatsızlıklar özefagusun primer 

motor bozuklukları olarak tanımlanır. Akalazyada alt özefageal sfinkter (AÖS) 

yeterince gevĢeyemez ve düz kasın peristaltik hareketlerinin kaybı sonucu oluĢur. 

Yutma refleksi ile AÖS tam olarak gevĢeyemez ve sfinkterin istirahat basıncı 

genellikle yüksektir. Hastalık 6-10 yaĢları arasında klinik olarak ortaya çıkar. Klinik 

bulgular; ilerleyici disfaji, tekrarlayan kusmalar, kilo kaybı, aspirasyon pnömonisi ve 

göğüs ağrısı olan çocuklarda düĢünülmelidir. Tanı baryumlu özofagus grafisiyle 

konulur, özofagus distal kısmı geniĢlemiĢtir ve gastrointestinal bileĢkede tipik olarak 

kuĢ gagası deformitesi mevcuttur. (75) 
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Özofajite bağlı göğüs ağrısı tıbbi tedavi ile düzeltilebilir ancak, göğüs ağrısı 

motilite bozukluklarına bağlı ise tedaviye dirençlidirler ve miyotomiden fayda 

görmezler. (76) 

Özofagusta Yabancı Cisim: Küçük çocuklarda özellikle ani baĢlangıçlı, 

yutkunmakla artan, tükrük artıĢının eĢlik ettiği göğüs ağrılarında mutlaka akla 

getirilmelidir. Yabancı cisim varsa, göğüs ağrısından çok yemek esnasında tıkanma 

Ģikayeti daha ön plandadır. Tanı için doğru anamnez çok önemlidir. Direkt grafide 

yabancı cisim gösterilerek tanı konur. (14) 

Gastrit ve Peptik Ülser: Çocuklardaki karın ağrılarının en önemli 

nedenlerinden biri olan gastrit mide mukozasının inflamasyonu olarak bilinir. Son 

yıllarda çocuklarda görülme oranı artmıĢ olmasına rağmen yetiĢkinlerden daha az 

sıklıkla görülür. (76) Peptik ülser özellikle duodenum ve midede meydana gelen asit 

ve peptik aktivite sonucu muskularis mukozaya kadar uzanan doku kaybıdır. Primer 

peptik ülser tanılı çocukların çoğunda pozitif aile öyküsü vardır ve en önemli etken 

Helicobacter pylori‘dir (HP). DüĢük sosyoekonomik düzey ve kalabalık yaĢam 

koĢulları nedeniyle HP sıklıkla çocukluk çağında kazanılmaktadır. Sekonder ülserler 

çocukluk çağında primer olanlardan daha sık görülür. Sekonder peptik ülserler 

mukozaya zarar veren bir ilaç alımından sonra, dövülmüĢ çocuk sendromu, travma, 

cerrahi giriĢim, yanık, Ģok vb. gibi ani stres durumlarında ve ilerleyici, nörolojik bir 

hastalık seyri sırasında, akut veya kronik bir hastalık seyri sırasında oluĢabilir. (77) 

Çocuklar bazen peptik ülserde olduğu gibi üst karın ağrısını göğüs ağrısı olarak 

algılayabilirler. Peptik ülser tanısında fizik muayene tanı koydurmaz. Gastrit veya 

peptik ülser tanısında çocuklarda ilk seçenek üst gastrointestinal sistem endoskopisi 

olmalıdır. HP tanısı için altın standart gastroduodenoskopi ile mideden biyopsi 

alınmasıdır. Ancak klinik kullanımda bu invaziv iĢlemden önce çok çabuk tanı 

konulmasını sağlayan; üre-nefes testi, serum-üriner-dıĢkı HP antijeni ve antikor 

tayini gibi birtakım teknikler de geliĢtirilmiĢtir. 

Tedavide, H2 reseptör antagonistleri, proton pompa inhibitörleri, mukozal 

bariyer fonksiyonunu artıran ilaçlar(sükralfat, bizmut tuzları gibi) ve HP pozitifliği 

varlığında antibakteriyel ilaç kombinasyonları kullanılabilir. (78) 
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2.5.2.4. Psikojenik Nedenler 

Aygün ve arkadaĢları 2020 yılında 782 hasta ile yaptıkları çalıĢmada göğüs 

ağrılı hastalarda Beck depresyon ve anksiyete skalası testleri uygulayarak  psikojenik 

nedenlerin prevalansını %28,4 olarak tespit etmiĢtir. Psikojenik nedenler arasında 

anksiyete bozukluğu (%52,7) ve depresyon (37,4) en sık görülmüĢtür. Diğer 

nedenler; panik bozukluk ( %3.6), fobi (%3.2), post travmatik stres bozukluğu 

(%1.3), obsesif kompulsif bozukluk (%0.9) ve dikkat eksikliği ve hiperaktivite 

bozukluğu (%0.9) oranlarında olduğu görülmüĢtür. (47) Ağrı genellikle adölesan 

dönemde ve kız çocuklarında ortaya çıkar ve uzun süreli, tam lokalize edilemeyen ve 

değiĢken vasıftadır. Hiperventilasyon sonucu çoğunlukla baĢ dönmesi ve uyuĢmanın 

eĢlik ettiği göğüs ağrısı meydana gelebilir. Genellikle rutin testler normaldir ve fizik 

muayenede patloji saptanamaz. Anamnez alırken eĢlik eden uyku problemleri de 

sorgulanmalıdır. Rutin testleri normal olarak sonuçlanan hastalar; muayene esnasında 

tedirgin görünüyorsa,  psikojenik göğüs ağrısı gözden kaçırılmamalı ve hastalar 

çocuk psikiyatrisi bölümüne yönlendirilmelidir. (79) 

2.5.2.5. Ġdiyopatik Göğüs Ağrısı 

Ġdiyopatik göğüs ağrısı, çocuklarda en sık görülen göğüs ağrısı  tipidir, açık 

bir neden bulunamadığında verilen isimdir. Sert ve arkadaĢlarının 2013 yılında göğüs 

ağrısı nedeniyle pediatrik kardiyoloji bölümüne sevk edilen 380 çocuk hasta ile 

yaptıkları çalıĢmada idiyopatik göğüs ağrısı prevalansı %29,2 olarak bulunmuĢtur. 

(15) Pediatrik göğüs ağrısı olan olguların% 20-45'inde net bir etiyoloji bulunamaz. 

Birkaç haftadan birkaç aya kadar sürebilen göğüs ağrısı olabilir. Ağrılar genellikle 

egzersizle iliĢkisiz, kısa süren, tekrarlayan batıcı ağrılardır. Hastanın fizik muayenesi 

her zaman normaldir, eĢlik eden bulgu yoktur. (80) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢma Grupları 

Bu çalıĢmaya, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 

Kardiyoloji Polikliniği ve Çocuk Acil Servisi‘ne  01 Ocak 2014 – 01 Ocak 2019 

tarihleri arasında göğüs ağrısı Ģikayeti ile baĢvuran ve dahil olma kriterlerine uyan 

çocuklar alındı. 

AraĢtırmaya Dahil Olma Kriterleri (Ġnklüzyon Kriterleri):  

  10-18 yaĢ aralığındaki çocuklar  

  Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Kardiyoloji Polikliniği ve Çocuk Acil 

Servisi‘ne göğüs ağrısı Ģikayeti ile baĢvurmuĢ olmak 

  Göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran, baĢvuru tarihinden daha önce tanımlanmıĢ 

kardiyovasküler, metabolik, sistemik hastalık gibi herhangi bir kronik hastalığı 

bulunmayan hastalar çalıĢmaya dahil edildi. 

  Hastalarda; Kas – Ġskelet Sistemine ait nedenler; fizik muayenede kostokondral 

bölgede palpasyonla hassasiyet olup olmaması, ağrının solunum ve pozisyonla 

değiĢebilmesi ve hastaların semptomlarının istirahat ve nonsteroid antiinflamatuar 

tedavi ile gerilemiĢ olmasına göre değerlendirilmiĢtir.  

  Solunum Sistemine ait nedenler; hastaların baĢvuru anında eĢlik eden alt solunum 

yolu enfeksiyonu ve eĢlik eden astım varlığına göre değerlendirilmiĢtir. 

  Sindirim Sistemine ait nedenler; hastaların epigastrik hassasiyet varlığı 

sorgulanarak, gastrit ve gastroözofagial reflü hastalğının eĢlik etmesine göre 

değerlendirilmiĢtir. 

  Psikojenik nedenler; çalıĢmamız retrospektif bir çalıĢma olup, hastalara beck 

depresyon skalası ve anksiyete ölçekleri uygulanamaması nedeniyle, hastaların 

depressif davranıĢ bozukluğu, anksiyete bozukluğu, dikkat eksikliği hiperaktivite 

bozukluğu olup olmaması anamnezde sorgulanarak saptanmıĢtır. 

 Kardiyak nedenler; Mitral valv prolapsusu+Mitral yetmezlik birlikteliğinin 

görüldüğü hastalar olarak değerlendirilmiĢtir. 
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 Göğüs ağrısını açıklayacak baĢka bir sisteme ait neden bulamadığımız hastalar 

Ġdiyopatik göğüs ağrısı grubunda değerlendirilmiĢtir. 

AraĢtırmadan DıĢlama Kriterleri:  

  18 yaĢından büyük hastalar  

  10 yaĢından küçük çocuklar 

  ArĢiv bilgilerinde çalıĢma için gerekli olan verilerin yeterli olmaması 

3.2. Verilerin Toplanması 

Hastanemizin elektronik kayıt sistemleri kullanılarak göğüs ağrısı ICD tanı 

kodları olan ―R07.3- Göğüs ağrısı, diğer‖ ve ―R07.4- Göğüs ağrısı, tanımlanmamıĢ‖ 

tanı kodları bilgisayar sistemine girilerek, belirtilen tarihler arasında baĢvuran 

hastaların elektronik tıbbi kayıtlarına eriĢildi.  

Göğüs ağrısı yakınması olan hastaların yaĢ, cinsiyet gibi demografik verileri, 

göğüs ağrısına yönelik yapılmıĢ olan; Elektrokardiyografi, Ekokardiyografi, tam kan 

tetkiki ve biyokimya değerleri değerlendirildi. ÇalıĢma kapsamında göğüs ağrısı 

olup, anamnez ve fizik muayene sonrasında ileri tetkik amacıyla kardiyak hasar 

belirteçleri olarak kullanılan CPK, CK-MB, Tn tetkikleri ve ekokardiyografi yapılan 

hastalar ayrı bir grup olarak değerlendirildi. Ekokardiyografik inceleme yapılanlar 

bulgularına göre altı gruba ayrıldı. (Normal eko bulgusu olanlar, kapak yetmezlikleri, 

soldan sağa Ģant yapan hastalıklar, opere kardiyak hastalıklar, obstruktif hastalıklar, 

sağdan sola Ģant yapan hastalıklar). Bu gruplardan; normal eko bulguları, kapak 

yetmezlikleri ve soldan sağa Ģant olan hastalar istatistiğe dahil edilebilmiĢ olup diğer 

üç grup yeterli hasta sayısı olmaması nedeniyle değerlendirme dıĢı bırakıldı.  

Bu çalıĢma için Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi BaĢtabipliği 

Klinik AraĢtırma Etik Kurulu‘nun 08.01.2020 tarih ve 2019.12.17 sayılı etik kurul 

kararı ile amaç, yöntem ve yaklaĢım bakımından etik ilkelere uygun olduğuna dair 

izin alındı. ÇalıĢmamızın retrospektif olarak tasarlanması nedeniyle ailelerden 

―BilgilendirilmiĢ gönüllü olur formu‖ alınmadı.  
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3.3. Ġstatistiksel Yöntemler 

Ġstatistiksel analizler SPSS versiyon 20.0 (IBM
®
, Chicago, ABD) paket 

programı kullanılarak yapılmıĢtır. DeğiĢkenlerin normal dağılımına uygunluğu görsel 

(histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler (Shapiro-Wilk testi) 

kullanılarak incelendi. Tanımlayıcı istatistikler normal dağılan sayısal verilerde 

ortalama ve standart sapma, normal dağılmayanlarda median (min-max değerler) 

Ģeklinde, nominal verilerde sayı ve yüzde Ģeklinde ifade edildi. Normal dağılan 

değiĢkenler iki grup arasında ―bağımsız gruplarda t testi‖ ile, üç grup arasında ―One 

Way ANOVA‖ ile analiz edildi. ANOVA sonrasında post-hoc testlerde Tukey 

analizi kullanıldı. Normal dağılmayan değiĢkenler iki grup arasında ―Mann Whitney 

U testi‖, üç grup arasında ―Kruskal Wallis‖ ile analiz edildi. Nominal veriler iki grup 

arasında ―Ki-kare testi‖ ve ―Fisher exact test‖ kullanılarak değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmadaki istatistiksel analizlerde p değeri 0.05‘in altındaki karĢılaĢtırmalar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR  

4.1. Sosyodemografik Özellikler 

ÇalıĢmaya dahil edilen 1164 hastanın yaĢ ortalaması 12,9 ± 2,0 yıldı (10-17 

yaĢ aralığında). Hastaların %47,4‘ü erkek, %52,6‘sı kızdı. Erkeklerin yaĢ ortalaması 

12,6 ± 2,0 yıl, kızların yaĢ ortalaması 13,1 ± 2,0 yıldı. Kızların yaĢ ortalaması 

erkeklerden anlamlı derecede daha yüksekti (p<0,001). (Tablo 4.1) 

Tablo 4.1. Sosyodemografik özelliklerin dağılımı  

YaĢ   Ort ± SS 12,9 ± 2,0 

 YaĢ erkek  12,6 ± 2,0 

 YaĢ kız  13,1 ± 2,0 

Cinsiyet   N (%)  

 Erkek   552 (47,4) 

 Kız   612 (52,6) 

 

Hastaların yıl içerisinde en fazla Ģubat ayında (%12,1), en az ise temmuz 

ayında (%5,3) baĢvurdukları tespit edildi (ġekil 4.1). 
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ġekil 4.1.Hasta baĢvurularının aylık dağılımları 

1164 hastanın %87,9‘unda (n=1023) ekokardiyografik değerlendirme 

yapılmıĢtı. Ekokardiyografik değerlendirme yapılan hastaların (n=1023) %61,8‘ünde 

(n=632) herhangi bir patoloji izlenmeyip, normal ekokardiyografik bulgular Ģeklinde 

raporlanmıĢtı. Hastalarda sırasıyla %16‘sında mitral valv prolapsusu (MVP), 

%11,3‘ünde MVP + MY, %7‘sinde (n=72) patent foramen ovale (PFO), %2,1‘inde 

(n=21) atriyal septal defekt (ASD), %0,4‘ünde (n=4) patent duktus arteriozus (PDA) 

izlenmiĢti (ġekil 4.2).   
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ġekil 4.2. Ekokardiyografik incelemede izlenen bulgular 

Ekokardiyografik bulguları sınıflandırıldığında hastaların %28‘inde (n=286) 

kapak yetmezliği, %9,6‘sında (n=98) solda sağa Ģant, %0,4‘ünde (n=4) kardiyak 

operasyon bulguları, 0,2‘sinde (n=2) obstruktif hastalık, %0,1‘inde (n=1) sağda sola 

Ģant bulguları izlenmiĢti(ġekil 4.3). 

 

ġekil 4.3. Ekokardiyografi bulgularının sınıflandırılması 

164 

116 

72 

4 3 2 2 1 1 1 1 1 1 1 
0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

EKO bulguları 

632 

286 

98 

4 2 1 
0

100

200

300

400

500

600

700

Normal Kapak

yetmezliği

Solda sağa

Ģant

Opere

kardiyak

hastalık

Obtruktif

hastalık

Sağdan sola

Ģant

EKO bulguları 



53 

 

4.1. Biyokimyasal ve Kardiyak Belirteçlerin Dağılımı 

Hastaların ortalama Hemoglobin (Hb) değeri 13,7 ± 1,3 g/dL, Hematokrit 

(Hct) yüzdesi 41,0 ± 3,6, PLT değeri 290 ± 62 x 10
3
/µL, WBC değeri 7,7 ± 2,3 x 

10
3
/µL, MCV değeri 83,7 ± 5,5 fL, Glukoz değeri 96,1 ± 13,5 mg/dL, TSH değeri 

2,5 ± 1,3 mU/L, fT4 değeri 1,2 ± 0,1 ng/mL, median ESH değeri 9 mm/saat, ALT 

değeri 12 U/L, ortalama AST değeri 22,8 ± 9,3 U/L, üre değeri 2,5 ± 1,3 mg/dL, 

kreatinin seviyesi 0,6 ± 0,1 mg/dL, median pro-BNP değeri 36,2 pg/mL, TnI seviyesi 

0,005 mg/L, CK-MB seviyesi 20,5 U/L, CPK seviyesi 96,6 U/L bulundu (Tablo 4.2).   

Tablo 4.2. Laboratuvar değerlerinin dağılımı  

Parametre N  Ort ± SS Median Min-max 

Hb  1162 g/dL 13,7 ± 1,3 13,8 7,2-19,4 

Hct  1162 % 41,0 ± 3,6  40,9 22,1-59,9 

PLT 1164 10
3
/µL 290 ± 62 286 59-574 

WBC 1162 10
3
/µL 7,7 ± 2,3 7,3 3,2-25,8 

MCV 1162 fL 83,7 ± 5,5 83,9 55,7-104,4 

Glukoz  758 mg/dL 96,1 ± 13,5 94 55-183 

CRP 734 mg/L 5,8 ± 17,2 1,0 0-185 

TSH 604 mU/L 2,5 ± 1,3 2,2 0,04-11,0 

fT4 597 ng/mL 1,2 ± 0,1 1,2 0,7-1,9 

ESH 358 mm/saat 13,5 ± 11,3 9 0-80 

ALT 734 U/L 15,2 ± 13,8 12,0 1,2-220 

AST 789 U/L 22,8 ± 9,3 21 10-116 

Üre  757 mg/dL 23,1 ± 7,0 22,5 9,6-104,9 

Kreatinin 764 mg/dL 0,6 ± 0,1 0,5 0,2-3,5 

Pro-BNP 655 pg/mL 71,1 ± 495 36,2 5-12,614 

Troponin I 442 mg/L 0,362 ± 2,396 0,005 0-35,3 

CK-MB 1013 U/L 24,5 ± 20,6 20,5 1-366 

CK 965 U/L 127 ± 230 96,6 16-5294 

 

Ekokardiyografide MVP + MY olan hastalarda, ekokardiyografisi normal 

olanlara kıyasla CBC, Biyokimya, CK, CK-MB, Tn, Pro-bnp, CRP, ESH 

sonuçlarında anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 4.3).   
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Tablo 4.3. Ekokardiyografide MVP+MY olan hastaların ekokardiyografisi 

normal olanlarla laboratuvar sonuçları açısından karĢılaĢtırılması 

Parametre  MVP + MY 

(n=115) 

EKO normal 

(n=632) 

p  

değeri 

Hb  Ort ± SS 13,6 ± 1,2 13,8 ± 1,2 0,156* 

Hct  Ort ± SS 40,6 ± 3,3 41,2 ± 3,4 0,117* 

PLT Ort ± SS 290 ± 62 294 ± 65 0,560* 

WBC Ort ± SS 7,5 ± 1,8 7,6 ± 2,2 0,753* 

MCV Ort ± SS 85,3 ± 5,8 83,3 ± 5,4 0,07* 

Glukoz  Ort ± SS 96,3 ± 16,7 96,2 ± 12,7 0,962* 

CRP Med (min-max) 1 (0-65,9) 1 (0-143) 0,557** 

TSH Ort ± SS 2,4 ± 1,1 2,6 ± 1,4 0,398* 

fT4 Ort ± SS 1,3 ± 0,2 1,2 ± 0,1 0,100* 

ESH Med (min-max) 13 (2-56) 9 (1-75) 0,07** 

ALT Med (min-max) 11 (6,5-94,6) 13 (2,7-179,2) 0,08** 

AST Ort ± SS 22,6 ± 11,6 23,4 ± 8,8 0,462* 

Üre  Ort ± SS 21,0 ± 5,6 23,5 ± 6,5 0,06* 

Kreatinin Ort ± SS 0,6 ± 0,1 0,5 ± 0,1 0,368* 

Pro-BNP Med (min-max) 34,9 (6,2-499,7) 37,2 (5-704) 0,442** 

Troponin I Med (min-max) 0,01 (0,003-0,103) 0,005 (0,003-35,3) 0,501** 

CK-MB Med (min-max) 18 (7,6-100) 20,2 (3,3-274) 0,140** 

CPK Med (min-max) 87,2 (34-5294) 99 (25-2967) 0,08** 

*Bağımsız gruplarda t testi **Mann Whitney U testi  

 

Tablo 4.4.Göğüs ağrısı nedenlerinin etyolojik olarak sınıflandırılması 

Tanılar n % 

Ġdiyopatik Göğüs Ağrısı 533 45,8 

Kas – Ġskelet Sistemi Hastalıkları 168 14,5 

Psikojenik Göğüs Ağrısı 110 9,5 

Solunum Sistemi Hastalıkları 157 13,5 

Sindirim Sistemi Hastalıkları 80 6,8 

Kardiyak Göğüs Ağrısı 116 9,9 
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AraĢtırma kapsamındaki bireylerin etyolojik nedenleri değerlendirildiğinde, 

%45,8‘inde ‗Ġdiyopatik Göğüs Ağrısı‘, %14,5‘unda ‗Kas – Ġskelet Sistemi 

Hastalıkları‘, %9,5‘unda ‗Psikojenik Göğüs Ağrısı‘, %13,5‘inde ‗Solunum Sistemi 

Hastalıkları‘, %6,8‘inde ‗Sindirim Sistemi Hastalıkları‘, %9,9‘unda ‗Kardiyak Göğüs 

Ağrısı‘ olduğu tespit edilmiĢtir (Tablo 4.4). 

Hastaların %5‘inde (n=33) pro-BNP, %8,8‘inde (n=39) troponin I, 

%31,8‘inde (n=322) CK-MB, %11,6‘sında (n=112) CPK seviyesi laboratuvar normal 

referans değerlerinden daha yüksekti (Tablo 4.5).  

Tablo 4.5. Kardiyak biyokimyasal göstergelerin dağılımı 

Kardiyak enzimler N % 

Pro-BNP N=655   

 Yüksek 33 5,0 

 Normal 622 95,0 

Troponin I N=442   

 Yüksek 39 8,8 

 Normal 403 91,2 

CKMB N=1013   

 Yüksek 322 31,8 

 Normal 691 68,2 

CPK N=965   

 Yüksek 112 11,6 

 Normal 853 88,4 
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4.2. Ekokardiyografi Sonuçlarına Göre Biyokimyasal ve Kardiyak Belirteçlerin 

Dağılımı  

Hastalar EKO bulgularına göre üç gruba ayrıldı (normal olanlar, kapak 

yetmezliği olanlar, soldan sağa Ģant olanlar).  EKO sonucu obstrüktif hastalık, opere 

kardiyak hastalık ve sağdan sola Ģant olan gruplarda hasta sayısı az olduğu için 

analizlere dahil edilemedi. Buna göre EKO sonucu normal olanlar, kapak yetmezliği 

olanlar ve soldan sağa Ģant olanlar arasında pro-BNP yüksekliği (p=0,279), TnI 

yüksekliği (p=0,350), CKMB yüksekliği (p=0,075) ve CPK yüksekliği (p=0,083) 

dağılımı açısından anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 4.6).  

Tablo 4.6. Kardiyak belirteçlerin yüksekliği ile EKO bulguları arasındaki iliĢki   

Kardiyak belirteçler  EKO bulguları  

 Normal 

(n=632) 

Kapak 

yetmezliği 

(n=286) 

Soldan 

sağa Ģant 

(n=98) 

p  

değeri 

Pro-BNP yüksek olanlar N (%) 12 (3,5) 9 (4,4) 5 (7,8) 0,279 

Troponin I yüksek olanlar N (%) 18 (7,8) 6 (5,7) 6 (12,5) 0,350 

CKMB yüksek olanlar N (%) 171 (32,2) 66 (24,9) 31 (34,1) 0,075 

CPK yüksek olanlar N (%) 66 (12,9) 22 (8,5) 14 (16,3) 0,083 

*Ki-kare testi kullanıldı, veriler n (%) şeklinde ifade edildi.  

Normal EKO bulguları olanların %54,9‘u erkekti, kapak yetmezliği olanların 

%29,4‘ü erkekti. Kapak yetmezliği olanlarda kız cinsiyet oranı anlamlı derecede 

daha yüksekti (p<0,001).     

EKO bulgularına göre hastalar ayrıldığında yaĢ açısından gruplar arasında 

anlamlı farklılık olduğu görüldü (p<0,001). Post-hoc analizlerde, normal EKO 

bulguları olan hastaların yaĢ ortalaması kapak yetmezliği olanlardan anlamlı 

derecede daha düĢük olduğu izlendi (p<0,001). Bununla birlikte diğer gruplar 

arasında anlamlı farklılık izlenmedi.  
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EKO‘da izlenen bulgular arasında CK-MB (p=0,006) ve CPK (p<0,001) 

seviyeleri açısından anlamlı farklılık olduğu görüldü.  

CK-MB seviyesi EKO bulguları normal olan hastalarda kapak yetmezliği 

olan hastalardan anlamlı derecede daha yüksekti (p<0,001).  Benzer Ģekilde soldan 

sağa Ģant olan hastalarda CK-MB seviyesi kapak hastalıkları olanlardan daha 

yüksekti (p=0,025). Bununla birlikte CK-MB seviyesi EKO bulguları normal 

olanlarla, soldan sağa Ģant olanlarda benzerdi (p=0,590).   

CPK seviyesi EKO bulguları normal olan hastalarda kapak yetmezliği olan 

hastalardan anlamlı derecede daha yüksekti (p=0,003). Benzer Ģekilde soldan sağa 

Ģant olan hastalarda CPK seviyesi kapak hastalıkları olanlardan daha yüksekti 

(p=0,007). Bununla birlikte CPK seviyesi EKO bulguları normal olanlarla, soldan 

sağa Ģant olanlarda benzerdi (p=0,917).   

Tablo 4.7. EKO bulgularına göre demografik ve laboratuvar özelliklerin 

dağılımı 

Demografik özellikler ve 

laboratuvar sonuçları 

EKO bulguları  

Normal 

(n=632) 

Kapak 

yetmezliği 

(n=286) 

Soldan sağa 

Ģant 

(n=98) 

p  

değeri 

YaĢ  Ort ± SS 12,6 ± 2,0 13,5 ± 2,0 13,1 ± 2,0 <0,001* 

Cinsiyet N (%)    <0,001** 

    Erkek  347 (54,9) 84 (29,4) 49 (50)  

    Kız  285 (45,1) 202 (70,6) 49 (50)  

Pro-BNP Med (min-max) 37,2 (5-704) 34,9 (6,2-499) 34,7 (5,2-966) 0,347*** 

Troponin I Med (min-max) 0 (0-35,3) 0 (0-3,8) 0 (0-4,8) 0,975*** 

CK-MB Med (min-max) 20,2 (3,3-274) 18,3 (5,3-122) 20,9 (8,0-120) 0,006*** 

CPK Med (min-max) 99 (25-2967) 86 (33-5294) 102 (30-2341) <0,001*** 

*One WAY ANOVA testi kullanıldı, değerler ortalama ± standart sapma şeklinde ifade edildi. 

*Ki-kare testi kullanıldı, değerler N(%) şeklinde ifade edildi. 

***Kruskal Wallis testi kullanıldı, değerler median (min-max) şeklinde ifade edildi.  
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Göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalar pro-BNP‘si normal veya yüksek olanlar 

Ģeklinde iki gruba ayrıldı. Pro-BNP‘si yüksek olan hastaların yaĢ ortalaması, normal 

olanlardan anlamlı derecede daha düĢük bulundu (p=0,003)..  

Tablo 4.8. ProBNP’si normal veya yüksek olan hastaların karĢılaĢtırılması 

  Pro-BNP yüksek 

(n=33) 

Pro-BNP 

normal 

(n=622) 

p 

değeri 

YaĢ  Ort ± SS 12,2 ± 2,0  13,3 ± 2,0 0,003* 

Cinsiyet  N (%)   0,656** 

    Erkek  16 (48,5) 277 (44,5)  

    Kız  17 (51,5) 345 (55,5)  

Troponin I Med (min-max) 0,005(0,003-0,196) 0,005 (0-18,2) 0,521*** 

CK-MB Med (min-max) 21,3 (8,6-366) 19,4 (3,3-218) 0,592*** 

CPK Med (min-max) 95 (28-277) 93 (16-5294) 0,477*** 

*Bağımsız gruplarda t testi, değerler ortalama ± standart sapma şeklinde ifade edildi. 

*Ki-kare testi kullanıldı, değerler N(%) şeklinde ifade edildi. 

***Mann Whitney U testi kullanıldı, değerler median (min-max) şeklinde ifade edildi.  

Pro-BNP‘si yüksek olan hastaların %41,4‘ünda EKO bulguları normalken, 

pro-BNP‘si normal olanların %56,9‘unda normaldi. Pro-BNP‘si yüksek olanlarla 

normal olanlarda EKO bulgusu normal olan hasta oranı benzerdi (p=0,101).  

Pro-BNP‘si yüksek olan hastaların %31‘inde kapak yetmezliği varken, pro-

BNP‘si normal olanların %32,9‘unda vardı. Pro-BNP‘si yüksek olanlarla normal 

olanlarda kapak yetmezliği olan hasta oranı benzerdi (p=0,831).  

Pro-BNP‘si yüksek olan hastaların %17,2‘sinde soldan sağa Ģant varken, pro-

BNP‘si normal olanların %10‘unda vardı. Pro-BNP‘si yüksek olanlarla normal 

olanlarda soldan sağa Ģant olan hasta oranı benzerdi (p=0,213).  
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Tablo 4.9. Pro-BNP’si normal veya yüksek olan hastalarda EKO bulgularının 

dağılımı 

Eko bulguları Pro-BNP 

yüksek 

(n=29) 

Pro-BNP 

normal 

(n=589) 

p 

değeri 

 N (%)    

Normal     0,101* 

 (+) 12 (41,4) 335 (56,9)  

 (-) 17 (58,6) 254 (43,1)  

Kapak yetmezliği     0,831* 

 (+) 9 (31,0) 194 (32,9)  

 (-) 20 (69,0) 395 (67,1)  

Soldan sağa Ģant     0,213* 

 (+) 5 (17,2) 59 (10,0)  

 (-) 24 (82,8) 530 (90,0)  

*Ki-kare testi kullanıldı, değerler N(%) şeklinde ifade edildi. 

TnI seviyesi yüksek olan hastaların yaĢ ortalaması TnI seviyesi normal 

olanlardan anlamlı derecede daha azdı (p<0,001). Troponin seviyesi yüksek olanların 

CK-MB seviyeleri (p<0,001) daha yüksekti.     
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Tablo 4.10. Troponin I seviyesi normal veya yüksek olan hastaların 

karĢılaĢtırılması 

  Troponin I 

Yüksek  

(n=39) 

Troponin I 

Normal 

(n=403) 

p 

değeri 

YaĢ  Ort ± SS 12,1 ± 1,6 13,4 ± 2,0 <0,001* 

Cinsiyet  N (%)   0,992** 

    Erkek  19 (48,7) 196 (48,6)  

    Kız  20 (51,3) 207 (51,4)  

Pro-BNP Med (min-max) 20,1 (11,3-966) 36 (5-604) 0,221*** 

CK-MB Med (min-max) 28 (13-100) 19,5 (3,3-366) <0,001*** 

CPK Med (min-max) 114 (45-5294) 98 (30-2967) 0,053*** 

*Bağımsız gruplarda t testi, değerler ortalama ± standart sapma şeklinde ifade edildi. 

*Ki-kare testi kullanıldı, değerler N(%) şeklinde ifade edildi. 

***Mann Whitney U testi kullanıldı, değerler median (min-max) şeklinde ifade edildi.  

Troponin I seviyesi yüksek olan hastaların %60‘ında EKO bulguları 

normalken, troponin seviyesi normal olanların %59,7‘si normaldi. Troponin seviyesi 

yüksek olanlarla normal olanlarda EKO bulgusu normal olan hasta oranı benzerdi 

(p=0,976).  

Troponin I seviyesi yüksek olan hastaların %20‘inde kapak yetmezliği 

varken, Troponin I seviyesi normal olanların %27,9‘unda vardı. Troponin I seviyesi 

yüksek olanlarla normal olanlarda kapak yetmezliği olan hasta oranı benzerdi 

(p=0,352).  

Troponin I seviyesi yüksek olan hastaların %20‘sinde soldan sağa Ģant 

varken, troponin I seviyesi normal olanların %11,8‘inde vardı. Troponin I seviyesi 

yüksek olanlarla normal olanlarda soldan sağa Ģant olan hasta oranı benzerdi 

(p=0,193).   
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Tablo 4.11. Troponin I seviyesi normal veya yüksek olan hastalarda EKO 

bulgularının dağılımı 

Eko bulguları Troponin I 

Yüksek  

(n=30) 

Troponin I 

Normal 

(n=355) 

p 

değeri 

 N (%)    

Normal     0,976 

 (+) 18 (60) 212 (59,7)  

 (-) 12 (40) 143 (40,3)  

Kapak yetmezliği     0,352 

 (+) 6 (20,0) 99 (27,9)  

 (-) 24 (80,0) 256 (72,1)  

Soldan sağa Ģant     0,193 

 (+) 6 (20,0) 42 (11,8)  

 (-) 24 (80,0) 313 (88,2)  

*Ki-kare testi kullanıldı, değerler N(%) şeklinde ifade edildi. 

CK-MB seviyesi yüksek olan hastaların yaĢ (p<0,001), Troponin I (p=0,002) 

ve CPK (p<0,001) seviyeleri daha yüksekti.  

CK-MB seviyesi yüksek olanların %56,2‘si erkekken, CK-MB seviyeleri 

normal olanların %41,5‘i erkekti. CK-MB seviyeleri yüksek olanlarda erkek cinsiyet 

oranı belirgin derecede daha fazlaydı (p<0,001).  
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Tablo 4.12. CK-MB seviyesi normal veya yüksek olan hastaların 

karĢılaĢtırılması 

  CK-MB 

Yüksek  

(n=322) 

CK-MB 

Normal 

(n=691) 

p 

değeri 

YaĢ  Ort ± SS 13,5 ± 1,9 13,2 ± 2,0 <0,001* 

Cinsiyet  N (%)   <0,001** 

    Erkek  181 (56,2) 287 (41,5)  

    Kız  141 (43,8) 404 (58,5)  

Pro-BNP Med (min-max) 34,5 (6,3-966) 37,6 (5-12614) 0,440*** 

Troponin I Med (min-max) 0,006 (0-35,3) 0,005 (0,003-15,7) 0,002*** 

CPK Med (min-max) 115 (30-5294) 90,7 (16-1005) <0,001*** 

*Bağımsız gruplarda t testi, değerler ortalama ± standart sapma şeklinde ifade edildi. 

*Ki-kare testi kullanıldı, değerler N(%) şeklinde ifade edildi. 

***Mann Whitney U testi kullanıldı, değerler median (min-max) şeklinde ifade edildi.  

CK-MB seviyesi yüksek olan hastaların %63,6‘sında EKO bulguları 

normalken, CK-MB seviyesi normal olanların %57,9‘unda normaldi. CK-MB 

seviyesi yüksek olanlarla normal olanlarda EKO bulgusu normal olan hasta oranı 

benzerdi (p=0,112).   

CK-MB seviyesi yüksek olan hastaların %24,5‘inde kapak yetmezliği varken, 

CK-MB seviyesi normal olanların %32‘sinde kapak yetmezliği vardı. CK-MB 

seviyesi yüksek olanlarda kapak yetmezliği oranı CK-MB seviyesi normal olanlardan 

daha düĢüktü (p=0,025).  

CK-MB seviyesi yüksek olan hastaların %11,5‘inde soldan sağa Ģant varken, 

CK-MB seviyesi normal olanların %9,6‘sında vardı. CK-MB seviyesi yüksek 

olanlarla normal olanlarda soldan sağa Ģant olan hasta oranı benzerdi (p=0,395).     
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Tablo 4.13. CK-MB seviyesi normal veya yüksek olan hastalarda EKO 

bulgularının dağılımı 

Eko bulguları CK-MB 

Yüksek  

(n=269) 

CK-MB 

Normal 

(n=622) 

p 

değeri 

 N (%)    

Normal     0,112 

 (+) 171 (63,6) 360 (57,9)  

 (-) 98 (36,4) 262 (42,1)  

Kapak yetmezliği     0,025 

 (+) 66 (24,5) 199 (32,0)  

 (-) 203 (75,5) 423 (68,0)  

Soldan sağa Ģant     0,395 

 (+) 31 (11,5) 60 (9,6)  

 (-) 238 (88,5) 562 (90,4)  

*Ki-kare testi kullanıldı, değerler N(%) şeklinde ifade edildi. 

CPK yüksek olan hastaların yaĢ (p=0,027) ortalaması, Troponin I (p<0,001) 

ve CK-MB seviyeleri (p<0,001)  CPK seviyesi normal hastalardan daha yüksekken, 

pro-BNP düzeyi CPK normal olan hastalardan daha düĢük bulundu. (p:0,018) CPK 

seviyesi yüksek olan hastaların %82,1‘i erkekken, CPK seviyesi normal olanların 

%42,4‘ü erkekti. CPK seviyesi yüksek olanlarda erkek cinsiyet oranı anlamlı 

derecede daha yüksekti (p<0,001).  
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Tablo 4.14. CPK seviyesi normal veya yüksek olan hastaların karĢılaĢtırılması 

  CPK 

Yüksek  

(n=112) 

CPK 

Normal 

(n=853) 

p 

değeri 

YaĢ  Ort ± SS 13,5 ± 1,9 13,0 ± 2,1 0,027* 

Cinsiyet  N (%)   <0,001** 

    Erkek  92 (82,1) 362 (42,4)  

    Kız  20 (17,9) 491 (57,6)  

Pro-BNP Med (min-

max) 

30,7 (5,2-543) 38,5 (5-12614) 0,018*** 

Troponin I Med (min-

max) 

0,007 (0-35,3) 0,005 (0,003-

18,2) 
<0,001*** 

CK-MB Med (min-

max) 

23,3 (8,6-366) 19,3 (1-100,4) <0,001*** 

*Bağımsız gruplarda t testi, değerler ortalama ± standart sapma şeklinde ifade edildi. 

*Ki-kare testi kullanıldı, değerler N(%) şeklinde ifade edildi. 

***Mann Whitney U testi kullanıldı, değerler median (min-max) şeklinde ifade edildi.  

CPK seviyesi yüksek olan hastaların %64,7‘sinde EKO bulguları normalken, 

CPK seviyesi normal olanların %58,7‘sinde normaldi. CPK seviyesi yüksek olanlarla 

normal olanlarda EKO bulgusu normal olan hasta oranı benzerdi (p=0,243).   

CPK seviyesi yüksek olan hastaların %21,6‘sında kapak yetmezliği varken, 

CPK seviyesi normal olanların %31,2‘sinde kapak yetmezliği vardı. CPK seviyesi 

yüksek olanlarda kapak yetmezliği oranı CPK seviyesi normal olanlardan daha 

düĢüktü (p=0,046).  

CPK seviyesi yüksek olan hastaların %13,7‘sinde soldan sağa Ģant varken, 

CPK seviyesi normal olanların %9,4‘ünde vardı. CPK seviyesi yüksek olanlarla 

normal olanlarda soldan sağa Ģant olan hasta oranı benzerdi (p=0,175).     
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Tablo 4.15. CPK seviyesi normal veya yüksek olan hastalarda EKO 

bulgularının dağılımı 

Eko bulguları CPK 

Yüksek  

(n=102) 

CPK 

Normal 

(n=762) 

p 

değeri 

 N (%)    

Normal     0,243 

 (+) 66 (64,7) 447 (58,7)  

 (-) 36 (35,3) 315 (41,3)  

Kapak yetmezliği     0,046 

 (+) 22 (21,6) 238 (31,2)  

 (-) 80 (78,4) 524 (68,8)  

Soldan sağa Ģant     0,175 

 (+) 14 (13,7) 72 (9,4)  

 (-) 88 (86,3) 690 (90,6)  

*Ki-kare testi kullanıldı, değerler N(%) şeklinde ifade edildi. 

Göğüs ağrısı ile baĢvuran ekokardiyografi incelemede MVP izlenen 

hastaların %28,6‘sı erkek, %71,4‘ü kızdı. MVP izlenen hastalarda kız cinsiyet sıklığı 

erkeklerden anlamlı derecede daha fazlaydı (p<0,001).  
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Tablo 4.16. EKO bulgularına göre MVP olan ve olmayan hastaların demografik 

dağılımı 

  MVP 

(+) 

(n=280) 

MVP 

(-) 

(n=743) 

p 

  N (%) N (%)  

Cinsiyet    <0,001 

 Erkek  80 (28,6) 403 (54,2)  

 Kız 200 (71,4) 340 (45,8)  

*Ki-kare testi 
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5. TARTIġMA  

Çocuk kardiyoloji ve çocuk acil servis baĢvurularının önemli bir kısmını 

çocuklarda göğüs ağrısı oluĢturmaktadır.(1) Göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran 

çocukların ebeveynleri; kardiyak nedenlerden kaynaklanabileceğini düĢünerek 

alıĢılmadık derecede endiĢe duyabilir, ancak çocuklarda göğüs ağrısı genellikle 

kardiyak olmayan nedenlerden kaynaklanmaktadır.(18) EriĢkin hastalarda göğüs 

ağrısının anjina pektoris ve miyokard enfarktüsü ile bilinen iliĢkisine karĢılık 

çocukluk yaĢ grubunda kalp iliĢkili patolojilerin %0-5 gibi düĢük oranlarda 

görüldüğü literatürde birçok çalıĢma ile desteklenmektedir.(11,13,26,81,134)  

Daha önce yapılmıĢ çalıĢmalar incelendiğinde çocuk acil servise göğüs 

ağrısıyla baĢvuru oranlarının % 0,25 ile % 5,2 arasında değiĢmekte olduğu 

görülmüĢtür.(80, 136, 137) Bizim çalıĢmamızda çocuk acil servisine göğüs ağrısıyla 

baĢvuru oranı % 0,84 olarak tespit edildi.  Ocak 2014 – Ocak 2019 tarihleri arasında 

çocuk kardiyoloji polikliniği ve çocuk acil servisine yapılan baĢvurularda göğüs 

ağrısı prevalansı % 4,8 olarak tespit edildi. Göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran 

çocuklar, ailelerin kaygılarının giderilmesi ve gün geçtikçe  artan malpraktis davaları 

nedeniyle, sıklıkla ayrıntılı bir değerlendirme yapılmadan çocuk kardiyoloji 

polikliniklerine yönlendirildiği için, bu durum göğüs ağrısı nedeniyle çocuk 

kardiyoloji polikliniklerine baĢvuru sıklığını artırmaktadır. (25, 140) Mohan ve 

arkadaĢlarının 2018 yılında yaptıkları çalıĢmada; üçüncü basamak bir çocuk 

hastanesinin acil servisinde göğüs ağrısı için kaynak kullanımını (tanı testleri ve 

kardiyoloji konsültasyonları) azaltmayı amaçlayan bir çalıĢma ve bu konuda ilk 

kalite iyileĢtirme giriĢimi olmuĢtur. (140) 

Bizim çalıĢmamızda da çocuk kardiyoloji polikliniğine göğüs ağrısı nedeniyle 

baĢvuru oranı % 24 olarak bulunmuĢ olup bu oran diğer polikliniklere baĢvurulardan 

çok daha fazladır. Özellikle küçük çocukların göğüs ağrısını tanımlayıp, lokalize 

edememesi nedeniyle bu durum göğüs ağrısının değerlendirilmesi için yüksek 

kaynak kullanımına yol açarak daha fazla test yapılmasını gerektirebilir. (141) Son 
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yıllarda artan sporcularda yaĢanan ani ölümler, ailelerde ve hekimlerde kaygıya yol 

açarak aĢırı ve gereksiz kaynak kullanımı sonucunu doğurmuĢtur. (84)  

Yapılan çalıĢmalar göğüs ağrısının erkek ve kız cinsiyette genellikle eĢit 

oranda olduğunu (135) göstermekle birlikte, bazı yayınlarda erkeklerde biraz daha 

sık görüldüğü bildirilmektedir. (80,136) Bizim çalıĢmamızda hastaların %52,6 ‗sı kız 

(n=612), %47,4‘ü erkek (n=552) oranında saptandı. Göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran 

kız hastaların sayısı daha fazla olmakla birlikte, hastaların cinsiyetleri arasında 

istatistiksel açıdan fark saptanmadı. Bugüne kadar yapılan çalıĢmalarda pubertal 

dönemde, göğüs ağrısının daha sık olduğu gösterilmiĢtir.(137, 138, 139) Aygün ve 

arkadaĢlarının (47) 782 hasta ile yaptığı çalıĢmada göğüs ağrısı Ģikayeti ile 

baĢvuranların yaĢ ortalaması 12.02 ± 3.16  yıl olarak bulunmuĢtur. Bizim 

çalıĢmamızda bireylerin yaĢ ortalamasının 12,9±2 yıl olduğu bu rakamın kız 

çocuklarında 13,1±2 yıl, erkeklerde ise 12,6±2 yıl olduğu belirlenmiĢtir. Pubertal 

dönemde göğüs ağrısının daha sık olması bu dönemde psikolojik problemlerin 

artmasıyla açıklanabilir. (142) 

Yapılan çalıĢmalarda göğüs ağrısı yakınması ile baĢvuru sıklığının genellikle 

yıl boyunca sabit olduğu belirtilmiĢ, yapılmıĢ bir çalıĢmada ise yaz aylarında hafif bir 

artıĢ olduğu gözlemlenmiĢtir. (49, 143) Aygün ve arkadaĢlarının 2020 yılında 

yaptıkları çalıĢmada kıĢ aylarında baĢvurularda artıĢ olduğu bulunmuĢtur. (47) Bizim 

çalıĢmamızda göğüs ağrısı yakınması ile baĢvuru sıklığının yıl içinde farklılıklar 

gösterdiği; yaz aylarında azalma gösteren baĢvuru sıklığının kıĢ aylarında ise artıĢ 

gösterdiği bulundu. En fazla baĢvurunun Ģubat ayında (%12,1) en az baĢvurunun ise 

temmuz ayında (%5,3) olduğu görüldü. Bu durumun kıĢ aylarında enfeksiyoz 

durumların artması ve sömestr tatili nedeniyle artan baĢvuru oranları ile iliĢkili 

olabileceği düĢünüldü. 

Günümüze kadar yapılan çalıĢmalarda çocuklardaki göğüs ağrılarının büyük 

kısmının idiyopatik ve kas iskelet sistemine ait nedenlerden kaynaklandığı 

bildirilmiĢtir. (47,48) Göğüs ağrısını açıklayacak bir neden bulunamadığında 

idiyopatik göğüs ağrısı denir. Sert ve arkadaĢlarının (15) 2013 yılında yaptığı 

çalıĢmada idiyopatik göğüs ağrısı prevalansı %29,2 olarak bulunmuĢ olup, literatürde 
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göğüs ağrısı ile baĢvuran çocuklarda %12-61 oranında idiyopatik olarak 

değerlendirilmiĢtir.(32,80,144) ÇalıĢmamızda kas iskelet sistemine ait nedenler 

%14,5 oranında tespit edilmiĢtir. Saleeb ve arkadaĢlarının (32) 3700 hasta ile 

yaptıkları çalıĢmada idiyopatik göğüs ağrısı oranı %36, kas iskelet sistemin kaynaklı 

%52 olarak saptanırken, Almawazini ve arkadaĢlarının (145) 225  hasta ile yaptıkları 

çalıĢmada idiyopatik göğüs ağrısı oranı %56, kas iskelet sistemin kaynaklı %16 

olarak saptanmıĢır. Bizim çalıĢmamızda literatürlerle uyumlu olarak idiyopatik göğüs 

ağrısı %45,8 ve kas iskelet sistemi iliĢkili göğüs ağrısı % 14,5 olarak tespit 

edilmiĢtir.  

Göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalarda gastrointestinal sistem ile iliĢkili 

nedenler %4-7 arasında bulunmuĢtur. (48) Gastroözofagial reflü, yenidoğan 

döneminden itibaren karĢımıza çıkan ve göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalarda 

gastrointestinal nedenler arasında en sık karĢımıza çıkan nedendir. Göğüs ağrısı 

Ģikayetiyle baĢvuran hastalarda anamnezde  ağrının yemeklerle iliĢkisi ve epigastrik 

hassasiyet varlığı sorgulanmalıdır. (10) Sabri ve arkadaĢlarının 2003 yılında yaptığı 

prospektif bir çalıĢmada göğüs ağrısı nedeniyle kardiyoloji polikliniğine baĢvuran 

hastaların %33,3‘ünde epigastrik hassasiyet saptanmıĢ ve hassasiyet olan hastaların 

%93,2‘sinde endoskopi ile pozitif bulgular tespit edilmiĢ, bu hastaların %75‘inde 

çeĢitli derecelerde gastrit saptanmıĢtır. (74) ÇalıĢmamızda gastrointestinal sisteme ait 

nedenler literatür ile uyumlu olarak % 8 olarak bulunmuĢtur.  

Literatürde göğüs ağrısı ile baĢvuran çocuklarda %9-30 oranında psikojenik 

nedenler olduğu bulunmuĢtur. (15) Aygün ve arkadaĢlarının (47) yaptığı çalıĢmada 

psikojenik nedenlerin oranı %28,4 olarak saptanmıĢtır. Anamnezde hastaya ağrı 

baĢlamadan önce herhangi bir stres faktörü olup olmadığı sorgulanmalıdır. Bizim 

çalıĢmamız retrospektif bir çalıĢma olup hastalara beck depresyon skalası ve 

anksiyete ölçekleri uygulanamaması nedeniyle, hastaların depressif davranıĢ 

bozukluğu, anksiyete bozukluğu, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu olup 

olmaması anamnezde sorgulanarak saptanmıĢtır ve % 9,5 oranında psikolojik nedenli 

durumlar saptanmıĢtır. 
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Solunum sistemine bağlı pnömoni, astım, pnömotoraks, pulmoner emboli, 

plevral efüzyon gibi durumlar göğüs ağrısı ile ortaya çıkabilir (147).Yapılan 

çalıĢmalarda göğüs ağrısı ile baĢvuran çocuklarda altta yatan solunum sistemi 

hastalığı oranı  yaklaĢık %3- 12 olarak saptanmıĢtır. (59) Bizim çalıĢmamızda 

hastaların %. 13,5 oranında altta yatan solunum sistemi iliĢkili durum saptanmıĢ 

olup, hastalarda fizik muayenede ateĢ, öksürük, anormal solunum bulgusu eĢlik edip 

etmediği değerlendirilmiĢtir. 

Kardiyak patolojiler çocuklarda görülen göğüs ağrısının en korkulan nedeni 

olmasına rağmen bugüne dek yapılmıĢ bütün çalıĢmalarda da gösterildiği gibi 

çocukluk dönemindeki göğüs ağrılarının %0-5 oranında nadir bir nedenidir.  (11, 84, 

139) Literatürde yapılan çalıĢmalarda genellikle MVP‘li hastalar kardiyak patolojiler 

içerisine dahil edilmemiĢ olup, bizim çalıĢmamızda göğüs ağrısı nedeniyle baĢvuran 

çocuklarda kardiyak hastalık oranı % 9,9 oranında, yapılan çalıĢmalardan daha 

yüksek oranda saptanmıĢtır. Bunun nedeni bizim çalıĢmamızda kardiyak kaynaklı 

göğüs ağrısı olarak MVP+MY‘i olan hastaların kardiyak patolojiler içerisine dahil 

edilmiĢ olmasıydı. 

ÇalıĢmamızda 1164 hastanın %87,9‘una (n:1023) EKO yapılmıĢ olup, 

yapılan EKO değerlendirmelerine bakıldığında en sık oranda, hastaların %16‘sında 

(n:164) MVP saptanmıĢtır, ikinci sıklıkta %11,3 oranında (n:116) MVP+MY 

saptanmıĢtır. MVP‘nin gerçek sıklığı bilinmemekle birlikte, literatürde çocuklarda ve 

genç eriĢkinlerde MVP prevalansının %0.3-21 arasında değiĢtiği bildirilmektedir. 

(128) MVP için en önemli tanı yöntemi ekokardiyografidir, aynı zamanda MVP‘ye 

sekonder MY oluĢması durumunda da tanı ekokardiyografi ile konulur. Renkli 

Doppler kullanılarak MY derecesi ve yönü belirlenir. (131) Bizim çalıĢmamızda 

ekokardiyografi ile saptadığımız MVP oranı literatürü desteklemektedir. Mitral 

kapak prolapsusunda kapakçıkların prolapsusu sonucu papiller kaslarda ve ventrikül 

duvarındaki anormal gerginlik sonucu oluĢan iskemi ile iliĢkili mikrovasküler 

perfüzyon defekti  nedeniyle göğüs ağrısı oluĢabilir ayrıca eĢlik eden ventriküler ve 

prematüre atımlar nedeniyle çarpıntı hissi oluĢabilir. 
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 Naçar ve arkadaĢlarının (125) yaptıkları bir çalıĢmada MVP tanısı alan 

çocukların çoğunun (%72.7) kız olduğu bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda MVP tanısı alan 

hastaların çoğunun (%71,4) kız hasta olduğu tespit edildi. Sonuçta ısrarcı göğüs 

ağrısı ve çarpıntı Ģikayeti ile baĢvuran özellikle kız hastalarda MVP akla 

getirilmelidir. MVP‘de görülen en sık komplikasyon mitral yetmezliktir. Mitral 

kapak prolapsusu olan hastalarda farklı derecelerde ve farklı oranlarda mitral 

yetmezlik eĢlik edebilir. Yapılan bir çalıĢmada MVP‘li hastaların %67,3‘ ünde mitral 

yetersizlik eĢlik ettiği gösterilmiĢtir. MVP+MY birlikteliğinin göğüs ağrısı 

semptomuna daha sık yol açtığı bildirilmiĢtir. (125) ÇalıĢmamızda da benzer olarak 

MVP tanısı alan hastaların 116‘sında  (%41,4) MVP+MY birlikteliği saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalarda bireylerin tam kan sayımı, 

biyokimya, tiroid fonksiyon testleri, CRP, ESH, ve kardiyak biyomarker olarak CPK, 

CK-MB, Troponin, Pro-BNP tetkik sonuçları incelenmiĢtir. Göğüs ağrısı baĢvurusu 

anında yapılan  EKO değerlendirmelerinde kardiyak kaynaklı göğüs ağrısı nedeni 

olarak değerlendirdiğimiz MVP+MY saptanan hastalar ile normal eko bulgusu olan 

hastalar karĢılaĢtırıldığında CK, CK-MB, troponin, Pro-BNP, tam kan sayımı, 

biyokimya, tiroid fonksiyon testleri, CRP, ESH değerlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı sonuçlar bulunamamıĢtır. Pro-BNP düzeyinin semptomatik sol ventrikül 

disfonksiyonu olan hastalarda yükseldiği bilinmektedir. EriĢkinlerde kardiyak 

disfonksiyonu göstermek için hassas bir biyokimyasal belirteç olmasına rağmen, 

çocuk hastalarda sınırlı veriler mevcuttur. (150, 151) Soldan sağa Ģantlı konjenital 

kalp hastalığı olan çocuklarda pro-BNP düzeyleri Ģant hacmi ile iliĢkili olarak 

yükselir. (149) Bizim çalıĢmamızda soldan sağa Ģant olan hastalarda pro-BNP 

değerinin normal olma oranıyla yüksek olma oranı benzer bulunmuĢtur (p:0,213) 

Bunun nedeni olarak bizim çalıĢmamızdaki hastalarda Ģant hacminin sol ventrikül 

fonksiyonlarını etkilemediği ve bu nedenle pro-BNP‘nin artmadığı düĢünülmüĢtür. 

Troponin I‘nın miyokardiyal zedelenmenin 10-12. saatlerinde artmıĢ düzeylerinin 

kardiyak iskemi için %100 duyarlı olduğu yapılan çalıĢmalarla gösterilmiĢtir. (43) 

Troponin I miyokard hasarı olan hastaların tanı ve tedavisinde önemli bir belirteç 

olmakla birlikte miyokardiyal nekrozu gösteren bir bulgu olduğu ve etyolojiyi direkt 

açıklamadığı bilinmektedir. (39, 41) ÇalıĢmamızda EKO bulgularında kapak 



72 

 

yetmezliği ve soldan sağa Ģant olan hastalarda Troponin I‘nın normal olma oranı 

yüksek olması oranıyla benzer bulunmuĢtur. Bu sonuç bize pozitif eko bulgusu olan 

hastalarda Troponin I düzeylerinin istatistiksel olarak anlamsız olduğunu 

göstermiĢtir. Bu durum Troponin I tetkikinin miyokardiyal hasarı göstermesi ve 

bizim hastalarımızda miyokardiyal hasar oluĢturacak bir patoloji saptanmaması ile 

açıklanabilir.  

Konjenital kalp hastalığı olan çocukların tedavisinde son yıllarda kardiyak 

biyobelirteçlere olan ilgi artmıĢtır ancak bu belirteçlerin rutin kullanımları için 

güncel bir kılavuz bulunmamaktadır. (156) CPK; kas hastalığı, iskelet kası travması, 

ağır egzersiz, diyabet, alkol intoks, konvulsiyonlar, intramuskuler enjeksiyonlar 

sonrasında artıĢ gösterebilir. Ancak kalp yetmezliğinde CPK düzeyleri normaldir. 

CK-MB‘nin miyokarda daha spesifik olduğu gösterilmiĢtir. Ancak ağır ezgersiz 

yapanlarda hem total CPK, hem de CK-MB yüksekliği görülebilir. (157) EKO 

bulgularında kapak yetmezliği olan hastalarda CK-MB (p:0,025) ve CPK (p:0,046) 

seviyelerinin normal olma oranı yüksek olma oranından daha fazla bulunmuĢtur. CK-

MB ve CPK tetkikleri miyokard hasarının spesifik belirteçleri olduğu için, bizim 

hastalarımızda miyokard hasarı saptanmamıĢ olup, bu nedenle EKO bulgusu olarak 

kapak yetmezliği ve soldan sağa Ģant olan hastalarda CK-MB ve CPK tetkikleri 

istatistiksel olarak anlamsız bulunmuĢtur.  

Bakılan kardiyak biyobelirteçler içinde CK-MB  tetkiki 1013 hastada 

bakılmıĢ olup %31,8 oranında diğer markerlarlarla karĢılaĢtırıldığında yüksek olma 

oranı diğer markerlardan daha fazla bulunmuĢtur. Bunun nedeninin CK-MB‘nin 

miyokardda yaklaĢık 3-4 kat daha yoğun olmasına rağmen, iskelet kasında da 

bulunması ve travma, ağır efor ve miyopati gibi birçok durumda yanlıĢ yükseklikler 

saptanabileceği için CK-MB tetkikinin yükselebilmesi olabileceği 

düĢünülmüĢtür.(43) 

Erkekler daha fazla vücut kas kitlesine sahip oldukları için CPK ve CK-MB 

düzeylerinin daha yüksek olması beklenir. (160) Bizim çalıĢmamızda da literatürü 

destekleyecek Ģekilde CPK (p<0,001) ve CK-MB (p<0,001) yüksekliği saptanan 



73 

 

hastalarda erkek cinsiyet oranının kız cinsiyete göre anlamlı derecede yüksek olduğu 

bulundu.  

ÇalıĢmamızda CPK (p<0,027) ve CK-MB (p<0,001) tetkikleri yüksek olan 

hastaların yaĢ ortalaması normal olan hastalara göre daha yüksek saptanmıĢtır. CPK 

ve CK-MB tetkiklerinin yaĢa göre artması, büyüyen çocuklarda artmıĢ fiziksel 

aktivite ve artmıĢ kas kitlesi nedeniyle açıklanabilir. (164) ÇalıĢmamızda Tablo 6‘da 

belirtildiği gibi Troponin I ve pro-BNP düzeylerinin yaĢ azaldıkça daha yüksek 

düzeylerde olduğu istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur.(p<0,001, p:0,003)  

Ancak literatür taramamızda çocukluk çağında Troponin I ve proBNP düzeylerinin 

yaĢla korelasyonu hakkında bir bilgiye ulaĢılamamıĢtır. 

Shoaibi ve arkadaĢlarının (161) 2009 yılında yaptıkları çalıĢmada troponin 

düzeyinde cinsiyete göre bir değiĢiklik bulunamamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da 

troponin düzeylerinde cinsiyete göre anlamlı değiĢiklik bulunmadı. (p:0,992) 

2007 yılında, Ulusal Klinik Biyokimya Akademisi (NACB) ve Uluslararası 

Klinik Kimya Federasyonu (IFCC) komitesi tarafından, bazı kardiyak biyobelirteçler 

için klinik uygulamada cinsiyete özgü referans aralıklarının geliĢtirilmesi ve 

kullanılması gerektiğini önerilmiĢtir, ancak bu biyobelirteçlerin çoğu için hala 

laboratuvar kullanımında yaygın olarak evrensel aralıklar kulanılmaktadır. (165)   

Yapılan birçok çalıĢmada gösterilmektedir ki pediatrik yaĢta kardiyak 

biyobelirteçlerin rolünü ve ekokardiyografik parametrelerle korelasyonunu daha iyi 

açıklığa kavuĢturmak için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır. (157) 

Çocuk acil servisine ya da çocuk  kardiyoloji polikliniğine göğüs ağrısı 

nedeniyle baĢvuran hastaların birçoğundan kardiyak enzimleri de içeren 

biyokimyasal tetkikler istenmektedir ve göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalar genellikle 

ayrıntılı bir değerlendirme yapılmadan ekokardiyografi için çocuk kardiyoloğuna 

yönlendirilmektedir. Oysa ki çalıĢmamızda da gösterildiği gibi çocukluk çağı göğüs 

ağrılarının büyük bir kısmı kalp dıĢı nedenlerden kaynaklanmaktadır. Troponin, 

CPK, CK-MB gibi kardiyak biyobelirteçlerin miyokardiyal hasarı gösterdiği 
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bilinmektedir. Öncesinde ayrıntılı değerlendirilmiĢ hastalarda kardiyak nedenler 

olduğu düĢünüldüğünde; kardiyak biyobelirteçler ve ekokardiyografi tetkikleri 

istenmelidir. Bu Ģekilde gereksiz maliyet ve kaynak kullanımının önüne geçilebilir. 

Hastanın öyküsü daha dikkatli alınıp fizik muayenesinde kardiyak patoloji düĢünülen 

hastalar ve özellikle anamnezinde kendisi ya da ailesinde kardiyak patoloji tarifleyen, 

senkop, aĢırı terleme, taĢikardi, siyanoz, solukluk, çabuk yorulma, egzersiz 

intoleransı gibi semptom ve bulguları olan göğüs ağrılı hastalar ileri inceleme 

amacıyla gerektiğinde mutlaka çocuk kardiyolojisine yönlendirilmelidir.  

Bu çalıĢma ile, çocuklarda göğüs ağrısının kardiyak iliĢkili olma oranının 

düĢük olduğu gösterilmiĢtir (%9,9). Ayrıca göğüs ağrısı yakınması ile baĢvuran 

hastalarda ilk aĢamada ayrıntılı öykü, dikkatli fizik muayene ve elektrokardiyografik 

değerlendirme ile kardiyak göğüs ağrılarının ekarte edilebileceği ve Tn, CPK, 

CKMB, ekokardiyografi gibi tetkiklerin muayenemizin rutin bir parçası olmaması 

gerektiği, testlerin yüksek olma oranlarının çok düĢük ve maliyetlerinin fazla olması 

nedeniyle bu tetkiklerin maliyeti ve kaynak kullanımının da biz çocuk hekimleri 

tarafından önemsenmesi gerektiği vurgulanmıĢtır. 

ÇalıĢmanın Kısıtlılıkları: ÇalıĢma dizaynının retrospektif dosya taraması 

Ģeklinde yapılması ve hastaların göğüs ağrısının tanımlayıcı özelliklerine ayrıntılı bir 

Ģekilde ulaĢılamaması (ağrının baĢlangıç süresi, süresi, sıklığı, niteliği, 

lokalizasyonu, yayılımı) eĢlik eden semptomlara, özgeçmiĢ ve soygeçmiĢ özellikleri 

bilgilerine ulaĢılamaması çalıĢmanın kısıtlılıklarını oluĢturmaktadır. Daha geniĢ 

kapsamlı ve prospektif olarak vakaların değerlendirildiği çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

 Çocuklarda göğüs ağrısı çocuk kardiyoloji ve çocuk acil servis baĢvurularının 

önemli bir kısmını oluĢturmaktadır. ÇalıĢmamızda kardiyak kaynaklı göğüs ağrısı 

prevelansı %9,9 olarak saptandı. 

 Göğüs ağrısı erkek ve kız cinsiyette genellikle eĢit oranda görülmekte ve pubertal 

dönemde daha sık ortaya çıkmaktadır. ÇalıĢmamızda hastaların %52,6 ‗sı kız 

(n=612), %47,4‘ü erkek (n=552) olup, hastaların cinsiyetleri arasında anlamlı fark 

saptanmadı. ÇalıĢmamızdaki bireylerin yaĢ ortalamasının 12,9±2 yıl olduğu bu 

rakamın kız çocuklarında 13,1±2 yıl, erkeklerde ise 12,6±2 yıl olduğu belirlendi. 

 Hastaların yıl içerisinde en fazla Ģubat ayında (%12,1), en az ise temmuz ayında 

(%5,3) baĢvurdukları tespit edildi. 

 Göğüs ağrısı yakınması ile baĢvuran hastaların % 87.9‘una ekokardiyografi 

yapılmıĢ olup bu hastaların % 61.8‘inde ekokardiyografik inceleme normal 

bulundu. En sık ekokardiyografi bulgusu MVP idi. (%16) 

  Hastaların %9.9‘unda göğüs ağrısı kardiyovasküler sistem iliĢkili iken, 

%90.1‘inde ise göğüs ağrısının nedeni kardiyak dıĢı nedenler olarak saptandı. 

  Göğüs ağrısı ile baĢvuran hastadan ayrıntılı ve dikkatli bir anamnez alınıp, fizik 

muayene yapıldıktan sonra kardiyak patoloji düĢünülmüyorsa; hasta ve ailenin 

endiĢesini gidermemiz gerekmektedir. 

  Göğüs ağrısı etiyolojisini belirlemek için anamnez ve fizik muayene 

basamaklarından sonra istenilecek ilk basamak tetkik elektrokardiyografidir. 

ÇalıĢmamızda da gösterildiği gibi çocukluk çağında göğüs ağrıları nadiren 

kardiyak nedenlere bağlıdır. Bu nedenle Tn, CK, CK-MB gibi kardiyak 

biyomarkerlar ve ekokardiyografi gibi tetkikler gereksiz maliyet ve kaynak 

kullanımına neden olabileceği için, göğüs ağrısının nedeninin kardiyak olduğu 

düĢünülen hastalarda istenmelidir.  
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