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OZET

BOSTAN CEVIK E., Gogiis Agris1 ile Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi ve Cocuk Acil Servisi’ne Basvuran Vakalarin
Etiyolojik ve Epidemiyolojik Ozelliklerinin incelenmesi, Kirikkale Universitesi

Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg1 ve Hastaliklari, Uzmanhk Tezi, Kirikkale, 2020.

Amacg: GOgiis agris1 ¢ocuk popililasyonunda, 6zellikle addlesan donemde yaygin
goriilen bir sikayettir. Cocuklarda eriskinlerden farkli olarak; kalp hastaliklarindan
kaynaklanan gogiis agrilart nadir olarak goriilmektedir. Cocuk hastalar agriy1r tam
olarak tarifleyip, lokalize edemedikleri i¢in kardiyak nedenli gogiis agrisint diglamak
amactyla daha fazla test yapilabilmektedir. Ozellikle kalp kasi hasar1 belirteci olarak
kullanilan Troponin (Tn), Kreatin Kinaz (CK) ve Kreatin Kinaz Miyokardiyal Band
(CK-MB) ve ekokardiyografi (EKO) kullaniminin ne siklikta oldugunu belirlemek,
pozitiflik oranini1 saptamak ve bu tetkiklerin hangi kosullarda istenmesi gerektiginin
belirlenmesi dnemlidir. Bu calismada, gogiis agris1 sikayeti ile basvuran hastalarin
etiyolojik ve epidemiyolojik ozelliklerini geriye doniik inceleyerek, gogilis agrisi
vakalarinin sikligin1 belirlemek, g6giis agrist ile basvuran hastalarda, muhtemel
kardiyak hasar gostergesi olarak kullanilan CK, CK-MB, Tn seviyelerinin ve
ekokardiyografi tetkikinin kardiyak nedenli gdgiis agrilarindaki anlam ve onemini

arastirmaktir.

Gerec ve Yontem: Bu calismaya, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi ve Cocuk Acil Servisi’'ne 01 Ocak 2014 — 01 Ocak
2019 tarihleri arasinda goglis agrisi sikayeti ile bagvuran 10-18 yas aralifindaki
cocuklar alindi. Hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik verileri, gogiis agrisina
yonelik yapilmis olan; elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi, tam kan tetkiki
(CBC) ve biyokimya degerleri degerlendirildi. Sonuglar istatistiksel yontemlerle
karsilastirildi.

Bulgular: Calismamizdaki bireylerin yas ortalamasinin 12,9+2 yil, kizlarda 13,1£2

yil, erkeklerde ise 12,6+2 yil oldugu belirlendi. En fazla bagvurunun subat ayinda



(%12,1) en az bagvurunun ise temmuz ayinda (%5,3) oldugu goriildii. Gogiis agrist
nedenleri; idiyopatik: %45,8, kas iskelet sistemi iligkili: % 14,5, gastrointestinal
sistem ile iligkili: %6,8, psikojenik: %9,5, solunum sistemi iliskili: % 13,5, kardiyak:
%9,9 olarak bulundu. 1164 hastanin %87,9’una EKO yapilmis olup; en sik oranda,
%16 Mitral Valv Prolapsus’u (MVP) saptandi, ikinci siklikta %11,3 Mitral Valv
Prolapsus+ Mitral Yetmezlik (MY) saptandi. Kardiyak gogiis agrist nedeni olarak
kabul ettigimiz MVP+MY olan hastalar ile normal EKO bulgusu olan hastalarin tam
kan sayimi, biyokimya, tiroid fonksiyon testleri (TFT), C-Reaktif Protein (CRP),
Eritrosit Sedimantasyon Hiz1 (ESH), CK, CK-MB, Tn, Pro-B-tipi natriiiretik peptit
(Pro-BNP) degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli sonuglar
bulunamadi. CK ve CK-MB yiiksekligi saptanan hastalarda erkek cinsiyet oraninin
kiz cinsiyete gore anlamli derecede yiiksek oldugu bulundu. EKO bulgularinda MVP

saptanan hastalarda kiz cinsiyet (%71,4) anlamli derecede yiiksek olarak bulundu.

Sonug¢: Bu calisma ile, ¢ocuklarda gdgiis agrisinin kalp ile iliskili olma oraninin
diisiik oldugu gosterilmistir (%9,9). Ayrica gogiis agrist yakinmasi ile bagvuran
hastalarda ilk agsamada ayrintili 6ykii, dikkatli fizik muayene ve elektrokardiyografik
degerlendirme ile kardiyak gogiis agrilarmin ekarte edilebilecegi ve Tn, CPK,
CKMB, ekokardiyografi gibi tetkiklerin muayenemizin rutin bir pargast olmamasi
gerektigi, testlerin yliksek olma oranlarinin ¢ok diisiik ve maliyetlerinin fazla olmasi
nedeniyle bu tetkiklerin maliyeti ve kaynak kullaniminin da biz ¢ocuk hekimleri

tarafindan 6nemsenmesi gerektigi vurgulanmistir.

Anahtar Kelimeler: Gogiis agrisi, Cocuk Kardiyoloji, Kardiyak, Ekokardiyografi



ABSTRACT

BOSTAN CEVIK E., Ethiological and Epidemiological Properties Reviewing of
Cases Applied to the Kirikkale University Faculty of Medicine Pediatric
Cardiology Clinic and Pediatric Emergency Service with Chest Pain, Kirikkale
University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Dissertation,
Kirikkale, 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
Kirikkale 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.



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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Tn

CK
CK-MB
EKO
EKG
CcBC
MVP
MY
TFT
ESH
Pro-BNP
TELE
PDA
KTi
™nT
Tnl
TnC
cTn
cTnT
cTnl
AV
ATP
WPW
KMP
LV
LVH
WBC
Hb
Hct
GORH

KISALTMALAR

: Troponin

. Kreatin Kinaz

: Kreatin Kinaz Miyokardiyal Band
: Ekokardiyografi

. Elektrokardiyografi

: Tam kan tetkiki

: Mitral Valv Prolapsus

: Mitral Yetmezlik

: Tiroid fonksiyon testleri

: Eritrosit Sedimantasyon Hizi
: Pro-B-tipi natriiiretik peptit

: Telekardiyografi (TELE)

: Patent duktus arteriyozus (PDA)
: Kardiyotorasik indeksi (KTI)
: Troponin T

: Troponin |

: Troponin C

: Kardiyak troponin T (cTn)

: Kardiyak troponin T (cTnT)
: Kardiyak troponin | (cTnl)

. Atriyoventrikiiler

: Adenozintrifosfat

: Wolff-Parkinson-White

. Kardiyomiyopati

- Sol ventrikiil

: Sol Ventrikiil Hipertrofisi

: Beyaz kiire sayis1

: Hemoglobin

: Hematokrit

. Gastroozefageal reflii hastalig1

viii



AOS . Alt 6zefageal sfinkter

HP : Helicobacter pylori

ALCAPA  : Anomalous origin of the Left Coronary Artery from the Pulmonary
Artery

KD : Kawasaki hastalig1

SVT : Supraventrikiiler tagikardi

VT - Ventrikiiler tasikardi

VEV : Ventrikiiler erken vurular

PFO : Patent foramen ovale

ASD . Atriyal septal defekt
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1. GIRIS VE AMAC

Goglis agrisi, cocuk popiilasyonunda sik goriilen bir sikayettir, 6zellikle
adolesan donemde gogiis agris1 yaygindir. Cocuk kardiyoloji ve ¢ocuk acil servis
basvurularinin énemli bir kismini ¢ocuklarda gogiis agris1 olusturmaktadir. (1) Kas-
iskelet sistemi nedenleri ve pulmoner anormallikler vakalarin c¢ogunlugunu
olustururken, erigkinlerden farkli olarak kalp hastaliklarindan kaynaklanan gogiis
agrilar1 ¢ocuklarda nadir olarak goriilmektedir. (3) Cocukluk ve ozellikle addlesan
donemde go6giis agrisi yaygin olmasina ragmen pediatrik gogiis agrisi epidemiyolojisi
ve bununla iligkili risk faktorleri bilgisi yetersizdir. Cocuklarda go6glis agrisi
epidemiyolojisinin anlasilmast Onemlidir, ¢iinkii goglis agrisi onemli bir alarm
semptomudur.(1) Gogiis agrist; ¢ocuk ve adolesanlarda sik goriilmesine, hasta ve
ailenin kaygi duymasina, aktivitelerin kisitlanmasina, okul devamsizligina neden
olmasina ragmen, ¢ogu olguda etiyolojide organik bir sebep bulunmamaktadir. (2)
Ancak, gogiis agrisina yol acgabilen miyokardit, hipertrofik kardiyomiyopati,
miyokardiyal iskemi gibi ani Oliime yol acabilen nedenler olmasi nedeniyle
taninmalar1 ve tedavi edilmeleri oldukca 6nemlidir. Ozellikle son zamanlarda
adolesan yas doneminde ve sporcularda ani kardiyak oOliimlerin goriilmesi bu
konunun dnemini artmistir (3,6) Cocuk hastalar agriyr tam olarak tarifleyip, lokalize
edemedikleri i¢in agrinin kardiyak nedenli olup olmadigini anlamak zordur. Bu
nedenle kardiyak nedenli go6glis agrisin1 diglamak i¢in daha fazla test -
yapilabilmektedir. Cocuklarda ciddi kardiyak patolojiler nadir goriilmesine ragmen,
ozellikle acil servislerde pahali kardiyak degerlendirme yontemlerinin kullanimi
yaygindir (7) Artan kaynak kullanimi ve maliyete yol acan faktorleri belirlemek,
daha uygun maliyetli bakim saglamak i¢in 6nemli bir adimdir. Bu nedenle 6zellikle
kalp kast hasar1 belirteci olarak kullanilan Troponin (Tn), Kreatin Kinaz (CK) ve
Kreatin Kinaz Miyokardiyal Band (CK-MB) tetkiklerinin ne siklikta kullanildigini
belirlemek, pozitiflik oranini1 saptamak ve bu tetkiklerin hangi kosullarda istenmesi
gerektiginin belirlenmesi 6nemlidir. (7) Genellikle c¢ocuk kardiyoloji birimleri
tarafindan elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO), telekardiyografi
(TELE) gibi goriintiileme yontemleri kullanilarak kardiyak patolojilerin arastirildigi

goriilmektedir. Kardiyak enzimler giinliik pratikte gogiis agrist nedeniyle basvuran



hastalarda c¢ok sik kullanilmasina ragmen pozitiflik oranini belirten ¢alisma sayisi

kisithidir. (8)

Bu ¢alismanin amaci; Cocuk kardiyoloji poliklinigi ve Acil Servise gogiis
agris1 sikayeti ile bagvuran 10-18 yas arasi hastalarin etiyolojik ve epidemiyolojik
ozelliklerini geriye doniik inceleyerek, gogiis agris1 vakalarinin sikligini belirlemek,
goglis agrisi ile bagvuran hastalarda, muhtemel kardiyak hasar gostergesi olarak
kullanilan Kreatin Kinaz, Kreatin Kinaz Miyokardiyal Band, Troponin seviyelerinin
ve ekokardiyografi tetkikinin kardiyak nedenli gogiis agrilarindaki anlam ve 6nemini

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gogiis Agrili Cocuga Genel Yaklasim

Gogiis agrist ile bagvuran hastalarda ilk miidahale, hasta veya yakinlarindan
gerekli bilgilerin alinmasi, gogiis agrist nedeninin tespiti ve sonrasinda klinik izlem

Onem arz etmektedir.

Tablo 2.1. Gogiis agris1 bagvurusunda dikkat edilmesi gerekenler (14)

Hasta travma ac¢isindan mutlaka sorgulanmalidir.

Stres veya duygusal rahatsizlik yaratabilecek durumlar sorgulanmalidir.

Ozellikle kiigiik cocuklarda ani baslayan agr1 ve yutma giicliigii varsa yabanci
cisim aspirasyonu sorgulanmalidir.

Ates eslik ediyorsa pndmoni veya viral miyokardit diistintilmelidir.

Gogiis agris1 efor,senkop ve bas donmesi ile iligkiliyse kardiyak patolojiler
diistintilmelidir.

Hastanin astim, lupus, orak hiicreli anemi, Marfan sendromu acisindan
sorgulanmas1 6nemlidir.

2.2. Anamnez

Gogiis agrist olan ¢ocuga yaklasimda tam ve dogru alinmis bir 6ykii, agrinin
etyolojisini belirlemek ve tan1 koyabilmek i¢in en 6nemli faktorlerden biridir. Goglis
agrist ile bagvuran her hasta altta yatabilecek ciddi bir durumu ekarte etmek igin
dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir. Bu nedenle oncelikle eksiksiz ve dogru oykii

alinmasi ve dikkatli bir fizik muayene yapilmasi gerekmektedir (9).



Agr tanimlamasi; baglangi¢ zamanini, siiresini, niteligini, lokalizasyonunu,

yayilimini, siddetini,agriy1 baslatan ve iliskili oldugu faktorleri igermelidir.

Ik olarak agrinin baslangic zamani sorgulanmalidir. Cocuklarda yeni
baslayan agrilarin (ilk 48 saat), organik nedenli olma ihtimali yiiksekken, birkag
aydan uzun siiren kronik agrilarda genellikle organik bir neden diisiiniillmez. Akut
g0giis agrisina; travma, pulmoner emboli, astim, aort diseksiyonu veya koroner arter
anomalilerine bagli iskemik agr1 dahil kardiyak nedenler sebep olabilir. Ozellikle
kiigiik cocuklarda ani baslayan agr1 ve yutma gii¢liigii varsa 6zofagusta yabanci cisim
(madeni para, pil gibi) iizerinde durulmalidir. Kronik gogiis agrist genellikle
kardiyak nedenli degildir. Nedeninin nonkardiyak (kas-iskelet sistemi,

gastrointestinal ,idiyopatik veya psikojenik) oldugu diistiniilmektedir (9)

Oykiide agrinin lokalizasyonu nedeni ayirt edebilmek agisindan 6nemlidir.
Agrmin ne kadar siiredir devam ettigi, siirekliligi, hangi vasifta oldugu (batici-
sikigtirict) ve niteligi hakkinda bilgi alinmalidir. Lokalize veya keskin agrinin
genellikle gogiis duvar1 veya plevral kaynakli oldugu diistiniiliir. Yaygin gogiis agrisi
genellikle akciger veya kalbin altta yatan visseral hastaligina baghdir. Gogiis
agrisiin  belirli bir bolgeye yayilmasi; c¢ocuklarda nadir goriilen hastaliklarla
iligkilidir. Miyokardiyal iskemiye bagli gogiis agrist boyun, bogaz, alt ¢ene, dis, tist
ekstremite veya omuza yayilabilir. Diger nadir nedenlerden akut kolesistitte gogiis
agrisi sag omuza yayilabilir. Perikarditli hastalar sol omuza yayilan gogiis agrisindan
sikayetgidir. Aort diseksiyonunda go6giis agrist siklikla sirttaki interskapular bosluga
yayilir. (9,10)

Agrinin siddeti ve ne kadar siklikta oldugu degerlendirilmelidir. Agrinin
siddeti ya da siklig1 ciddi etyoloji ile direkt baglantili degildir. Agrinin; ¢ocugun
okula gidisini etkileyecek veya uykusundan uyandiracak siddette olup olmadigi
belirlenmelidir. Bu ¢ocuklarda ciddi olmasa da organik bir neden olabilecegi gozden

kag¢irilmamalidir (12,13)

Bir sonraki adimda agriy1 neyin baglattif1 belirlemek gerekir. Efor sonrasi

baslayan gogiis agris1 onemlidir, ¢iinkii egzersizle tetiklenen astimla veya kardiyak



hastalikla iligkili olabilir.(11) Travma, agir agirlik kaldirma, gogiis kafesi kaslarinin
asir1 kullanimi da sorgulanmalidir. Major travmalar ve direkt gégiis yaralanmalari
kolaylikla saptanabilirken, asir1 kas kullanimina bagli minér travmalar gdzden
kagabilir. Futbol, fazla sayida smnav, giires, agirlik kaldirmak gibi sporlar kaslar
zorladig1 igin gdgiis agrisinin nedeni olabilir. Ozellikle addlesan dénemde kétii
madde kullanimi sorgulanmalidir.(12) Kokain ve diger sempatomimetik ilaglar gii¢lii

vazokonstriiktorlerdir ve kullanimlari miyokard iskemisine yol agabilir. (9)

Agrinin niteligi-vasfi ayirici tani i¢in 6nemlidir. Kostokondrit ile iliskili
agrilar kostokondral eklem boyunca tek tarafli, yayilim gostermeyen, keskin
ozelliktedir. Genellikle ¢ok kisa siirer ve istirahat halinde ortaya ¢ikar. Kostokondral
eklemlerde ve kas liflerinde gerilme olmasi nedeniyle derin nefes almakla agr1 artar.
Kayan kosta sendromunda hastalar, “kayan birseyler”, “firlama hissi” veya “klik sesi

duyma” gibi sikayetlerle gelirler. (9)

Vazospazma bagli olusan iskemiye baglhh agri, sikistirici, yaygin ve
kendiliginden gerilemeyen agrilar seklinde tanimlanir. Aort disseksiyonundan
kaynaklanan agri; sirta yayilan parcalayici, yirtict tarzdadir ve oldukga ciddidir.
Perikarditte ortaya ¢ikan agri genellikle sternum arkasindan baslar, keskin ve batict
tarzdadir. Perikardial gerilmeden dolay:r sirt iistii yatmakla ve derin nefes almakla

agrinin siddeti artar. (17)

Hastalar1 agriy1r baslatan ve siddetini artiran etkenler agisindan sorgulamak

gerekir. (14)

e Agn yutkunmakla artryor mu? Yemekle iligkili mi?
- Gis hastaliklarindan siiphelenilmeli
e Agrn derin nefes almak gibi viicut pozisyonu veya hareketle iligkili mi?
- Kas iskelet sistemi agisindan arastirilmali
e Agn egzersizle baslayip artiyor mu?
- Kardiyak ve solunumsal nedenler arastirilmali
e Agrn derin nefes almak ve yatmakla arttyormu?
- Plevral kaynakl olabilir
e Agrn ezgersizle birlikte arttyor mu?
- Koroner arter anomalisi acisindan arastirilmali



Agriya eslik eden yakinmalar varsa mutlaka sorgulanmalidir. G6giis agrisina
senkop veya carpinti eslik ediyorsa aritmi ya da kardiyak hastalik iligkisi
diistiniilmelidir. Kalp yetmezliginde goglis agrisina bas donmesi eslik edebilir.
Hastanin yiiksek atesi varsa; pndmoni, perikardit ya da miyokardit gibi enfeksiyon
nedenleri diisiiniilmelidir. G6giis agrisina eklem agris1 ve ras gibi bulgular eslik

ediyorsa kollajen doku hastaligina isaret edebilir (9, 15).

Hastanin 6zge¢misi de sorgulanmalidir. Hastanin astim Oykiisii varsa, hasta
pndmoni, pnomotoraks gibi gdgiis agrisinin daha ciddi nedenleri agisindan risk
grubundadir. Daha once gegirilmis kardiyak hastalik, uzun siireli insulin bagimli
diyabetes mellitus (hiperlipidemi) ya da Kawasaki hastaligi (koroner arter
anevrizmasi) gibi durumlar kardiyak hastalik riskini artirabilir (16). Orak hiicreli
anemi tanisi olan ¢ocuklarda ciddi kardiyak veya solunumsal yakinmalarinda hayati
tehdit eden akut gogiis sendromunu olabilecegi diisiiniilmelidir. Marfan sendromlu
hastalarda aort diseksiyonu ve pnomotoraks riski artmigtir. Altta yatan kollajen doku
hastalig1 olan gogiis agrili gocuklarda plevral efiizyon ve perikardit riski yliksektir.
(14)

Aile oOykiisii, ¢ocuktaki gogiis agrisinin etyolojisine yonelik 6nemli bir
ipucudur. Bazi kardiyak hastaliklarin familyal olmasi nedeniyle Oykiiyl alirken
sorgulanmas1 dnemlidir. Ani 6liim Oykiisii olan ailelerde hipertrofik kardiyomiyopati
olabilecegi akla getirilmelidir. (17) Ailede kalp hastaligi 6ykiisii mevcutsa; gogiis
agrist nedeniyle basvuran cocuklarin ebeveynleri alisilmadik derecede endise

duyabilir, ancak ¢ocugun genellikle nonorganik bir etyolojisi vardir. (18)

2.3. Fizik Muayene

Etyolojiyi belirlemek i¢in anamnezden sonra kapsamli bir sistemik fizik
muayene yapilmalidir. Etyolojide dnemli ipuglarini atlamamak i¢in sadece gogiis
agrisina odaklanmamak ve tam bir fizik muayene yapmak gerekir. Gogiis agrist ile
bagvuran bir hastada vital bulgular mutlaka degerlendirilmeli, 6nemli vital
degisiklikler kaydedilmelidir. Hizli bir genel degerlendirme ile pndmotoraks gibi

hayati tehdit eden ciddi durumlar ayirt edilmelidir. Periferik oksijen saturasyonu



Olgiilerek kayit altina alimmalidir. Diisiik oksijen saturasyonu; siyanotik kalp
hastaliklar1 ve solunum sistemi ile ilgili patolojileri gostermektedir. Arteryel tansiyon
degeri Olgiiliirken uygun manson kullanilmali ve boy persentiline gore normal olup

olmadig1 kontrol edilmelidir.

Hastanin gogiis agrisinin tam lokalizasyonu sorgulanmali, palpe edilerek
palpasyonla agrt olup olmadigi kontrol edilmelidir. Agrimin lokalizasyonunu
saptanmak i¢in gogiisiin farkli pozisyonlara getirilmesiyle ortaya ¢ikip ¢ikmadigina
bakilabilir. Solunum sistemi ve kardiyovaskiiler sisteme ait nedenler oskiiltasyon ile
degerlendirilir. Akciger seslerinde ral, ronkiis, stridor, ekspiryumda uzama,gibi

seslerin duyulmasi, agrinin solunum sistemi kaynakli olabilecegini diisiindiirtir. (14)

Fizik muayenede dikkat edilmesi gerekenler (10,14)

e Akut solunum sikintisi

e Anormal vital bulgular

e Zayif ya da alinamayan periferik nabizlar

o Ates ( perikardit, myokardit, pndmoni )

e Kalp seslerinin derinden gelmesi veya azalmasi

e Takipne (astim, ciddi kardiyak yetmezlige bagli pulmoner konjesyon,
pnomotorax, pndmoni, perikardiyal effiizyon, plevral effiizyon, pulmoner emboli
gibi ¢ok ¢esitli durumlarda goriilebilir)

e Tasikardi ( miyokardit, svt)

¢ Hipotansiyon ( ciddi perikardit, myokarditlerde, kardiyomiyopati gibi sistolik ve
diastolik disfonksiyon yaratan durumlarda)

e Hipertansiyon ( siklikla aort diseksiyonu olan hastalarda )

e Daralmis nabiz basinci ve pulsus paradoksus > 10 mmHg ( kardiyak tamponad
yapabilecek ciddi perikardiyal effiizyon )

e Subkutan amfizem ( pnomotoraks, pndmomediastinum, 6zafagus perforasyonu)

e Perikardiyal siirtlinme sesi

e Diizensiz kalp atiglar

e Periferik 6dem



e Patolojik tfiiriim

e Dismorfik goriinlim

e Kironik hastalik belirtileri ( solgunluk, yorgunluk, kilo kaybi )
e Eklemlerde agr1 veya sislik

e Dokilinti, ras, ekimoz varligi

2.3.1. Kardiyak Muayene

Kalp sistemik olarak muayene edilmelidir. Fizik muayeneye solunum
sikintisy, siyanoz, biliyime geriligi gibi genel durum degerlendirilmesi ile
baslanmalidir. Oncelikle inspeksiyon ve palpasyon yapilmalidir. Agiz cevresinde
goriilen siyanoz hemen arteriyel oksijen saturasyonu azalmasini diisiindiirmemelidir.
Sogukta kalma gibi nedenlerden dolayr bu bolgedeki yogun vendz pleksuslardan
kaynaklanabilir. Bu durum mukoz membran ve dilin muayene edilerek santral
siyanozdan kolayca ayirt edilebilir.Kalp seslerinin dinlenmesi kardiyak muayenenin
en onemli bolimidiir. Oskiiltasyon sirasinda hastanin g6giis kisminin ¢iplak olmasi
gerekmektedir. (10) Prekordiyumun palpasyonu ile prekordiyumun artmis aktivitesi
ve tril hissedilebilir. Kollarmi hareket ettirdiginde agr tarifleyen ¢ocuklarda alt
kostalar palpe edilmeli ve hooking manevrasi (alt kostal sinirlardan tutarak 6ne dogru
cekilmesi) ile agri olup olmadigr (kayan kosta sendromunda taniyr destekler)

arastirilmalidir.

Biitlin kalp odaklarmi dikkatli bir sekilde dinlemek gerekir. Kalp odaklari
birbirine yakindir ve patolojik sesler en iyi belirli odaklarda duyulabilir. Kalp
seslerini  dinlerken steteskopu tamamen kaldirmadan hafifce kaydirilarak

ilerlenmelidir. Bu sayede patolojik sesler daha kolay duyulabilmektedir.

2.3.1.1. inspeksiyon

Gogiis duvart inspeksiyonu; Pektus ekskavatum-karinatum, skolyoz gibi
kemik deformitelerinin veya varsa cerrahi skarin goriilmesi acgisindan Onemlidir.
Meme dokusunda mastit belirtileri, jinekomasti, telars gibi nedenler de go6giis

agristna neden olabilecegi icin inspeksiyonla farkedilebilen fizik muayene



bulgularindandir. Inspeksiyonda; siyanoz varligi, Aort darligi, Aort yetmezligi, Aort
koarktasyonu, Patent duktus arteriyozus (PDA) gibi durumlarda suprasternal
titresimler goriilebilir. Travma bulgulart (morarma, asimetri, bolgesel sislik)

acisindan g6giis duvari inspeksiyonla degerlendirilmelidir. (28)

2.3.1.2. Palpasyon

Kalp atimi, varsa bir trillin lokalizasyonu ve prekordial aktivite siddetinin
belirlenebilmesi i¢in prekordiyum palpe edilir. Sol ventrikiilden kaynaklanan vurular
apekste palpe edilir. Sag ventrikiil kaynakli vuru sternum sol kenar1 boyunca palpe
edilir ve yenidogan dénemi disinda palpe edilmesi normal bir durumdur. Genellikle
aort stenozu ve nadiren de pulmoner kapak darlifinda suprasternal ¢entikte trill
hissedilebilir. Trill varlig1 patolojik bir durumdur ve dolasimda siddetli kan akimi
tirbiilans1 oldugunu isaret eder. Normalde karaciger sag kosta kenarinin 2 cm
asagisina kadar bebeklerin ¢ogunda palpe edilebilir. Ancak konjestif kalp
yetmezliginde hepatomegali olup, umblikus diizeyinin altina kadar biiyiimiis olarak
hissedilebilir. Astim ve bronsiolit gibi durumlarda akcigerin asir1 havalanmasi;
karacigerin asag1 itilmesine ve bilylimiis gibi hissedilmesine neden olabilecegi
hatirlanmalidir. (19) Kostokondral eklemler tizerinde palpasyonla hassasiyet miyozit,

kostokondrit gibi durumlarda goriilebilir. (15)

2.3.1.3. Oskultasyon

Tam bir kardiyak oskultasyon; kalp odaklar1 steteskopun ¢an(diisiik frekansl
sesler) ve diyafram(yiiksek frekansli sesler) kisimlari ile dinlenerek gerceklestirilir.
Cocuk hastalar i¢in pediyatrik steteskoplar1 kullanmak gerekir. Steteskop cilde sikica
bastirilarak dinlenmelidir. Kalbin apeks noktasi mitral odak, sternum solu ikinci
interkostal aralik pulmoner odak, sternum sag ikinci interkostal aralik aort odak,
ksifoid ¢ikint1 hizasinda sternum saginda dordiincii interkostal aralik trikiispit odak

olarak adlandirilir.

Cocuklarda erigkinlere gore kalp hizi daha hizli ve sesler giiriiltiilii

oldugundan oskiiltasyonun dogru degerlendirilmesi giigtiir. Her bir odakta kalp



sesleri ayr1 ayr1 dikkatli bir sekilde dinlenerek degerlendirilmelidir. Diger tiim sesler
gozardr edilerek Once birinci kalp sesi sonra ikinci kalp sesini duymak igin
odaklanmak gerekir. Biitiin odaklar1 dinleyip sonra sirt, boyun ve aksilla
oskiiltasyonu yapilmalidir. Eger iifiirim saptandiysa, ifiirimiin en iyi nerede
duyuldugu, siddeti, nereye yayildig1 ve niteligi belirtilmelidir. Oskiiltasyon sirasinda
ritm bozukluklart da saptanabilir. (20) Oskiiltasyon ile solunum sistemi kaynakli ral,
ronkiis, hisilt1 ya da azalmis solunum sesleri de tespit edilir. (12) Aort stenozu,
pulmoner stenoz, atriyal septal defekt ve aort koarktasyonunda; sistolik ejeksiyon
tifiirimleri duyulabilir. Ventrikiiler septal defekt, mitral veya trikiispit yetmezlikte;
holosistolik tifiirlim duyulabilir. Mitral valv prolapsusunda; apikal midsistolik klik ve

geg sistolik {ifiiriim duyulabilir. (23)

2.3.1.3.1. Patolojik Ek Sesler

Ufiiriimler: Kardiyak iifiiriimler, tiirbiilan kan akimi sonucu olusan ek seslerdir.
Birgogunun mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Ufiiriim duyuldugu zaman
ifiirimilin siddeti, niteligi, zamani (sistolik ya da diyastolik oldugu), frekansi
belirlenmelidir. Ufiiriimiin siddeti birinci dereceden altiya kadar derecelendirilir.
Birinci derece iifiiriimler kalp sesinden daha yumusaktir. Ikinci derece iifiiriimler
kalp sesi siddetindedir. Ugiincii derece iifiiriimler kalp seslerinden daha giiriiltiiliidiir.
Dordiincii derece iiftirimlere trill eslik eder. Besinci derece iifiirimler steteskopun
kenariyla bile duyulabilir. Altinct derece ufiirtimler steteskopun gogiis duvarina

degdirilmesine gerek kalamadan ya da ¢iplak kulakla duyulabilir. (22-23)

Perikardiyal frotman; akut fibrin6z perikarditte, perikard yaprakciklarinin
birbirine siirtiinmesine bagli olusan mezokardiyak odakta duyulan ylizeyel bir sestir.
Perikardiyal vuru; konstriktif perikarditte diyastolde duyulan metalik bir sestir.

Acilma sesi (opening snap) atriyoventrikiiler(AV) kapaklarin agilmasinin sesidir.

2.3.2. Laboratuvar Tetkikleri

Oykii ve fizik muayenede kas iskelet sistemi iliskili gogiis agris1 diisiiniiliiyor

ve kardiyak patoloji diigiiniilmiiyorsa bu durumlarda ileri bir degerlendirme veya da
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sevk gerekmez. Ancak anormal fizik muayene bulgusu olan ve dnem arz edecek
Oykiisii bulunan hastalarda ileri tetkikler yapilmali ve gerekirse kardiyak bir
hastaliktan siipheleniyorsa pediatrik kardiyoloji konsultasyonu yapilmalidir. Bazi
durumlarda gogiis agrisinin nedenini saptamak zor olabilir. Bu durumlarda énemli
olan hayati tehdit eden bir patolojinin dislanmasidir (10). G6giis agris1 ile bagvuran
cocuk hastada ayrintili anamnez ve sistemik fizik muayene birgok etiyolojinin ortaya
konulmasinda yeterli olmaktadir ancak bir kisim hastada etiyolojiyi ortaya
koyabilmek igin tamsal testler yapmak gerekmektedir (24). Ilk istenilecek non
invaziv tanisal tetkik EKG’dir. Kardiyak veya solunumsal kaynakli gogiis agrisi
diistintiliiyorsa telekardiyografi ve/veya akciger grafisi ¢ekilmelidir. Daha ileri
inceleme yapilmasi diislintiliirse, kardiyak enzimler olan CK, CK-MB, Tn’i igine
alan biyokimyasal tetkikler degerlendirilebilir. Kardiyak patoloji diisiiniilen
hastalarda EKO yardimci bir tetkiktir. (25,26)

2.3.2.1. Telekardiyografi

Dogumsal ve edinsel kalp hastaliklarinin tanisinda kalbin sekli, biiytikligii,
damarlarin pozisyonu ve akciger vaskiilaritesi hakkinda bilgi sahibi olabilmek igin
fizik muayeneden sonra genellikle EKG ve TELE gereklidir. TELE; rontgen tiipii ile
g0giis aras1 mesafe 180 cm iken g¢ekilen postero-anterior grafidir. Yenidogan ve
infantlarda timus dokusu hiperplazik oldugu igin yanlhislikla kardiyomegali oldugu
diistintilebilir. Hastanin klinik ve EKG bulgular1 kardiyomegali ile uyumlu ise yan
grafi ¢ekilerek kalp biiyiikliigii degerlendirilebilir. Eger grafi ekspirasyon sirasinda
cekilmisse kalp yanlis olarak biiylimiis gibi goriinebilir. TELE’ nin kalite ve ¢ekim
teknigi degerlendirildikten sonra; kalp biiytikliigii, kalp sekli ve konturlari, pulmoner

konus ve akciger vaskularitesi degerlendirilmelidir. (19-20, 27)

Kalbin biyiikliigiinii belirleyebilmek i¢in kardiyotimik siluetin genisligi
Olciilerek gogiisiin en biiyiik genisligi ile karsilastirilir. Mediastenin ortasindan dikey
bir ¢izgi ¢ekilirek kalbin en sag ve en sol noktasindan bu ¢izgiye birer dik ¢iziler ve
toplamlart alinir. Bulunan bu deger, sag diyafragmaya teget olarak ¢izilen ve
kostalarin i¢ sinirlarina kadar uzanan toraks capma boliiniir. Cikan sonug

kardiyotorasik indeks’i (KTI) verir. Ug¢ yasindan biiyiik cocuk ve yetiskinlerde
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KTI’in {ist smir degeri 0.5 olarak belirlenmistir. Sonu¢ 0.5’in iizerindeyse
kardiyomegali lehine degerlendirilir. Yenidoganlarda iist smir 0.65, infantlarda

0.55’tir. En gilivenilir ol¢limler iyi bir inspiryum esnasinda c¢ekilen grafilerle
yapilir.(20)

Kalp yetmezliginde, sol ventrikiil ¢ikis yolu darliginda, perikardit, miyokardit
ve perikardial effiizyon gibi durumlarda kardiyomegali saptanabilir. Pulmoner
hipertansiyon varsa telekardiyografide pulmoner arter konusunda belirginlesme ve
periferal akciger dokusunun vaskularitesinde azalma goriilebilir. Pndmoniye bagh
infiltrasyon, atelektazi, havalanma artis1, plevral effiizyon, pnomotoraks,

pnomomediastinum grafide goriilebilir. (28)

Gogiis grafisi cekmek i¢in endikasyonlar:

o Akut baslangi¢ch ve aciklanamayan siddetli gégiis agrisi
e Solunum giigliigii

e Anormal kardiyak ve akciger dinleme bulgulari

o Ciddi Oksiiriik, ates

e Sekresyon artig1 veya yabaci cisim aspirasyonu

e Travma Oykiisii veya dnemli travma belirtileri

2.3.2.2. Elektrokardiyografi

EKG, kalbin elektriksel aktivitesini kaydeder. Kalbin fonksiyonel ve yapisal durumu
ile iliskili degerli bilgi verir. Istirahat halindeyken kalp kas1 hiicrelerinin i¢i negatif
olarak yiikliidiir, depolarize oldugu zaman hiicre i¢i pozitif hale gelir ve boylelikle
hiicreler kasilir. EKG, elektrod olarak isimlendirilen algilayicilarla ¢ekilir. Standart
bir EKG 12 ayrt derivasyondan olusur. Bu derivasyonlar 6 adet extremite
derivasyonu ve 6 adet gogiis derivasyonundan olusur. Standart bir EKG’nin
¢ekilmesi gereken degerler 25 mm/sn ve 10 mm/ mV degerleridir. EKG ¢ekildikten
sonra yapilacak ilk islem bu kaydin hastaya ait olup olmadigin1 degerlendirmek yani
hastanin ismini kontrol etmektir. Sonrasinda uygun hiz ve amplitiid degerlerinde

cekilip ¢ekilmedigine bakilir. Sonrasinda sirasiyla ritm, kalp hizi, QRS aksi, T aksi,
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PR intervali, P dalga amplitiid ve siiresi, ST segment ve T dalga anormallikleri
degerlendirilmelidir. Cocuklarda erigkinlerden farkli olarak EKG degerlerini mutlaka

yasa gore degerlendirmek gerekir.

Tablo 2.2. Ciddi Kardiyak Nedenlerde EKG bulgular (29)

Kardiyak nedenler EKG Bulgular

Aritmi Ventrikiiler aritmi
Ventrikiiler preeksitasyon

Premature atimlar

Koroner iskemi ST segment depresyonu ya da elevasyonu
T dalga degisiklikleri
Patolojik Q dalgas1

Koroner arter ¢ikis anomalisi Genelde normal

Hipertrofik kardiyomiyopati Sol ventrikiil hipertrofisi veya sol aks sapmasi
T dalga veya ST segment degisiklikleri
Aritmi yada ventrikiiler erken atimlar

Ventrikiiler preeksitasyon

Patolojik Q dalgasi
Ciddi  sol ventrikiil  ¢ikig Sol ventrikiil hipertrofisi
darliklar
Dilate kardiyomyopati Yiiksek ve diisitk QRS voltaj1 Aritmi
Intraventrikiiler iletim gecikmesi
Prematiire atimlar
Perikardit T dalga degisiklikleri
Yaygin ST segment degisiklikleri
Miyokardit T dalga negatifligi
Yaygin ST segment degisiklikleri
Diisiik QRS voltaji
PR depresyonu
Pulmoner emboli Nonspesifk ST-T dalga degisiklikleri
Siniis tasikardisi
Sag ventrikiil hipertrofisi
Perikardial efiizyonda Efiizyon miktar1 fazla ise amplitiit ve voltajda

azalma gortilebilir
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2.3.2.3. Ekokardiyografi

EKO, kalp atislarinin goriintiisiinii elde etmek i¢in yiiksek frekansli ultrasonik
dalgalarin kullanildigi, noninvaziv, giivenilir bir tanisal tetkik aracidir.(30) EKO,
giinimiizde kalp hastaliklarin1 kesin tanimlayabilme yetenegine sahip olmakla
birlikte bunlarin degerlendirilmesi ve takibinde ¢ok 6nemli ve vazgecilmez bir tani
metodudur. Kalbin anatomisi, fizyolojisi, hemodinamisi hakkinda detayli bilgi verir.
EKO; agrisiz olmasi, zararli etkileri olmamasi, ardarda tekrarlanabilmesi, acil
durumlarda aninda olusturmasi, tasmabilir ve ekonomik olmasi gibi bir¢cok 6zelligi

nedeniyle diger yontemlerle karsilastirildiginda birgok avantaja sahiptir. (31)

EKO ile neleri degerlendirebiliriz:

* Sol ventrikiil ¢ikis darliginin yeri, siddeti ve darligin ventrikiil fonksiyonlarina
olan etkisi gosterilebilir.

* Ventrikiil foksiyonlar1 dl¢iilebilir

» Pulmoner hipertansiyon tespit edilebilir.

* Perikardiyal efiizyon varligi, derecesi, olustuysa tamponat belirtileri goriilebilir.

* Eslik eden yapisal anomaliler varsa tespit edilebilir.

» Koroner arter anevrizmasi, anormal ¢ikisli koroner arter, fistiil ve Kawasaki
hastaligina bagli stenoz gibi koroner arter hastaliklarinin tanis1 konulabilir.

+ Mitral kapak prolapsusu ve kapak yetmezlikleri tespit edilebilir.

* Romatizmal kapak hastaligina ait kapak bulgular1 ve kapak yetmezlikleri tespit
edilebilir.

» Aort disseksiyonu, siniis valsalva anevrizma riiptiirii gibi nadir goriilen durumlarin

da tanis1 konulabilir.

EKO endikasyonlari: (26,32)

e Efor sonras1 gogiis agrisi yada efor iligkili senkop olmasi
e GOgiis agrisinin sol kola, boyuna, omuza, ¢ceneye ve sirta yayilim gostermesi

e (GOgls agrisina >38.5 C ates eslik etmesi
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e Konjenital kalp hastaligi, kalp transplantasyonu, Kawasaki hastalig1 oykiisti yada
kardiyak hastalik i¢in risk olusturan hastalik Oykiisii (bag doku hastaligi,
hiperkoagulabilite gibi)

e Kardiyak muayenede periferal 6dem, yeni ortaya c¢ikan {fiirlim, galo ritmi,
prekardiyal siirtlinme sesi, S2’nin pulmoner komponentinde artig tespit edilmesi

¢ Ailede ani 6liim, kardiyomiyopati, hiperkoagiilabilite dykiisii varligi

e Anormal EKG bulgulari; sag veya sol ventrikiil hipertrofisi, >2 mm ST segment
degisikligi, PR depresyonu, diisikk QRS voltaji, D1’de S, DIII’de Q veya ters T

dalgas1 saptanmasi gibi bulgular

Pediatrik ekokardiyografinin artan kullanimi1 g6z oOniine alindiginda, 2014 yilinda
Amerikan Kardiyoloji Dernegi, kaynak kullanimin1 optimize etmek amaciyla gogiis
agrist sikayeti olan hastalarda ekokardiyografinin performansini yonlendiren uygun
kullanim kriterleri yayinladi. Bu kilavuzlar, klinik 6zelliklere ve elektrokardiyogram
bulgularima dayanarak goglis agris1 ile bagvuran hastalar1 ekokardiyografinin
“uygun”, “uygun olabilir” veya ‘“nadiren uygun” endikasyonlar1 olan gruplara
ayirmistir. (153) Ancak bu kilavuzlar ve kriterler ne yazik ki klinik uygulamanin

rutin bir pargasi olarak kullanilmamaktadir.

Efor testi, holter monitorizasyonu, solunum fonksiyon testi, anjiyografi, kalp
kataterizasyonu, myokard sintigrafisi ve endoskopi gogiis agrisi etiyolojisini

arastirmak icin kullanilabilecek ileri basamak tetkiklerdir.

Holter monitorizasyon:

Holter monitorizasyon, iletim ve ritm bozukluklarinin tanisinda ve takibinde
kullanilan 6nemli bir metoddur. Bag donmesi, carpint1 veya senkop ile iliskili gogiis
agrist olan hastalara uygulanabilir. Kardiyak elektriksel aktivenin ¢ok kisa bir siirede
yansitildigr standart EKG’nin aksine, anlik ve gegici olan dinamik kardiyak
elektriksel olaylarin degerlendirilmesini saglar. EKG ile tespit edilemeyen
disritmilerin tanist i¢in kullanilir. Holter monitorizasyonda kiigiik bir gii¢ kaynag:
(genellikle pil) ile calisan kaydedici, ¢ok yavas bir hizda donerek 24 saat boyunca

kayit yapar ve istenen hizda EKG traselerinin goriilebilmesi saglanir.
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Holter monitorizasyonu i¢in American Collage of Cardiology ve American Heart

Association tarafindan iki endikasyon belirlenmistir: (33)

- Hastada nedeni belli olmayan senkop, presenkop ya da bas donmesi
ataklariin olmasi
- Hastada agiklanmamus, tekrarlayan ¢arpinti1 ataklarinin olmasi

Holter yorumlanirken sirasiyla; (34)

e Kalp ritmi ve kalp hiz1 (en yiiksek ve en diisiik kalp hiz1) araligi belirlenir

e Prematiir atimlarin sayis1 (ventrikiiler, supraventrikiiler)

e Disritmi saptandiysa tipi, siiresi ve siklig1 belirlenir

e Disritmi ile hastanin aktivitesi ve semptomlar1 arasindaki iliski degerlendirilir

e Hastanin gogiis agris1 sikayeti varsa, hasta aktivitesi ve semptomlariyla ST
segment degisiklikleri arasindaki iliski belirlenir.

e En uzun R-R intervali ve ii¢ saniyeden uzun duraklamalar oluyorsa bu

duraklamalarin etyolojisi (sinus duraklamasit mi, AV blok mu?)

Efor testi:

Efor testi; eforla iligkili goglis agrisi, carpinti veya senkop yakinmasi
durumlarinda bagvurulmasi gereken tani yontemidir. EKG normal saptandiysa eger,
efor sirasinda olusan iskemiyi ve aritmiyi degerlendirmek icin kullanilabilir.
Pediatrik goglis agrisim1  degerlendirilmesinde efor testinin katkisinin ¢ok az
oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur. (11) Efor testi “Treadmill” adi verilen kosu
bandi iizerinde hastanin efor harcamasi saglanarak yapilan yontemdir. Testin amaci
giderek artan hiz ve egimde hastanin efor yapmasini saglamak ve bu sirada EKG’de
goriilen iskemik degisiklikleri, ritm problemlerini ve kan basinci degisikliklerini

gostermektir.

Efor testine baglamadan once hastanin nabzi ve kan basinci kontrol edilir ve
efor oncesi baglangic EKG’si ¢ekilir. Teste baslandiktan sonra cihazin egimi ve hizi
her 3 dakikada bir artirilirak her asamasinda kan basinci 6l¢iiliir. Hastanin yasina

gore belirlenen kalp hizina ulasilana kadar veya hastanin yoruldugu noktaya kadar
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teste devam edilir. Test sonlandirildiktan sonra hasta birka¢ dakika dinlendirilir,

kayitlar alinir ve tekrar kan basinci 6l¢iimii yapilir. (35)

2.3.2.4. Kardiyak Biyobelirtecler

Gogiis agrismin kardiyak kokenli olup olmadigimi belirlemek i¢in CK-MB,
Troponin | (Tnl), Troponin T (TnT), Miyoglobin degerlerine bakilabilir. Kardiyak
iskemi ve myokardit gibi kardiyak patolojilerde CK-MB miyoglobulinden daha
spesifiktir. Troponin | tetkiki CK-MB den daha duyarlidir ve ¢ocuklarda da eriskinler
gibi kardiyospesifik oldugu gosterilmistir. (42)

Kardiyak biyobelirteclerdeki yiikselme %100 duyarliligina 8-12 saat ig¢inde
ulastig1 i¢in daha erken zamanda alinmis ve normal sinirlarda oldugunu gordiigiimiiz
marker diizeyleri miyokard zedelenmesini ayirt etmez. Kardiyak troponin ve CK-MB
‘nin myokardiyal zedelenmenin 10-12. saatinde artmis diizeyleri kardiyak iskemi i¢in
% 100 duyarhdir. Ayrica iskelet kas zedelenmelerinde CK-MB de azda olsa artis
olmaktadir. Konjenital kalp hastaligi olan c¢ocuklarda kardiyak biyobelirtegler
hakkindaki bilgi hala erigkinlere gore sinirlidir. (43)

Troponin: Troponinler, tropomiyozin ile birlikte ¢izgili kas ve kalp kasi
kasilmasinin diizenlenmesinde rol alan yapisal proteinlerdir. Troponin kompleksi;
TnT T, Tnl ve Troponin C (TnC)’den olusur. Bu kompleks, aktin ve miyozinin
kalsiyum araciligr ile etkilesimini saglar ve ince filamentlerde yer alir. (36) Kalbe
spesifik kardiyak troponin T (cTnT) ve kardiyak troponin | (cTnl) izoformlart
nedeniyle dzgiilliikleri gok yiiksektir. Ozgiilliikleri ¢ok yiiksek oldugu i¢in en kiigiik
miyokard hasarinda bile saatler icerisinde Slgiilebilecek diizeye gelebilirler. Hasarin
derecesine gore troponin T 4-7 giin, troponin I 10-14 giin boyunca yiiksek
seyredebilir. (37)

TnC alt birimi hiicre i¢i kalsiyumu baglar. TnT ve Tnl alt birimleri kalsiyum
baglama sinyalini ince filamente iletilir. (36) TnT tropomiyozini baglar, Tnl inhibitor
alt birimdir. TnT ve Tnl'mn kardiyak spesifik olan izoformlari, yalnizca

miyokarddaki hiicreler tarafindan eksprese edilir. Bu nedenle TnT ve Tnl diger kalp
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biyobelirtegleri arasinda daha anlamlidir. Bu nedenle bu izoformlar ¢cTnT ve cTnl
olarak adlandirilir. (38)

cTnl ve cTnT'nin dolasima gegme mekanizmasi tam olarak bilinmemekle
birlikte, miyokardiyal hiicrelerin normal doéngiisii, kardiyak troponin T (cTn)
bozunma {iriinlerinin hiicresel salinmasi, hiicre duvart permeabilitesinin artmasi,
apopitozis ve miyosit nekrozu gibi nedenler olabilecegi diisiiniilmektedir. Miyokard
hasar1 olan hastalarin tan1 ve tedavisinde troponinler 6nemli belirteglerdir.(39)
Troponinler miyokardiyal hasarin tespiti igin ¢ok hassas belirteglerdir ve bir
calismada saglikli yenidoganlarda tokoliz, intrauterin biiyiime kisitlamasi, solunum
sikintist ve asfiksi sonrasi ¢alisilmistir. Calismanin sonuglari, kord troponinin erken
yiikselmesinin, term bebeklerde hipoksik-iskemik ensefalopati siddeti ve

mortalitenin mitkemmel bir erken 6ngoriiciisii oldugunu gostermektedir.(157)

CK-MB ve erken cTn tetkikleri biyolojik belirte¢ olarak esdeger degildir. (40)
Myokardial enfarktiis ge¢irmis ve CK-MB negatif olan hastalarin %12-39 unda cTn
degerlerinin pozitif oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Bu durum cTn
degerlerinin yanlis pozitif mi oldugu yoksa daha duyarli bir kardiyak nekroz
gostergesi mi olduguna dair tartismalara neden olmustur. Bunlarin sonucunda cTn’in
kardiyak kaynakli bir¢gok bagka durumda da yiikseldigi, cTn’in miyokardiyal nekrozu
gosteren bir bulgu oldugu ve etyolojiyi direkt aciklamadigi sonucuna varilmastir. (41)
Amerikan Kardiyoloji Dernegi ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan 2010
yilinda yaymlanan Akut Miyokar Enfarktiisii tanis1 hakkindaki kilavuzlar, daha once
yiikselmis CK ve CK-MB seviyeleri yerine yliksek troponin seviyelerinin dnemini

vurgulamaktadir. (152)

Kardiyak hasarin gosterilmesinde cTnl ve cTnT (% 96 ve 93), CK kiitlesi (%
92 ve 86) ve CK aktivitesi (% 89 ve 80) ile karsilastirildiginda en yiiksek 6zgiilliik ve
pozitif prediktif degere (% 99 ve 98) sahip oldugu bulundu . Tnl’nin tanisal degeri
TnT'ye benzer, ancak TnT ile Kkarsilastirildiginda bobrek yetmezliginden
etkilenmeme avantajina sahiptir (158). Tnl miyokard hasarim tespit etmek i¢in altin
standart olarak kabul edilir (159).
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Gogiis Afris Siresi (0-72. saat)
0 4 6 8 16 24 36 48 72

—#- Myo
--» - CK-MB

—a& -cTnl
—=—CcTnT

Myoglobin
.

Sekil 2.1. Miyokard hasarlanmasinda kardiyak biyobelirteclerin zamansal seyri
(37)

Miyokardiyal hasardan 1-3 saat sonra miyoglobin, 3-4 saat sonra kardiyak TnT ve
CK-MB , 4-6 saat sonra cTnl yiikselir. CK-MB 48-72 saat sonra normal seviyelere
diiger. Tnl 4-7 giin, TnT 10-14 giin boyunca yiiksek seyredebilir. (Sekil 2.1)

CK/CK-MB: Enerji metabolizmasi ile iliskili, basta ¢izgili kas, kalp ve beyin dokusu
olmak iizere pek c¢ok dokuda bulunan bir enzimdir. Kreatin’i Adenozintrifosfat
(ATP) ile reversible olarak fosforilasyona ugratarak fosfokreatine doniistiiriir.
Kreatin kinaz, her biri 40,000 dalton molekiil agirliginda olan iki alt {initeden olusan,
dimer yapisinda bir enzimdir. Bu alt {initelerden biri M (muscle) digeri B (brain)
olarak adlandirilir. Bu alt {initeler iiretimi farkli kromozomlarda olan genler
tarafindan kontrol edilir. Bu alt iiniteler bir araya gelerek, BB (CK-1), MB (CK-2),
MM (CK-3) seklinde 3 farkli dimer olusturmaktadir. CK-1 en fazla beyin, prostat,
akcigerler, barsaklar, mesane, uterus, tiroit bezinde, plasentada bulunur. CK-3 ise
cogunlukla iskelet ve kalp kasinda bulunur. CK-2 ise agirlikli olarak kalp kasinda
bulunur. Bu {i¢ izoenzim hiicrelerin sitozoliinde, miyofibriler yapilarda bulunur.

Kreatin kinazin biyokimyasal belirte¢leri MB izoenzimi ve miyoglobin, miyokard
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hasarindan sonra plazmada artmaktadir ve bu nedenle klinik olarak kalp hasari
belirtegleri olarak kullanilmaktadir. Gegmiste CK-MB izoenzimi miyokard
enfarktlisiiniin tanis1 ve takibi amaciyla kullanilmistir. Ancak miyokard enfarktiisii
tan1 kriterleri arasindan ¢ikarilmis oldugu igin, giiniimiizde yerini biiyiik 6l¢iide TnT
ve Tnl tetkiklerine birakmakla beraber kullanimi halen devam etmektedir. Miyokard
enfarktiisii sonrasinda serum CK aktivitesi, hasarin baslamasindan 3-8 saat sonra
yiikselmeye baslar. Maksimum seviyeye 12-24. saatler arasinda ulasir. Yaklasik 48-

72 saat iginde normal sinirlara doner. (37)

Tablo 2.3. Gogiis agrisinin kardiyak nedenleri ve 6nemli oykii, fizik muayene ve
EKG bulgulari (25)

Neden Oykii FM Bulgulari EKG Bulgular1
-Hipertrofik -Pozitif aile oykiisii -Sistolik iifiirim | -Sol aks sapmasi ve Sol
Kardlyomlyopaﬂ _Egzersiz intolerans] Ventrikiil HlpertrOﬁSI
(KMP) -Efor iligkili gogiis agrisi (LVH)
-Senkop ve/veya aritmi -ST segment veya T
dalga degisikligi
-Q dalgasi

-Aritmiler,  ventrikiiler
prematir atim
-Ventrikiiler
Preeksitasyon  (Wolff-
Parkinson-White)

-Dilate KMP -Aile dykiisii -Galo ritmi -Intraventrikiiler ileti
-Azalmig efor toleransi, | -MY {fiirlimii gecikmesi
senkop -Yiksek veya disiik
-Kalp Yetmezligi QRS voltaji
semptomlari -Aritmi, prematiir atimlar
-Koroner arter | -Efor anginasi -Normal -Normal
anomalisi -Efor iligkili senkop
-Koroner Iskemi -Predispozan Faktorler -Tasikardi -ST segment depresyonu
o Kawasaki Hast. dykdisii -Takipne veya elevasyonu
o Kardiyak cerrahi veya | -Yeni iifuram | -T dalgas: degisiklikleri -
transplantasyon veya galo Q dalgast
oSistemik arteriopati
(Williams Sendromu)
. Ciddi ailesel

hiperkolesterolemi

o fla¢g kullanimi: kokain,
sempatomimetikler

e Anginal gdgiis agrisi

-Ciddi Sol Ventrikiil | -Efor iligkili semptomlar -Siddetli sistolik | -LVH
Cikis Yolu Darligy -Efor iliskili senkop tflirim -Sol  Ventrikiil  strain
paterni
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Tablo 2.3. (devam) Gogiis agrisimin kardiyak nedenleri ve onemli oykii, fizik
muayene ve EKG bulgular

Neden Oykii FM Bulgulari EKG Bulgular
-Aritmi -Carpint1 -Diizensiz ritm -Atriyal atim
-Senkop -Ventrikiiler aritmi
-Pozitif aile dykiisii -Prematiir
kontraksiyonlar
-Ventrikiiler
preeksitasyon(WPW)
-Perikardit -Pozisyonel gogiis agrisi -Kardiyak -Diffiz ST  segment
-Predispozan Faktorler frotman degisikligi
¢ Romatolojik hastaliklar - ) -T dalga ¢okmesi
« Malignansi ;l"aslkardl/Taklpn
. .Mediastinal yayilim -Derin Kalp
e[nfeksiyonlar(Tiiberkiiloz, | sesleri
HIV, viral) -VD(Juguler
eRenal yetmezlik vendz dolgunluk)
eYeni Gegirilmis kardiyak
cerrahi
-Miyokardit -Ates -Tasikardi -Diffiz ST  segment
-Viral prodrom semptomlar | -Takipne degisikligi
-Yeni  baslangigh  kalp | -Galo ritmli veya | -T dalga ¢okmesi
yetmezligi sempt. galo’suz -PR depresyonu
ventrikiiler -Ventrikiiler ektopi
ektopi -Diisiik QRS voltaji
-Kardiyovaskiiler
kollaps
-Aort Diseksiyonu -Kiside ya da ailede | -Marfanoid viicut | -ST segment depresyonu

bikiispit aorta veya bag
doku hastalig1 ykiisii
-Akut keskin veya yirtict
gogus agrisi

yapisi

veya elevasyonu
-T dalgas1 degisiklikleri -
Q dalgasi
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Gogiis Agrisi ile Bagvuran Cocuk Hasta

Oykii, aile dykiisii ve fizik muayene ile
hastay1 degerlendir

&

fizik muayene”

Anormal oykii *ve

Evet

Hayir

4

Normal &ykii ve fizik
muayene

Hasta atesli ve
semptomlar akut
baslangich ise

Evet

-Anormal vital bulgu, ates,
galo ritmi, perikardiyal
siirttinme sesi veya hasta
gortiniim oldugunda
semptomlar akut ise
miyokardit/perikardit
acisindan Cocuk Acil
Boliimiine sevk

Gogiis agrisina ¢arpinti, senkop eslik ediyorsa

ve/veva nozitif aile dvkiisii var ise X

Béliimiine sevk

Cocuk Kardiyoloji

Hayir

ortaya cikiyor?

Gogiis agrisi efor iliskili
mi veya istirahatte mi

|

Efor iliskili
goglis agrist ise

l

Alternatif tani (astim gibi )
icin stphe var ise

Uygun tedavi ver
(bronkodilatator gibi)

Cocuk Kardiyoloji
Boliimiine sevk

|

fyilesme var m1?

EV\HW“

Tedaviye devam et

Cocuk Kardiyoloji
Boliimiine sevk

[stirahatte ortaya
cikiyor ve/veya
muayene sirasinda
tekrarliyorsa

|

Kardiyak gogiis
agrisi i¢in oldukca
diistik olasilik

|

Hasta ve ailesini
rahatlat, onerilerde
bulun

* Anjinal gdgiis agrisi,
¢eneye,sol omuza sirta ve kola
yayilim var ise,agr1 supin
pozisyonunda artiyorsa ,ilag
kullanimi, kawasaki hastalig
veya tromboza egilim Oykiisti

ritim

¥ Patolojik iifiiriim, sert veya tek
S, gallo, frotman, periferal

ddem, hipoksi,
tasikardi, takipne veya diizensiz

hasta goriiniim

*[11° Akrabada yada birden

fazla aile tiyesinde
kardiyomiyopati, 50 yasindan
6nce ani kardiyak 6liim, ailesel
hiperlipidemi, pulmoner HT
veya bilinen ailesel aritmi

Sekil 2.2. Gogiis agris1 tan algoritmasi (79)
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2.4. Kalp Anatomisi

Kalp; go6gsiin ortasinda sternumun arkasinda bulunan, kas dokusundan
yapilmis bir organdir. Mediastenin orta kismini kaplar ve perikard ile sarilmistir. Kan
dolasimini saglar ve pompa islevi goriir. Kalbin sekli kabaca koniye benzer, taban
kismi “’basis cordis’® , On-sol tarafa dogru yonelen tepe kismina “apex cordis”
denilir. Apex cordis sol ventrikiilde bulunur, {izeri sol akciger ve plevra ile ortiilmiis
olup, seviyesi sol 5. interkostal aralikta orta ¢izgiden 9-10 cm uzaklikta bulunur.
Kalbin duvarlarin1 olusturan kalp kasina miyokard denir. Kas liflerinin tabakalari,
kalp odalarina sekillerini vermek igin lifli bir iskelet iizerine diizenlenmistir.
Miyokard; i¢ten ince bir endotel tabakasi olan endokard ile, digtan epikard denilen
serdz perikard ile sarilmistir. Dort odadan olusur: iki iist odaya sag ve sol atriyum
denir ve iki alt odaya sag ve sol ventrikiil denir. Sag atriyum ve ventrikiil birlikte
genellikle sag kalp olarak adlandirilir ve sol atriyum ve sol ventrikiil birlikte sol kalbi
olusturur. Duvarlart en kalin olan kalp boslugu sol ventrikiil (LV)’dir. Nedeni LV
biitiin viicuda kan pompaladigi i¢in i¢indeki basincin sistol esnasinda ¢ok daha
yiiksek olmasidir. Sol atriumdan sol ventrikiile gelen kan buradan periferik dolagima
atilir. Kalbi besleyen arterler koroner arterlerdir. Sol ana koroner arter ve sag koroner
arter tarafindan saglanir. Sol ana koroner arter, kan akiminin % 80'ini kalp kasina
tasir. (45) Sag koroner arter ve dallar1 sag ventrikiilin, sag atriyumun ve sol
ventrikiiliin alt duvarinin kan akimini saglar. Koroner arterler ve damarlar kalbin
yiizeyi boyunca ilerler. Koroner venlerin ¢ogu, sol arka atriyoventrikiiler olukta

uzanan ve sag atriyuma agilan koroner siniiste birlesir.

Kalbin pompalanmasi ve c¢esitli odalarin kasilma zamanlamasi bir elektrik
iletim sistemi tarafindan diizenlenir. Alinan elektrik uyaranina yanit olarak kalp kas1
kasilir. Kalbin ana pacemaker't olan siniis diigiimii, vena kava superior ve sag
atriyumun  birlestigi yerde bulunur. Iletim buradan Koch iicgeninde bulunan
atriyoventrikiiler diigiime geger. AV diigiimii elektrik sinyalini alir ve sinyali biraz
geciktirerek, his demetine iletir. Bu gecikme, elektrik sinyaliyle ventrikiiller
kasilmadan Once atriyumun ventrikiillere bosaltilmasina izin verir. Sonrasinda sinyal

purkinje lifleriyle sag ve sol demetlerine ayrilarak her iki ventrikiiliin ayni anda
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kasilmasini saglamak i¢in ventrikiiliin tiim kisimlarina elektrik sinyalini hizla iletir.

(46)

2.5. Cocuklarda Gogiis Agris1 Nedenleri

Cocukluk caginda goriilen goglis agrilar1 genel hatlariyla kardiyak gogiis
agrilar1 ve kalp disi nedenlere bagli olan goglis agrilart olarak iki grupta

incelenmektedir.

Pediatrik gogiis agrisinin ayirici tanisi (47, 48, 19, 56)

Kardiyak nedenler(%0-5)

Disritmiler
» Ventrikiiler tasikardi
» Supraventrikiiler tagikardi

» Wolff- Parkinson-White (WPW) Sendromu

Koroner arter hastahigi

» Koroner arter anomalileri ( ALCAPA, ALCA, sag koroner siniis, koroner fistiil)
» Koroner arter vazospazmi (kokain, esrar kullanimi)

« Kawasaki hastalig1 (koroner arterit)

+ Hiperlipidemi/erken ateroskleroz (dislipidemi)

Enfeksiyon
 Perikardit
» Miyokardit
» Endokardit

Yapisal kalp hastahiklarn
 Hipertrofik kardiyomiyopati
« Aort stenozu

» Mitral kapak prolapsusu

* Konjenital perikard yoklugu
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Aort anevrizmasi veya diseksiyonu ( Marfan, Turner, Noonan sendromlari)
Kalp dis1 nedenler
Idiyopatik (%12-61)

Kas-iskelet sistemi (%35)

Goglis duvarina ait nedenler:

» (Gogls duvar zorlanmasi (egzersiz, giiclii 0ksiirtik, asir1 yaralanma)
» Travma ( kontiizyon/ kaburga kirig1)

+ lskelet (gbgiis duvari veya torasik omurga) anomalisi

» Kostokondrit

 Tietze sendromu

* Prekordial catch sendromu

» Kayan kosta sendromu

* Hipersensitif ksifoid sendromu

Solunum sistemine ait nedenler (%15-21)
e Astim

* Pndémoni

» Plorit / Plevral eflizyon

* Pnomotoraks / Pnomomediastinum

» Havayolunda yabanc1 cisim

* Kironik 6ksiiriik

* Plorodini ( Koksaki viriis enfeksiyonu)

Psikojenik nedenler (%09-30)
» Hiperventilasyon

+ Konversiyon

» Depresyon

* Somatizasyon bozuklugu

» Anksiyete

+ Kaygi, panik
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Gastrointestinal nedenler (%04-7)

» Gastrodzefagial reflii

+  Ozofajit (eozinofilik dzofajit, blumia)
+ Ozofagus spazm1/ dismotilitesi

+ Gastrit

+ Ulser

* Yabanci cisimler

* Hiatus hernisi

+ Kolesistit

+ Karin travmasindan kaynaklanan agri (kehr bulgusu- yansiyan agr1)

Hematolojik ve Onkolojik nedenler
» (Gogls duvari, torasik veya mediastinal timor

* Orak hiicreli anemide Akut gégiis sendromu

Diger nedenler

» Sigara igcme

» Kutan6z nedenler (6rn: herpes zoster)

» Spinal kord basilar1 (tiimor, vertebral ¢okiis , epidural abse)

e Pulmoner emboli
2.5.1. Kardiyak Nedenler

Cocuklarda go6giis agrisinin en korkulan nedenidir ancak buna ragmen
kardiyolojik patolojilere nadir rastlanmaktadir. Kardiyak nedenler ortalama %0-5
oraninda goriiliir. (26,81) Ulkemizde yapilan calismalarda ise kardiyak kaynakli
gogiis agrist sikligr %0,3-%17 arasinda saptanmistir. ( 15, 154, 155)Hayat1 tehdit
edici olarak nitelendirilebilecek kardiyak nedenler nadirdir. Kardiyak belirtiler
cocuklarda, bulanti, kusma, karin agrisi, huzursuzluk, sok, senkop, nébet ve ani kalp
durmast gibi 6zgiin olmayan belirtilerle goriilebilecegi gibi, miyokard enfarktiisii,
anjina benzeri semptomlarla da ortaya ¢ikabilir. Kardiyak hastaliklarda efor sonrasi
meydana gelen gogiis agrisi, carpinti, egzersiz sonrasi senkop veya azalmis egzersiz

toleransinin eslik ettigi gogiis agris1 daha sik goriiliir. Ailesinde 50 yas altinda ani
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olim hikayesi, kardiyomiyopati, aritmi gibi pozitif aile oykiisii olanlarda dikkatli

olunmalidir. Altta yatan kardiyak hastalik ve pozitif aile dykiisii olanlarda anormal

fizik muayene bulgusu ve elektrokardiyografide patoloji bulgu saptandiysa, hemen

pediyatrik kardiyoloji boliimiine yonlendirilmelidir. (29)

Tablo 2.4. Gogiis agrisimin kardiyak nedenleri (83)

> Inflamatuar: Perikardit, Miyokardit

Enfeksiyonla iliskili: Viriisler, Bakteriler

Enfeksiyonla iliskisiz: ~Sistemik Lupus Eritematozus, Crohn
Postperikardiyotomi sendromu

hastaligi,

> Miyokardiyal Kan Akimn ile iligkili Hastaliklar

Kardiyomiyopati: Dilate ya da hipertrofik

Sol Ventrikiil Cikis Yolu Darligi: Aort stenozu

Aritmiler

> Koroner Arter Hastaliklar:

Koroner Arterlerin Konjenital Anomalisi

koroner vaskiilopati gibi edinsel patolojiler

Kawasaki hastaligi, ailevi hiperkolesterolemi, cerrahi sonrasi, transplant sonrasi

> Diger

Aort diseksiyonu

Aort anevrizma riiptlrii

Pulmoner hipertansiyon

Mitral kapak prolapsusu

Koroner vazospazm: Koroner vazospazm daha ¢ok yetiskinlerde sik

karsilagilan bir tablodur. Adolesanlarda nadir de olsa risk faktorleri olmaksizin

vazospazma bagli miyokard iskemi tanimlanan vakalar literatiirde tanimlanmistir.

(82) Konjenital kalp hastaligi, gecirilmis Kawasaki hastalig, , hiperlipidemi, kokain-
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esrar gibi bagimlilik yapict madde kullanimi olanlar myokardiyal iskemi agisindan
artmis risk altindadirlar. Cocuklarda iskemik agrinin koroner arter hastaligir ve agir
ventikiiler hipertrofi (6zellikle sol ventrikiilde) olmak {izere iki ana nedeni vardir.
Iskemide; egzersiz esnasinda oldugu gibi oksijen talebi karsilanamaz ve belirgin
hipertrofide subendokardiyumun perfiizyonu bozulur. Buna ek olarak o6zellikle
hipertrofik kardiyomiyopatide ventrikiil relaksasyonu bozuldugu i¢in, diyastolde tam
gevseyememis olan miyokardin koroner arterler tarafindan beslenmesi mekanik
olarak da zorlagsmaktadir. Bu iki nedenden 6tiirii miyokardial iskemi ve gégiis agrisi
ortaya ¢ikar. Vazospazm nedeniyle olusan iskemiye bagli agri, sikistirici, yaygin ve
kendiliginden gerilemeyen tiirde bir agridir. Kardiyak iskemi sik olmamamakla
birlikte hayati tehdit eden bir hastalik olmasi nedeniyle hizli tan1 konmali ve tedavi

edilmelidir. (19)

Koroner arter anomalileri: Koroner arter anomalileri ¢ok nadir goriilmesine
ragmen miyokard iskemisine neden olarak ani Oliime yol acabilir. Ne yazik ki
hastaligin ilk ve tek belirtisi ani kardiyak oOliim olabilir.(84) Koroner arter
anomalilerinin biiyiik cogunlugu klinik éneme sahip degildir ve ¢cogu normal bir
varyant olarak kabul edilmelidir. Bununla birlikte, ani kardiyak 6liim riskinin artmasi
nedeniyle koroner arter anomalileri biiyiik endiseye yol acabilir. (88) Konjenital
koroner anomalilerin gercek prevalanst tam olarak bilinmemektedir. Literatiirde
prevalansin genel popiilasyonun % 0,1-1° ioldugunu tahmin eden bir¢cok yayin
vardir.(85,86,87) 2014 yilinda Angelini ve arkadaglarinin yaptig1 calismada 11-18
yas aras1 3165 adolesan taranmis olup, daha dnceki yayinlarda belirtilenden ¢ok daha
yiiksek bir prevalans olan 22 vaka (%0,7) bildirilmistir. (87). Koroner arter anomalili
cocuklarda genellikle gogiis agris1 yogun fiziksel aktivite sonrasi ortaya ¢ikmaktadir.
Egzersiz sonucu yetersiz koroner arter perflizyonu ve anormal yerlesimli koroner
arterlerin biiyiik damarlar arasinda sikismasi ya da ostial stenozu gogiis agrisina

neden olmaktadir.

Koroner Arter Cikis Anomalileri:

a. ALCAPA: Konjenital anomaliler i¢inde en sik goriileni pulmoner arterden

koken 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 olusturur, 1/300 000 canli dogumda goriiliir. (91)

“Bland-White-Garland” sendromu olarak da bilinir. Embriyonik dénemde sag
ve sol koroner arterler arasinda kollateraller olugsmasi nedeniyle bebeklerin yasamin
ilk iki ayinda semptomatik olma olasiligi daha disiiktir. Dogumdan iki ay sonra
pulmoner vaskiiler direncin diismesi nedeniyle sol ve sag koroner arterler arasinda
kollateral damarlar olusmaz, bu nedenle ciddi miyokard iskemisi/nekrozu, kalp
yetmezligi, papiller kas iskemisi ve atrofisi meydana gelir ve mitral kapak
yetersizligine yol acar. Infantlarda huzursuzluk, 6zellikle beslenirken hizli nefes
alma, solukluk, asir1 terleme, beslenme sonrasit bacaklarini karnina c¢ekme gibi
belirtiler goriilebilir. Bu hastalar siklikla kolik olarak diisiiniiliirler. Ancak gdgiis
agrisi ilerleyen yillarda en 6nemli semptomdur. Fizik muayenede takipne, tasikardi,
soluk ve 1slak cilt ve mitral yetmezlige bagl gelisen sistolik Uifiiriim tespit edilebilir.
EKG’de sol 6n duvart gorebildigimiz derivasyonlarda iskemik degisiklikler
goriilebilir. Ekokardiyografide sol ventrikiil dilatasyonu saptanabilir (89). Ancak
hastaligin kesin tanis1 koroner anjiografi ile konur. Tan1 konulduktan sonra hastalar
zaman kaybetmeden cerrahi tedavi i¢in yonlendirilmelidir. (90) Cerrahi tedavi;
pulmoner arterden ¢ikan koroner arterin aortaya eklenmesi veya pulmoner arterin
icinden bir tiinel aracilifiyla aorta ile iliskilendirilmesi (Takeuchi yOntemi)

seklindedir (92)

b.Tek Koroner Arter: Tiim kalbin kan akimini aort kokiinden tek koroner
ostiyumdan ¢ikan koroner arter saglamaktadir. Toplumdaki prevalanst %0.02 olarak
bulunmustur. (93) Cogunlukla iyi huyludur, belirti vermez ancak bazi tipleri 6zellikle
egzersiz sirasinda miyokard enfarktiisii ve ani 6liim gibi ciddi kardiyak olaylara
neden olabilmektedir. Tedavisi cerrahi yaklagim ile anomalili arterin koroner siniise
uygun olarak yeniden yerlestirilmesi veya bypass uygulamasi ile yapilir. Arterin aort
ile sag ventrikiil ¢ikis yolu arasinda seyretti§i durumlar cerrahi olarak tedavi

edilmelidir, mortalite riski yiiksektir. (94)

Koroner Arter Sonlanma Anomalileri (Koroner AV Fistiiller): Koroner

arter fistiilleri, herhangi bir koroner arter ile kalp bosluklari, biiylik damarlar (vena
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kava, pulmoner venler ve pulmoner arter) veya diger vaskiiler yapilar (mediyastinal
damarlar, koroner siniis) arasinda, kapiller sistemi olmayan direkt baglantilardir.
Nadir goriilen koroner arter anomalileridir. Genel popiilasyonda insidansi %0,002
olarak bildirilmistir. Koroner arter fistiillerinin kendiliginden kapanmasi son derece
nadirdir. Yaygin miyokard iskemisine neden oluyorsa veya semptomatik hastalarda

transkatater veya cerrahi olarak fistiiliin kapatilmasi onerilir. (95)

Kawasaki hastalhigi: Kawasaki hastaligi (KD) koroner arterlerin de dahil
oldugu orta biiytikliikteki arterlerde yaygin inflamasyona yol agan, ¢ocukluk ¢caginda
sik karsilasilabilen, etyolojisi bilinmeyen bir vaskiilittir. En sik 6 ay 5 yas arasindaki
cocuklar1 etkiler. Tani, mukokutandz inflamasyon belirtileri ve iliskili olarak
sistemik inflamasyon belirtilerine ( 6rn: ates) dayanir. En az 5 giin boyunca siiren

ates ve diger kriterlerin en az 4’iinii igerir.

* Ates (en az 5 giin boyunca sliren ates),

* Polimorf dokiintii,

« Bilateral eksiidatif olmayan konjonktivit,

+ Servikal lenfadenit,

* Muk6z membran degisiklikleri (¢atlamis dudaklar, ¢ilek dili),

* El ve ayaklarda sislik ve eritem veya periungual deskuamasyon (iyilesme fazi)

Bu karakteristik klinik bulgular tan1 kriterlerinin temelini olusturmaktadir. Bu
bulgular genellikle ayn1 anda mevcut degildir ve tipik bir goriinlim siras1 yoktur.

Kardiyovaskiiler bulgular ve artrit KD'nin tan1 kriterlerinin bir pargasi degildir. (96)

Tedavi edilmeyen olgularin %15-25’inde koroner arter anevrizmasi geliserek
ani 0lime neden olabilir. Anevrizma nedeniyle olusan perfiizyonda azalma sonucu
miyokard hasart gelismektedir. Bunun yanisira, anevrizmalarda yetersiz laminar
akim nedeniyle olusan tromboz koroner akimi daha da azaltabilir. Daha once
Kawasaki tanis1 olan bir cocukta yeni gelisen gogiis agrisi mevcutsa aksi ispat
edilene kadar iskemi diisliniilmelidir. Henoch Schonlein vaskiilitinden sonra
cocukluk caginda en sik goriilen ikinci vaskiilit nedenidir. Gelismis {iilkelerde

cocuklardaki edinsel kalp hastaliklarinin en sik nedeni Kawasaki hastaligidir. (97)
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Tan1 kriterleri iginde higbir laboratuar bulgusu yer almamaktadir. Sistemik
inflamasyon nedeniyle akut faz reaktanlar1 yiikselebilir. (CRP veya ESR),
trombositoz, 16kositoz, sola kayma, beyaz kiire artisi, ferritin artisi(akut faz reaktan
olarak) goriilebilir. (98) Bebekler hastaligin tam formunu gdstermeyebilecegi igin
bebeklerde tani zordur. KD’den siiphelenilen tiim hastalara ekokardiyografi
yapilmalidir. Intravendz immiinoglobulin ve yiiksek doz aspirin tedavisi ile %20-25
kalic1 koroner arter anevrizmasi gelisen ve %2’ye kadar mortal olabilen Kawasaki

hastalig1 %98 oranina kadar tamamen iyilesebilen bir hastaliga doniligmiistiir. (97)

Sol Ventrikiil ¢ikim yolu darhklari: Hipertrofik KMP ani kardiyak
oliimlerin en sik nedenidir ve ne yazik ki genellikle gogiis agris1 goriilmemektedir.
Sol ventrikiil ¢ikis yolu darliklarinda da ani 6liim koroner arter anomalilerinde
oldugu gibi ventrikiiler aritmi zemininde gelismektedir. (84) Sol ventrikiil ¢ikis yolu
darliklarinda vakalarin ¢ogunda pozitif aile Oykiisii olmakla birlikte senkop sik
rastlanilan bir semptomdur. (99,100). Sol ventriikiil ¢ikis yolu darliklarinda;
Hipertrofik kardiyomiyopati, aort stenozu (subvalviiler, valviiler, supravalviiler), aort
koarktasyonu meydana gelebilir ve bunlar da koroner kan akiminda azalmaya ve

anjinaya sebep olabilir.

Hipertrofik kardiyomiyopati: Ailesel gecisli Hipertofik KMP OD
geciglidir, genel popiilasyonda prevalansit 9%0,2 olarak bulunmustur. (102, 103)
Hipertrofik kardiyomyopatide sol ventrikiiliin artmis kas kitlesi nedeni ile koroner
dolagim gereksinimi artar ve ventrikiil relaksasyonu da bozuldugu igin koroner
arterler tarafindan yeterli perflizyon saglanamaz bunun sonucunda iskemi ve gogiis
agrist olusur. Egzersiz sirasinda gogiis agrisina neden olur. Hipertofik KMP
hastalarinda klasik olarak tarif edilen fizik muayene bulgularinin ¢ogu sol ventrikiil
c¢ikis yolu obstuksiyonu ile iliskilidir. Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstuksiyonuna bagli
sistolik iiftirim siklikla valviiler aort darlig1 ve subvalviiler aort darligi (subaortik
stenoz) ile benzerdir ve rutin oskiiltasyonda ayirt etmek zordur. Bununla birlikte,
hastadan dogru tan1 koymaya yardimci olabilecek bir dizi manevra ve pozisyon
degisikligi yapmasi istenebilir. Comelme, oturma veya sirtiistii pozisyondan dik
durusa ge¢me, valsalva maevrasi ile stenozun artmasi saglanarak iiflirim daha

belirgin hale gelir. EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi, sol gogiis derivasyonlarinda
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patolojik Q dalgasi, ST c¢okmesi ve T dalga negatifligi saptanir. Tani
ekokardiyografi ile konur. (101)

Aort stenozu: Valviiler aort darlig1 konjenital kalp defektlerinin yaklasik%
3-6'sin1  olusturur. Son yillarda valvuler aort stenozunun genetik temeli
tanimlanmistir. Bir caligmada Valviiler aort darlig1 hastalarinda 52 gende 59 bolgede
CpG metilasyonunun 6nemli Ol¢lide degistigi saptanmustir.(104) Sol ventrikiil ¢ikis
yolu darlig1 en sik aort kapagi hizasinda ve daha az siklikla kapak altinda veya
iistiinde olabilir. Darlig1 asabilmek ve yeterli debiyi saglamayabilmek igin sol
ventrikiil basimncinin artmasi gerekir. Bunun sonucunda sol ventrikiil hipertrofisi
geligir. “Kritik aort darlig1” olmadik¢a nadiren erken donemde semptomatik olur.
Genellikle eforla tetiklenen gogilis agrisi, bas donmesi, dispne, ¢abuk yorulma,
senkop hatta ani 6liim goriilebilir. Aort stenozunda iifiirim belirgin karakteristikte,
sistolik ejeksiyon ifiirimii oldugu i¢in taninin atlanmasi oldukg¢a giigtiir.
Radyografide poststenotik genislemeye sekonder aort disa dogru konveks bir goriintii
verir. Kalp boyutlart normaldir. EKG bulgulari hipertrofideki bulgulara benzerdir.
Ekokardiyografi ile darligin yeri, kapagin hareketi ve kubbe sekli tespit edilebilir.
Aort darliginin en sik formu valviiler aort darligidir (% 60-75) Daha az rastlanan tipi
supravalvuler aort stenozudur. (99) Supravalvuler aort stenozu Williams
sendromunun bir komponenti olarak goriilebilir. (105) Agir aort stenozunda gogiis
agrist goriilebilen bir semptomdur. Gogiis agrist ile bagvuran bir hastada fizik
muayenede iiflirlim tespit edilmesi durumunda mutlaka ileri tetkik gerekmektedir.
(32) Semptomatik hastalar veya orta ila siddetli sol ventrikiil ¢ikis yolu tikaniklig

olan hastalar i¢in transkateter veya cerrahi miidahale endikedir. (99)

Tasiaritmiler: Aritmiler ¢ocuklarda yaygin gdgiis agris1 nedenlerindendir.
Yapilan ¢aligmalarda gogiis agrisi nedeniyle bagvuran ¢ocuklarin yaklasik %2’sinde
aritmiler saptanmistir. (49,60) Supraventrikiiler tagikardi, izole yada WPW sendromu
ile olanlar, ventrikiiler tasikardiler olarak gruplandirilirlar. Cogu zaman agrisizdir
fakat diyastol siiresinin kisalmasi ile miyokardiyal kan akiminin azalmasina yol
acarak gdgiis agrisina neden olabilirler. Gogiis agrist ile birlikte ¢arpinti, senkop yada

presenkop tanimlayan hastalar disritmi agisindan incelenmelidir.
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Supraventrikiiler tasikardi: Cocukluk cagmin en sik goriilen tasiaritmisi
supraventrikiiler tasikardi (SVT)’dir ve yapilan ¢alismalarla sikliginin 1/250 ile

1/1000 arasinda degistigi diisiiniilmektedir. (106) Yenidogan donemi, erken ¢ocukluk
(6-9 yas) ve ergenlik déonemi olmak tizere ii¢ donemde pik yapmaktadir (107)

Tagikardi sirasinda kalp tepe atimi genellikle siit cocuklarinda 220 atim/dk,
cocuklarda ise 180 atim/dk’nin iizerindedir. Hastalarin basvuru yakinmasi genellikle
carpintidir. SVT altta yatan WPW sendromu olsun yada olmasin agriya neden
olmazlar ancak uzamis ataklarda anginaya yol acabilirler. Uzun siireli
supraventrikiiler tasikardiler, tagikardi iliskili dilate kardiyomiyopatiye yol acabilir.
Tedavide; durumu stabil olan hastalarda 6nce vagal manevralar denenmeli, basarisiz
olunursa ilag tedavisine gec¢ilmelidir. Vagal manevralarin basarisiz oldugu
durumlarda ¢ocuklarda adenozin 100pug/kg (maksimum ilk doz 6 mg, maksimum
doz 12 mg) iv hizli puse seklinde verilir ve AV blok etkisi elde edilinceye kadar doz
yiikseltilir. Genel durumu koétii olan ve hemodinamik olarak anstabil olan hastalarda
damar yolu agilip 0.5-2J/kg senkronize DC kardiyoversiyon uygulanmalidir. Ataklar
kontrol altina alindiktan sonra tekrarlar1 6nlemek icin tasikardinin tipi ve hastanin

Ozelligine gore antiartimik tedavi baslanabilir. (108,109)

Ventrikiiler tasikardi: His demetinden sonra gelen ritm yollarindan
kaynaklanan kalp ritmi bozuklugu ventrikiiler tasikardi (VT) olarak tanimlanr.
Cocuklarda izole ventrikiiler erken vurular (VEV) sik goriiliir. Altta yatan kalp
hastaligi olmayan infantlarda %15, cocuk ve adolesanlarda %35 oraninda VEV
gorilebilmektedir. (110) Cocuklarda genellikle benign bir durum olarak diisiiniiliir,
cogunlukla asemptomatiktir veya diizensiz ritm, insidental EKG bulgusu olarak
saptabilir. VT li hastalarin % 38’inden daha azi, VEV olan hastalarin % 5’inden daha
az1 kardiyak semptom ile basvururlar. Ventrikiiler tasikardi; kalp hiz1 120 atim/dk
hizindan fazla olacak sekilde ii¢ veya daha fazla ardisik ventrikiiler depolarizasyonun
olusturdugu ritmdir. VT cocuklarda kardiyomiyopati, 6nemli bir sistemik hastaligin
belirtisi veya senkop ve ani Olim nedeni olabilir. EKG’de QRS’ler normalden
genistir. Ventrikiiler aritmilerin; ¢arpinti, senkop gibi ciddi semptomlarin varlig

veya ani kardiyak 6liim riski s6z konusu olup olmamasina gore klinik 6nemi degisir.

(111)
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inflamatuvar nedenler:

Perikardit: Perikardit, perikardin enflamasyonudur (enfeksiydoz ya da
enfeksiydz olmayan). Normal kosullarda perikardin visseral ve pariyetal yapraklari
arasinda 15-20 ml kadar sivi bulunur ve bu sivi; perikard yapraklarinin birbirine
strtlinmesini Onler. Enflamatuar reaksiyon sirasinda sivi artar veya fibrindz
degisiklikler olusarak kalp islevlerini etkiler ve perikarditin klinik bulgular ortaya
cikar. Perikarditler; enfeksiydz kokenli ( viral, bakteriyel, tuberkiiloz ), altta yatan
otoimmun ve kollajen doku hastaliklarina bagl, perikardiyotomi sonrasi sendromu,
tiremi, neoplastik hastaliklar veya travmaya bagl olusabilir. Cogu vakada etyoloji
anlasilamaz ve idiyopatik olarak degerlendirilir. Perikardit vakalarmmin % 40 ila %
86’s1 idiyopatiktir (112). Idiyopatik olarak degerlendirilen ¢ogu perikarditin aslinda
viral kaynakli oldugu disiiniilmektedir. (114) Hastalar tipik olarak keskin,
substernal, nefes almakla artan, , oturmakla ve 6ne egilmekle hafifleyen, uzanmakla
siddetlenen tarzda agri1 ve ates, Oksiiriik, solunum sikintisi, karin agrisi, kusma gibi
6zglin olmayan semptomlarla da basvurabilirler. (116) Fizik muayenede perikardiyal
slirtiinme sesi, tasikardi, kalp seslerinin derinden gelmesi, pulsus paradoksus, boyun
venlerinde dolgunluk saptanabilir. Perikardiyal siirtiinme sesi perikardite 6zgili bir
bulgudur ve en iyi sirt iistii pozisyonda, ekspiryum sirasinda ve sternumun sol alt
kenarmda duyulur. (116) One egilmekle siirtiinme sesinin siddeti artar. Perikard
boslugunda sivinin ¢ok artmasi durumunda siirtinme sesi kaybolabilir. (117)
Telekardiyografide perikard sivisinin derecesine gore kardiyotorasik oran artabilir.
Kardiyomegali olmamasi perikarditi diglatmaz. Eger sivi miktar fazlaysa (>250 ml)
telede ‘cadir kalp goriiniimii’ goriilebilir. EKG’ de ilk evrede yaygin ST segment
yiikselmesi ve PR depresyonu goriiliir, sonraki evrelerde T dalga inversiyonu
goriiliir. Akut perikarditte perikard sivisinin varligir nedeniyle EKG’ de QRS voltaji
diiser (113) Ekokardiyografi perikardiyal eflizyonu gostermede olduk¢a duyarhdir.
EKO ile perikardiyal effiizyonun varligi, derecesi, kalp tamponadi gelisip
gelismedigi, myokard islev bozuklugu degerlendirilerek eslik eden myokardit varligi
degerlendirilebilir. Perikard sivist varlig1 perikarditi desteklemer ancak sivi yoklugu
perikarditi diglamaz. (114) Tedavide ana unsur agrinin ve enflamasyonun kontrol

altina alinmasidir. Bu amacgla NSAI ilaglar, kolsisin ve steroidler kullanilabilir.
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Tamponadin en belirgin 6zelligi pulsus paradoksustur (inspirasyon sirasinda sistolik
kan basincinin 10 mmHg dan daha fazla diismesi). Perikardiyal tamponat gelismis
ise perikardiyosentez yapilmalidir. (115) Perikardit genellikle benign seyirli ve
kendini siirlayan bir hastaliktir. Hastalarin yaklasik %60°1 bir hafta , %80°1 {i¢ hafta
icinde iyilesir. (118)

Miyokardit: Miyokardit kas hiicrelerinde dejenerasyon ve/veya nekrozla
giden, miyokardin inflamatuar hiicre infiltrasyonudur. Bir¢ok enfeksiyoz, toksik
neden ,kollajen doku hastaligi, graniillomat6z hastalikta miyokard tutulumu olabilir.
Cocuklarda insidans1 1/100 000 olarak bildirilmisitir. (119) Miyokarditte en sik
bulgu konjestif kalp yetmezligidir, gogiis agrisi, disritmi ve ani 6liim hastaligin ilk
bulgusu olabilir. Ani gelisen kalp yetmezliginin eslik ettigi g6giis agrist vakalarinda
miyokardit olabilecegi mutlaka akla getirilmelidir. (120) Miyokarditin en sik nedeni
viral enfeksiyonlardir. Miyokarditler, bazen hi¢ klinik bulgu vermeden iyilesebilir,
yine klinik bulgu vermeden ani 6liim ile de sonlanabilir. Miyokarditin iskemi gibi
diger akut miyokardiyal hasar nedenlerinden ayrimini saglayan bir serolojik

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

Soongswang ve arkadaslarmin 2005 yilinda yaptigi bir ¢alismada biopsi
yapilmis ve histopatolojik olarak da dogrulanmis miyokardit vakalarinin %35-
45’inde troponin yiiksekligi saptanmistir (121) Hastaligin erken doneminde
genellikle kardiyomegali vardir. Sol ventrikiil foksiyon bozuklugunu gostermede
ekokardiyografi duyarlidir. Tanida en degerli yontem endomiyokardiyal biyopsidir.
Ancak girisimsel olmast ve fokal miyokardit durumunda uygun yerden Ornek
allnamamasi nedeniyle pratik degeri bir yontem degildir. Tedavinin temelini kalp
yetmezligi ve aritmi gibi komplikasyonlarin iyi yonetimi olusturur. Miyokardit tanisi
alan cocuklarla yapilan ¢alismada hastalarin %66’smin tam iyilesme gosterdigi,
%]10’nun kismi iyilestigi, %12’sinin 6ldiigli ve %12’ine de kalp nakli yapildig:
bildirilmistir (122).
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Tablo 2.5. Miyokardit ve perikarditte gogiis agrisimin 6zellikleri (14)

Miyokardit Perikardit

e Agrinin siddeti degiskendir. * Keskin, batici agrdir.

e Perikard yapraklarinin

Iskemi iyokardiyal )
* SKCm Ve miyo catdiya stirtlinmesinden kaynaklanir.

hasardan kaynaklanir.

e Sirt listii yatmakla ve nefes

e Sternal bolgeden baslar ve almakla artar.

yayilir.

e Oturmakla ve 6ne egilmekle

e Sternal bolgeden baglar ve
azalir.

yayilir.

Bag doku hastahiklari: Goglis agrist nedeniyle basvuran hastalarin
O0zgecmisleri, tan1 konmus ya da siipheli bag dokusu hastalifi agisindan
sorgulanmalidir. Bag dokusu hastaliklarinda aort dilatasyonu, aort diseksiyonu ya da
aort rliptiirii hayat1 tehdit eden patolojiler olmasi nedeniyle gézden kagirilmamasi
onemlidir. Bu durumlarda gogiis agris1 asirt siddetli ve ani baslangichidir. Gogiis
agrisina dispne ve karmn agris1 gibi bulgular eslik edebilir. (123) Fizik muayenede
Marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu gibi diger bag doku hastaliklarinin
stigmalar1 acisindan dikkatli olunmalidir. Marfan sendromu stigmalari; cok uzun ve
ince bir siluet, ailede Marfan sendromu Oykiisii, eklem hipermobilitesi, gogiis
deformitesi, skolyoz, aort dilatasyonu veya diseksiyonu ve lens dislokasyonu gibi
bulgulardir. (124,127) Marfan sendromunda sadece iskelet, okiiler, kardiyovaskiiler
sistem degil, kas dokusu, yag dokusu, deri, pulmoner sistem ve merkezi sinir
sistemini de kapsayan genis klinik bulgularla karakterizedir. Marfan sendromu
hastalarinda en sik goriilen kardiyovaskiiler anormallikler; aort kokii dilatasyonu,
mitral kapak yetmezligi, mitral kapak prolapsusu, aort kapak yetmezligi ve pulmoner
arter dilatasyonu olarak tanimlanmistir. Marfan sendromunda kardiyak cerrahi
kacinilmazdir ancak yapilan Galigmalarda da gosterildigi gibi hastalarin biiyiik
cogunlugunda cerrahi endikasyonlar1 yetiskinlikte goriiliir. Geng¢ hastalarin
ekokardiyografik kriterler karsilandiginda aort kokii cerrahisine ydnlendirilmesi

gerekir.(126)
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Mitral valve propalsusu : Mitral kapagin yapisinin kalin ve gevsek olmasi
nedeniyle 6n veya arka yaprak¢igin veya her ikisinin birden, sistol sonuna dogru sol
atriyum i¢ine dogru geri kagmasidir. MVP’nin ger¢ek sikligir bilinmemektedir,
cocuklar icin yapilan prevalans calismalar1 yetersizdir. Cocuklarda ve geng
eriskinlerde MVP prevalansinin %0.3-21 arasinda degistigi bildirilmektedir. (128)
MVP aritmi, endokardit ve ani kardiyak 6liim gibi komplikasyonlarla birlikte kalp
yetmezliginin sik goriilen bir nedenidir. (129,130) Sekonder MVP nedenleri arasinda
Marfan sendromu, Ehler-Danlos sendromu, osteogenezis imperfekta, psodoksantoma
elastikum gibi kalitsal hastaliklar ve diger kollajen doku hastaliklar1 yer almaktadir.
(132)

MVP’de genetik olarak duyarli bireyleri gostermek, erken tedavinin Klinik
ilerlemeyi Onleyebilmesi acisindan Onemlidir. Genetik konusunda son yillarda
yapilan ¢alismalar artmaktadir. (132) MVP’li olgularin ¢ogu asemptomatiktir. Sol
atriyum ve sol ventrikiil dilatasyonuna neden olan ilerleyici mitral yetmezlik ve
noroendokrin veya otonomik fonksiyon bozukluguna bagli olarak semptomlar ortaya
cikar. Klinik bulgular eriskin doneminden 6nce nadir goriilmektedir. Yapilan bir
calisma MVP’li hastalarin %20’sinin ilk basvuru nedeninin gogiis agris1 oldugunu
gostermistir. (125) MVP’nin en 6nemli fizik muayene bulgusu mid-sistolik Kliktir.
Bu klik; hemodinamik durumu degistiren manevralarla daha erken ya da daha geg
duyulabilir. Yatarken oturur pozisyona gelmekle, otururken ayaga kalkmakla,
valsalva manevrasi ile kalp hizinin artmasi ile ve inspirasyonla daha erken duyulur.
Bunlarin tersi durumlarda ise daha ge¢ duyulur. Midsistolik klik ile birlikte mitral
yetmezlik iflirimii duyulmast MVP i¢in tanisaldir. Bu {ifiirim en iyi apekste
duyulur, genellikle geg sistolik bir iifiiriimdiir, ancak mitral yetmezlik tablosu agir ise
pansistolik de olabilir. Yapilan bir ¢calismada MVP’unda en sik goriilen yakinmalarin
%88,2 oraninda gogiis agrisi, carpintt ve dispne oldugu belirtilmistir.(146) MVP i¢in
en onemli tam1 yontemi ekokardiyografidir.(131) Tutulan kapagin kalinliginin 5
mm’den fazla olmasi durumunda klasik MVP, 5 mm’den kii¢iik olmas1 durumunda
ise non-klasik MVP olarak siniflandirilir.(148) Tedavide mitral yetmezligi olan
asemptomatik hastalarda enfektif endokardit proflaksisi verilir. Semptomatik MVP

hastalarinda hipovolemi ve katekolamin stimulasyonu oOnlenmeli, diisikk doz beta
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blokdr ilag kullanilarak egzersiz programlar: uygulanmalidir. Agir mitral yetmezlik

olgularinda cerrahi kapak degisimi gerekebilir. (133)

2.5.2. Kalp Dis1 Nedenler

2.5.2.1. Kas Iskelet Sistemi Nedenleri

Goglis 6n duvarinda bulunan kas, kemik, eklem, sinir, damar ve deri kaynakli
agrilar; ¢ocuklarda gdgiis agris1 olarak yorumlanabilir ve ¢ocukluk yas grubunda
gdgiis agrist yakinmalarinin  en sik nedenleridir. Gogiis agrisinin nedeni gogiis
kafesini olusturan ve icinde yer alan tiim yap1 ve organlardan kaynakli olabilir.
Aygliin ve arkadaglariin 2020 yilinda yaptiklar1 bir g¢aligmada c¢ocuk ve
adoOlesanlarda gogiis agrisinin etyolojik incelemesinde kas-iskelet sistemine ait
nedenler %33 olarak saptanmustir. (47) Kas iskelet sistemi kaynakli agrilar; agirlik
kaldirma, sportif aktivite, yeni baslangi¢hi viral enfeksiyonlar gibi nedenlerle
tetiklenebilir. Bu tiir agrilar keskin vasilidir ve gégiiste yayilirlar. Gogiis agrisi; derin

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

Kostokondrit: Aygiin ve arkadaglarinin 2020 yilinda yaptiklari ¢alismada
gbogiis agrist ile basvuran hastalarin %27’sinde fizik muayenede kostokondral
hassasiyet saptanmugtir. (47) Kostokondrit 6zellikle sol tarafta daha sik goriiliir,
genellikle tek taraflidir. Kostokondritte inflamasyon en ¢ok sol 2-5. kostalar arasini
etkiler. Adolesan yas grubunda daha sik goriiliir. Etyolojisi tam olarak bilinmemekle
birlikte gogiis 6n duvari kaslarinin ve ligamentlerinin gerilmesine neden olabilecek
yaralanmalar, siddetli Oksiiriik, egzersiz, agir ¢anta tasima, solunum yolu
enfeksiyonlart gibi nedenle suglanmaktadir. (50) GoOgiis agrist vasfi genellikle
baticidir, fiziksel aktivite ve nefes almayla birlikte agr1 siddetlenir, saniyeler ya da
dakikalar i¢inde geger. Fizik muayenede kostokondral eklemler {izerinde palpasyonla
hassasiyet vardir. Tedavide istirahat, nonsteroid antienflamatuar ilaglardan fayda

goriirler. (15,53)

Tietze sendromu: Nedeni bilinmemekle birlikte daha yaygin bir formu olan

kostokondritler gibi yakin zamanda gecirilmis iist solunum yolu enfeksiyonu dykiisii
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bulunur ve Oksiiriik ile tetiklenebilir. Genellikle addlesanlarda ve yetiskinlerde
goriilmektedir. Tek bir kostokondral eklemde lokalize inflamasyon ile karakterize
olan ender goriilen iyi huylu bir hastaliktir. (54) En sik 3. kostokondral eklem
tutulumu olur. inflamasyon bulgular1 olan 1s1 artis1, hassasiyet, sislik gibi bulgularin
ozellikle spesifik bir kostokondral eklem veya sternoklavikular eklemde olmasi ile
diger kostokondrit tiplerinden ayrilir. Tedavisi kostokondrite benzer, istirahat ve

antienflamatuar ilaglar 6nerilir. (55)

Kayan Kosta Sendromu: 8, 9 ve 10. Kostalar kostal eklem ile sternuma
bagli degildir, fibroz bir doku ile birbirlerine baglidir. Travma sonrast bu fibroz
dokular mobil hale gelir ve bir listteki kostanin altina kayarak buradaki interkostal
sinirleri uyarir ve agriya neden olur. Fizik muayenede etkilenen bolgede hassasiyet
mevcuttur ve o bolgede palpasyonla klik alinabilir. Tanida “hooking manevras1”
denilen alt kosta sinirlarindan tutularak 6ne dogru ¢ekilmesi ile agrinin olusmasi ve
es zaamnl “klik” sesi duyulmasi oldukg¢a yararh bir testtir. Tedavide agriy1 ortaya
cikaran postur degisikligi ve ani hareketlerden kacinilmalidir. Agr1 kontrolii i¢in

analjezikler kullanilabilir. Lokal anesteziklerle sinir blokaj1 nadir tedavi seklidir. (51)

Prekordiyal Catch Sendromu: Cocuklarda etyolojisi tam olarak bilinmeyen,
son derece yaygin bir sikayet olmasina ragmen yeterince taninmayan, ¢ocuklarda iyi
seyirli gogiis agrisina neden olan bir kas iskelet sistemi hastaligidir. (52) Parasternal
bolgede, sol sternal bolge ve apexte iyi lokalize edilen, derin solunum ile artan,
birka¢ saniye veya 1-2 dakika siiren siddetli agridiya neden olur. Agr ani
baglangichidir, istirahat sirasinda ve nefes almakla artar. Etyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte plevra irritasyonu ya da postiir bozukluklarina bagli sinir
stkigmast ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Hastalar genellikle agrilarinin
azalmasi i¢in dik pozisyonda durmaya calisirlar. Bu nedenle pozisyonla iliskili

olabilecegi diisiiniilmektedir (52,10).

Hipersensitif ksifoid sendromu: Cocuklardaki gogiis agrisinin nadir bir
formu olup, agrinin nedeni bilinmemektedir. Abdominal kaslarin ksifoid ¢ikintiya
yapistig1 yerde uzun siireli kosu, donme, egilme hareketi veya okstirtik ile tetiklenen

agri ile karakterizedir. Spesifik tedavi gerektirmez. (50)
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Travma/ Asir1 kullamim: Aktif sporlarla ugrasan ¢ocuk ve adolesanlar gogiis
travmasina yatkindir. Egzersiz yaparken, oyun oynarken, agir kitaplart tasirken
gogls kafesi kaslarin1 zorlarlar. Gogilis kafesinde ezilme ya da kosta kirilmasina,
hatta hemotoraks veya pnomotoraksa neden olabilecek gogse gelen direkt
travmalardan sonra gogiis agrisi yakinmalari olabilir. Eger hastada travma oykiisii ve
fizik muayenede travma bulgular1 varsa tan1 koymak kolaydir. Eger hasta travma
Oykiisiinii saklarsa ekimoz ya da palpasyonla hassasiyet gibi bulgular tanida yardimci
olur. Gerekli durumlarda gogiis radyografisi istenmelidir. Bu hastalar istirahat ve

analjeziklerden fayda goriirler. (10)

Gogiis duvarn deformiteleri: Pektus ekscavatum, pektus karinatum gibi
gbgiis duvart deformiteleri gogiis agrisi ile iligkili olabilir. Hafif deformitelerde
genelde semptom goriilmezken, orta-ileri deformitelerde eforla baslayan gdgiis
agrisi, carpinti, nefes darligi, hareket kisitliligi gibi semptomlar goriilebilir.(10)
Goglis duvart deformiteleri olan hastalar, aort kokii dilatasyonu/diseksiyonu ve
spontan pndmotoraks riski ile iligskili olan Marfan sendromu agisindan dikkatle
incelenmelidir. (57) Pektus ekskavatumda Marfan sendromunun diger bulgulari
olmadan da aortik kokii dilatasyonu olabilir. Pektus karinatumda gogiis agrist
genellikle yiiziikoyun pozisyonla iliskilidir ve hafiftir. Hastalarin ¢ogunlukla ek
anomalisi yoktur. (58)

2.5.2.2. Solunum Sistemi Nedenleri

Gogilis agris1 yakinmasi ile acil servis ve cocuk kardiyoloji poliklinigine
bagvuran ¢ocuklarin yaklasik %3- 12’sinde agrinin nedeni solunum sistemi ile
iliskilidir. (25) En sik goriilen neden astimdir. Acil servislere gogiis agrisi yakinmasi
ile bagvuran ¢ocuklarin yaklasik % 15- 21’tinde neden solunum sistemi ve gogiis ile
iligkilidir. Parlar ve arkadaslarinin 2019 yilinda 793 ¢ocukla yaptiklari bir ¢calismada

gogls agrisi ile bagvuran hastalarin %2-11" inin astim hastas1 oldugu gortilmiistiir.
(59)

Solunum sistemi ile ilgili gogilis agris1 genellikle egzersiz sonrasinda ortaya

cikar ve gogiiste sikisma seklinde agri hissedilir. Hisiltili, takipneik solunum ve
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dispne eslik eder. Gogiis agris1 istirahat ile azalir. Fizik muayenede inspeksiyonda
subkostal-suprasternal ¢ekilmeler, burun kanadi solunumu, hizli soluk alip verme
gozlenir ve siyanoz eslik edebilir. Oskiiltasyonda akciger seslerinde azalma, ral,
ronkiis gibi patolojik seslerin duyulmasi solunum sistemi patolojilerini diisiindiiriir.
Astim (en sik) disinda gogiis agrisina neden olabilen diger solunum sistemi
hastaliklari;; pndomoni, pnomotoraks, pndomomediastinum, plorezi, pulmoner
embolidir. Pulmoner hipertansiyonun nadir de olsa gogiis agrisina neden olabilecegi
bilinmelidir. (60) Akut gogiis agrisi nedeniyle bagvuran her hastada mutlaka oksijen

saturasyonu Ol¢iilmeli ve slipheli durumlarda akciger filmi ¢ekilmelidir.

Astim: Astim, mast hiicreleri, eozinofiller, T lenfositleri basta olmak tizere
bir¢cok degisik hiicresel elemanin rol oynadigi, hava yollarinin kronik inflamatuar
hastaligidir. Duyarl kisiler bu enflamasyonun tetikledigi 6ksiiriik, solunum sikintisi,
gogiis agris1 gibi semptomlarla bagvurabilir. Cocuklarda egzersizin tetikledigi gogiis
agrisinin 6nemli bir nedeninin astim olabilecegi unutulmamalidir. Daha 6nce yapilan
bircok caligmada go6giis agrist ile bagvuran ve egzersiz stres testi uygulanan
cocuklarda, bronkodilatator kullandiktan sonra gogiis agrisinda ve pulmoner

fonksiyonlarda belirgin diizelme saglandigi gosterilmistir. (61)

Pnomoni: Yapilan ¢aligmalarda gogiis agrisi sikayetiyle bagvuran hastalarin
%2-8’inde pnomoni oldugu goriilmiistiir. (60) Pnomoni, ates, takipne gibi akut
baslangi¢li solunum semptomlarinin eslik etmesi ve radyografide infiltrasyon
gosterilerek tan1 konulan alt solunum yollarinin enfeksiyon hastaligidir. Pndmonide
gogls agrisinin goriilmesinin farkli nedenleri vardir. Uzun siireli ve siddetli 6kstiriik
sonucu gogiis kaslarin asir1 kullanimina baglh agr olusabilir veya trakeobronsial
irritasyon sonucu vagal sinirin afferent dallar1 etkilenerek 6n goglis duvart ve
boyunda batict agriya neden olabilir. Ayrica mevcut enflamasyon; kostokondral
eklemleri, kaslari, sinirleri etkileyerek yine agri olusumuna neden olabilir (62).
Siklikla pndmoniye eslik eden bir diger 6nemli agr1 nedeni de plevrittir. Plevradan
kaynaklanan agrilar genellikle batici, nefes almakla artan ve iyi lokalize edilebilen
agrilardir.  Bakteriyel pnomoninin bir komplikasyonu olarak gelisebilen

parapnémonik eflizyon da ciddi agriya neden olabilir. (12, 62)
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Fizik muayenede; solunum hizi, kalp tepe atimi ve oksijen satiirasyonuna
mutlaka bakilmalidir. Ates, takipne, burun kanadi solunumu, subkostal ve
suprasternal retraksiyon solunum sikintisi bulgularidir. Pnomonide; takipne en
duyarli ve spesifik fizik muayene bulgusudur. Akciger oskiiltasyonunda solunum
seslerinin azalmis bulunmasi ve ral, ronkiis duyulmasi 6nemlidir. Tanida klinik
bulgulara ek olarak bazi laboratuvar testleri de yardimcidir. Bakteriyel pndmonide;
artmis beyaz kiire sayis1 (WBC) ve C-reaktif protein diizeyi taniy1 destekler. Akciger
grafisinde infiltrasyon goriilmesi tan1 i¢in 6nemlidir. Tedavide 6nemli olan hidrasyon
ve oksijen destegidir. Hastanin yasina ve klinigine gére uygun antibiyotik tedavisi
baslanmali, etken mikroorganizma saptanirsa duyarli antibiyotik tedavisi ile

degistirilmelidir. (63)

Pnomotoraks: Pnomotoraks, viseral ve parietal plevra yapraklari arasinda
apikal yerlesimli hava bleb/biillerinin spontan riiptiirii sonucu hava bulunmasidir.
Nedenlerine gore; travma olmaksizin gelisen spontan pnomotoraks ve sekonder
pnomotoraks olmak {izere ikiye ayrilir. Spontan pndmotoraks genellikle tipik olarak
ince yapili, uzun boylu, erkek adolesanlarda goriiliir. Altta yatan Marfan sendromu,
Ehler-Danlos sendromu, ankilozan spondilit gibi kollajen doku hastaliklarinin ve
astim, kistik fibrozis gibi akciger hastaliklarinin pnomotoraks riskini artirdigi
gosterilmistir.(64) Delici ya da kiint travma sonucu plevral alana akcigerden, gogiis
duvarindan, 6zofagustan, ya da trakeobronsial agactan serbest hava ge¢cmesi sonucu
sekonder pnomotoraks geligebilir. Pnomotoraksta istirahat halinde ortaya ¢ikan, ani
baslangigli, tek tarafli ve dispnenin eslik ettigi gogiis agrisi tipiktir. Fizik muayenede
takipne, tasikardi, agir vakalarda hipotansiyon saptanabilir. (65)

Semptomlarin ciddiyeti, akciger kollapsinin derecesine ve altta yatan
patolojiye bagli olarak degisir. En yaygin bagvuru nedeni tek tarafli keskin gogiis
agrist ve dispnedir. Fizik muayenede pnomotoraksin boyutuna gore akciger
seslerinin derinden gelmesi, azalmasi/duyulamamasi ve etkilenen tarafta perkiisyonla
hiperrezonans almabilir. (66) Tani i¢in akciger grafisinin duyarlilig1 yiiksektir(%80).
Tedaviye hastanin klinik bulgularina gore karar verilir. Hastanin genel durumu iyi,

hayati bulgular stabil ve pnomotoraks boyutu kiiclikse tedavisiz izlem yeterlidir.
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Pnomotoraks alani daha genigse oksijen tedavisi verilebilir. Cok daha biiyiikk ve

semptomatik pndmotoraksta tek tedavi yontemi toraks tiipii takilmasidir. (67)

Pnomomediastinum: Alveolar riiptiir sonucu acia ¢ikan serbest havanin
etkilenen akcigerin hilusuna, mediastene ve sonrasinda gdégiis veya boyundaki cilt
altt dokulara yayilmasidir. Biiylik hava yollar1 ve 6zofagus riiptiir ve perforasyonu,
kardiyak kataterizasyon endotrakeal entiibasyon, torasik veya abdominal cerrahi,
mekanik ventilasyon, boyun ya da gdgiis travmasi gibi nedenlerle meydana gelebilir.
(68) Hastalarin bagvuru sikayeti nefes almakla artan gogiis agrisi, dispne ve boyun
agrisidir. Fizik muayenede; subkutan amfizem, boyunda 6dem ve palpasyonla
krepitasyon tani koydurucu bulgulardir. Krepitasyonun kalp atislari ile senkronize
duyulmast (Hamman’s belirtisi) ise pndmomediastinum i¢in patognomoniktir, ancak
duyulmadiginda pnomomediastinum tanisi diglanmaz. (69). Tamda lateral ve
posteroanterior akciger grafisi goriilmelidir. Pndmomediastinum disiintiliyor ve
grafi normalse toraks Bilgisayarli Tomografisi c¢ekilebilir. Eger 06zofagus
perforasyonu diistiniildiiyse Manyetik Rezonans ¢ekilmelidir. Tedavide istirahat,
analjezi ve valsalva manevrasina neden olabilecek hareketlerden kaginmak onerilir.

(70)
2.5.2.3. Gastrointestinal Sistem Nedenleri

Hambrook ve arkadaslar tarafindan 2010 yilinda yapilan, ¢ocuklarda gogiis
agrist konusunda yapilmis en biiyiik calisma olarak bilinen ABD’de 50 eyaleti
kapsayan c¢aligsmada; gogiis agrili hastalarda gastrointestinal nedenlerin prevalansini

%6,4 olarak tespit etmistir. (48)

Gastroozofagial Reflii Hastaligi: Cocuklarda gastroozefageal reflii hastalidi;
yenidogan doneminden itibaren karsimiza c¢ikan bir durumdur. Goglis agrisi
nedeniyle bagvuran hastalarda gastrointestinal nedenler arasinda en sik karsimiza
¢ikan nedendir. (10) Asit yapida olan mide igerigi reflii (geriye kagis) sonucu asite
hassas olan Ozefagusta inflamasyona yol acar ve agr1 olusumunu tetikler.
Gastrodzefageal reflii hastaligi (GORH), gastroduedonal icerigin 6zofagus ve/veya

komsu organlara geg¢isi ile olusan ve doku hasarina yol agabilen bir¢ok yakinma ile
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iliskili kronik bir hastaliktir. GORH ¢ocuklarda daha ¢ok yatar pozisyonda ortaya
cikar. Tipik GORH semptomlari retrosternal yanma, mide yanmasi, bulanti, kusma,
agiza aci-eksi tat gelmesi ve disfajidir. Sikayetlerini anlatamayan daha kiigiik
cocuklarda aglama ve/veya huzursuzluk, istah azalmasi veya besini reddetme,
kusma, bradikardi veya apne, higiltili solunum, stridor, kilo kaybi, biiyiime geriligi,
tekrarlayan akciger enfeksiyonlari, kronik 6ksiiriik, boguk ses ve larenjit ataklar1 gibi
durumlar da GORH’m1 diisiindiirmelidir. GORH’da gogiis agrisi, karmn agris1, kotii
dis saglig1 ve agiz kokusu da goriilebilir. (72) Sandifer sendromu (spastik tortikoliz
ve distonik viicut hareketleri) GORH’nimn bildirilenden daha yaygin olabilen bir
komplikasyonudur. (71). GORH’de fizik muayenede epigastrik hassasiyet yaygin
olarak saptanir. Sabri ve arkadaslar1 tarafindan 2003 yilinda yapilan prospektif bir
calismada kardiyoloji poliklinigine gogiis agrist nedeniyle bagvuran ¢ocuk hastalarin
%44’ inde epigastrik hassasiyet saptanmis ve hassasiyet saptanan hastalarin

%93 tinde endoskopi sonucu pozitif bulgular tespit edilmistir (74).

Cocuklarda GORH’nin tanisi igin iist gastrointestinal sistem pasaj grafisi,
gastrointestinal sintigrafi, ultrasonografi, 6zefagogastroduodenoskopi ve biyopsi,
ozefageal pH monitorizasyonu (OpHM) ve manometrisi yapilabilir. Tedavide

beslenme aligkanliklarinin diizenlenmesi ve antiasitler 6nerilir. (73)

Ozofagusun Motilite Bozukluklari: Akalazya, diffiiz 6zefageal spazm,
findikkiran 6zefagus ve 0zglin olmayan motor rahatsizliklar 6zefagusun primer
motor bozukluklar1 olarak tammmlanir. Akalazyada alt 6zefageal sfinkter (AOS)
yeterince gevseyemez ve diiz kasin peristaltik hareketlerinin kaybi sonucu olusur.
Yutma refleksi ile AOS tam olarak gevseyemez ve sfinkterin istirahat basinci
genellikle yiiksektir. Hastalik 6-10 yaslar1 arasinda klinik olarak ortaya ¢ikar. Klinik
bulgular; ilerleyici disfaji, tekrarlayan kusmalar, kilo kaybi, aspirasyon pndmonisi ve
gbgiis agrist olan cocuklarda diigiintilmelidir. Tam1 baryumlu 6zofagus grafisiyle
konulur, 6zofagus distal kism1 genislemistir ve gastrointestinal bileskede tipik olarak

kus gagasi deformitesi mevcuttur. (75)
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Ozofajite bagl gogiis agrisi tibbi tedavi ile diizeltilebilir ancak, gogiis agrisi
motilite bozukluklarina bagli ise tedaviye direnglidirler ve miyotomiden fayda

gormezler. (76)

Ozofagusta Yabana Cisim: Kiiciik ¢ocuklarda ozellikle ani baslangicli,
yutkunmakla artan, tikriik artisinin eslik ettigi goglis agrilarinda mutlaka akla
getirilmelidir. Yabanci cisim varsa, gogiis agrisindan ¢cok yemek esnasinda tikanma
sikayeti daha 6n plandadir. Tani i¢in dogru anamnez ¢ok Snemlidir. Direkt grafide

yabanci cisim gosterilerek tani konur. (14)

Gastrit ve Peptik Ulser: Cocuklardaki karin agrilarinn en &nemli
nedenlerinden biri olan gastrit mide mukozasinin inflamasyonu olarak bilinir. Son
yillarda ¢ocuklarda goériilme orani artmis olmasina ragmen yetigkinlerden daha az
siklikla goriiliir. (76) Peptik tilser 6zellikle duodenum ve midede meydana gelen asit
ve peptik aktivite sonucu muskularis mukozaya kadar uzanan doku kaybidir. Primer
peptik ilser tanili ¢ocuklarin ¢ogunda pozitif aile Oykiisii vardir ve en 6nemli etken
Helicobacter pylori’dir (HP). Diisiik sosyoekonomik diizey ve kalabalik yasam
kosullar1 nedeniyle HP siklikla ¢ocukluk ¢aginda kazanilmaktadir. Sekonder iilserler
cocukluk caginda primer olanlardan daha sik goriliir. Sekonder peptik {ilserler
mukozaya zarar veren bir ila¢ alimindan sonra, déviilmiis ¢ocuk sendromu, travma,
cerrahi girisim, yanik, sok vb. gibi ani stres durumlarinda ve ilerleyici, norolojik bir
hastalik seyri sirasinda, akut veya kronik bir hastalik seyri sirasinda olusabilir. (77)
Cocuklar bazen peptik iilserde oldugu gibi iist karmn agrisim1 gogilis agrist olarak
algilayabilirler. Peptik iilser tanisinda fizik muayene tan1 koydurmaz. Gastrit veya
peptik iilser tanisinda cocuklarda ilk segenek iist gastrointestinal sistem endoskopisi
olmalidir. HP tanist i¢in altin standart gastroduodenoskopi ile mideden biyopsi
alinmasidir. Ancak klinik kullanimda bu invaziv islemden Once ¢ok c¢abuk tani
konulmasini saglayan; iire-nefes testi, serum-iiriner-digki HP antijeni ve antikor

tayini gibi birtakim teknikler de gelistirilmistir.

Tedavide, H2 reseptor antagonistleri, proton pompa inhibitorleri, mukozal
bariyer fonksiyonunu artiran ilaglar(siikralfat, bizmut tuzlar1 gibi) ve HP pozitifligi

varliginda antibakteriyel ila¢ kombinasyonlar1 kullanilabilir. (78)
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2.5.2.4. Psikojenik Nedenler

Aygiin ve arkadaslar1 2020 yilinda 782 hasta ile yaptiklar1 calismada gogiis
agrili hastalarda Beck depresyon ve anksiyete skalasi testleri uygulayarak psikojenik
nedenlerin prevalansini %28,4 olarak tespit etmistir. Psikojenik nedenler arasinda
anksiyete bozuklugu (%52,7) ve depresyon (37,4) en sik goriilmiistir. Diger
nedenler; panik bozukluk ( %3.6), fobi (%3.2), post travmatik stres bozuklugu
(%1.3), obsesif kompulsif bozukluk (%0.9) ve dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu (%0.9) oranlarinda oldugu goriilmiistiir. (47) Agri genellikle addlesan
donemde ve kiz ¢cocuklarinda ortaya ¢ikar ve uzun siireli, tam lokalize edilemeyen ve
degisken vasiftadir. Hiperventilasyon sonucu ¢ogunlukla bas donmesi ve uyusmanin
eslik ettigi gogiis agris1t meydana gelebilir. Genellikle rutin testler normaldir ve fizik
muayenede patloji saptanamaz. Anamnez alirken eslik eden uyku problemleri de
sorgulanmalidir. Rutin testleri normal olarak sonuclanan hastalar; muayene esnasinda
tedirgin gortiniiyorsa, psikojenik gogiis agrist gozden kacirilmamali ve hastalar

cocuk psikiyatrisi boliimiine yonlendirilmelidir. (79)

2.5.2.5. idiyopatik Gogiis Agrisi

Idiyopatik gogiis agris1, cocuklarda en sik goriilen gdgiis agris1 tipidir, agik
bir neden bulunamadiginda verilen isimdir. Sert ve arkadaslarinin 2013 yilinda gogiis
agris1 nedeniyle pediatrik kardiyoloji boliimiine sevk edilen 380 cocuk hasta ile
yaptiklar1 ¢alismada idiyopatik gdgiis agris1 prevalanst %29,2 olarak bulunmustur.
(15) Pediatrik gogiis agrist olan olgularin% 20-45'inde net bir etiyoloji bulunamaz.
Birkag¢ haftadan birka¢ aya kadar siirebilen gogiis agrist olabilir. Agrilar genellikle
egzersizle iligkisiz, kisa siiren, tekrarlayan batici agrilardir. Hastanin fizik muayenesi

her zaman normaldir, eslik eden bulgu yoktur. (80)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Gruplar:

Bu calismaya, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigi ve Cocuk Acil Servisi’'ne 01 Ocak 2014 — 01 Ocak 2019
tarihleri arasinda gogiis agris1 sikayeti ile bagvuran ve dahil olma kriterlerine uyan

¢ocuklar alindi.

Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri (Inkliizyon Kriterleri):

e 10-18 yas araligindaki ¢ocuklar

e Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi ve Cocuk Acil
Servisi’ne gogiis agris1 sikayeti ile basvurmus olmak

e (GOgls agrist nedeniyle bagvuran, bagvuru tarihinden daha once tanimlanmis
kardiyovaskiiler, metabolik, sistemik hastalik gibi herhangi bir kronik hastaligi
bulunmayan hastalar ¢aligmaya dahil edildi.

e Hastalarda; Kas — Iskelet Sistemine ait nedenler; fizik muayenede kostokondral
bolgede palpasyonla hassasiyet olup olmamasi, agrinin solunum ve pozisyonla
degisebilmesi ve hastalarin semptomlarinin istirahat ve nonsteroid antiinflamatuar
tedavi ile gerilemis olmasina gore degerlendirilmistir.

e Solunum Sistemine ait nedenler; hastalarin bagvuru aninda eslik eden alt solunum
yolu enfeksiyonu ve eslik eden astim varligina gore degerlendirilmistir.

e Sindirim Sistemine ait nedenler; hastalarin epigastrik hassasiyet varlig
sorgulanarak, gastrit ve gastrodzofagial reflii hastalginin eslik etmesine gore
degerlendirilmistir.

e Psikojenik nedenler; calismamiz retrospektif bir ¢aligma olup, hastalara beck
depresyon skalas1 ve anksiyete Olgekleri uygulanamamasi nedeniyle, hastalarin
depressif davranis bozuklugu, anksiyete bozuklugu, dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu olup olmamasi anamnezde sorgulanarak saptanmistir.

o Kardiyak nedenler; Mitral valv prolapsusu+Mitral yetmezlik birlikteliginin

goriildiigl hastalar olarak degerlendirilmistir.
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e Gogiis agrisim agiklayacak bagka bir sisteme ait neden bulamadigimiz hastalar

Idiyopatik gogiis agris1 grubunda degerlendirilmistir.

Arastirmadan Dislama Kriterleri:

e 18 yasindan bliyiik hastalar
¢ 10 yasindan kii¢iik cocuklar

e Arsiv bilgilerinde ¢alisma igin gerekli olan verilerin yeterli olmamasi

3.2. Verilerin Toplanmasi

Hastanemizin elektronik kayit sistemleri kullanilarak g6giis agris1 ICD tam
kodlar1 olan “R07.3- Gogiis agrisi, diger” ve “R07.4- Gogiis agrisi, tanimlanmamais”
tan1 kodlar1 bilgisayar sistemine girilerek, belirtilen tarihler arasinda bagvuran

hastalarin elektronik tibbi kayitlarina erisildi.

Gogiis agris1 yakinmasi olan hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik verileri,
gogiis agrisina yonelik yapilmis olan; Elektrokardiyografi, Ekokardiyografi, tam kan
tetkiki ve biyokimya degerleri degerlendirildi. Calisma kapsaminda gogiis agrisi
olup, anamnez ve fizik muayene sonrasinda ileri tetkik amaciyla kardiyak hasar
belirtegleri olarak kullanilan CPK, CK-MB, Tn tetkikleri ve ekokardiyografi yapilan
hastalar ayr1 bir grup olarak degerlendirildi. Ekokardiyografik inceleme yapilanlar
bulgularina gore alt1 gruba ayrildi. (Normal eko bulgusu olanlar, kapak yetmezlikleri,
soldan saga sant yapan hastaliklar, opere kardiyak hastaliklar, obstruktif hastaliklar,
sagdan sola sant yapan hastaliklar). Bu gruplardan; normal eko bulgulari, kapak
yetmezlikleri ve soldan saga sant olan hastalar istatistige dahil edilebilmis olup diger

lic grup yeterli hasta sayisi olmamasi nedeniyle degerlendirme dis1 birakildi.

Bu calisma icin Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Bastabipligi
Klinik Arastirma Etik Kurulu’nun 08.01.2020 tarih ve 2019.12.17 sayili etik kurul
karar1 ile amag, yontem ve yaklagim bakimindan etik ilkelere uygun olduguna dair
izin alindi. Calismamizin retrospektif olarak tasarlanmasi nedeniyle ailelerden

“Bilgilendirilmis goniillii olur formu” alinmadi.
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3.3. istatistiksel Yontemler

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 20.0 (IBM®, Chicago, ABD) paket
programi kullanilarak yapilmistir. Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Shapiro-Wilk testi)
kullanilarak incelendi. Tanimlayici istatistikler normal dagilan sayisal verilerde
ortalama ve standart sapma, normal dagilmayanlarda median (min-max degerler)
seklinde, nominal verilerde say1 ve yiizde seklinde ifade edildi. Normal dagilan
degiskenler iki grup arasinda “bagimsiz gruplarda t testi” ile, li¢ grup arasinda “One
Way ANOVA” ile analiz edildi. ANOVA sonrasinda post-hoc testlerde Tukey
analizi kullanildi. Normal dagilmayan degiskenler iki grup arasinda “Mann Whitney
U testi”, li¢ grup arasinda “Kruskal Wallis” ile analiz edildi. Nominal veriler iki grup
arasinda “Ki-kare testi” ve “Fisher exact test” kullanilarak degerlendirilmistir.
Calismadaki istatistiksel analizlerde p degeri 0.05’in altindaki karsilastirmalar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Ozellikler

Calismaya dahil edilen 1164 hastanin yas ortalamasi 12,9 + 2,0 yild1 (10-17
yas araliginda). Hastalarin %47,4’1 erkek, %52,6’s1 kizdi. Erkeklerin yas ortalamasi
12,6 £ 2,0 yil, kizlarin yas ortalamasi 13,1 + 2,0 yildi. Kizlarin yas ortalamasi
erkeklerden anlamli derecede daha yiiksekti (p<0,001). (Tablo 4.1)

Tablo 4.1. Sosyodemografik ozelliklerin dagilimi

Yas Ort+ SS 129+2,0
Yas erkek 12,6 £2,0
Yas k. 13,1 £2,0
Cinsiyet N (%)
Erkek 552 (47,4)
Kiz 612 (52,6)

Hastalarin yil igerisinde en fazla subat ayinda (%12,1), en az ise temmuz
aymda (%5,3) basvurduklari tespit edildi (Sekil 4.1).
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Sekil 4.1.Hasta basvurularinin ayhk dagilimlar

1164 hastanin  %87,9’unda (n=1023) ekokardiyografik degerlendirme
yapilmisti. Ekokardiyografik degerlendirme yapilan hastalarin (n=1023) %61,8’{inde
(n=632) herhangi bir patoloji izlenmeyip, normal ekokardiyografik bulgular seklinde
raporlanmisti. Hastalarda sirasiyla %16’sinda mitral valv prolapsusu (MVP),
%11,3’iinde MVP + MY, %7’sinde (n=72) patent foramen ovale (PFO), %2,1’inde
(n=21) atriyal septal defekt (ASD), %0,4’linde (n=4) patent duktus arteriozus (PDA)
izlenmisti (Sekil 4.2).
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EKO bulgulari
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Sekil 4.2. Ekokardiyografik incelemede izlenen bulgular

Ekokardiyografik bulgular1 simiflandirildiginda hastalarin %28’inde (n=286)
kapak yetmezligi, %9,6’sinda (n=98) solda saga sant, %0,4’linde (n=4) kardiyak
operasyon bulgulari, 0,2’sinde (n=2) obstruktif hastalik, %0,1’inde (n=1) sagda sola
sant bulgular1 izlenmisti(Sekil 4.3).
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Sekil 4.3. Ekokardiyografi bulgulariin siniflandirilmasi
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4.1. Biyokimyasal ve Kardiyak Belirteclerin Dagilimi

Hastalarin ortalama Hemoglobin (Hb) degeri 13,7 + 1,3 g/dL, Hematokrit
(Hct) yiizdesi 41,0 + 3,6, PLT degeri 290 + 62 x 10%/uL, WBC degeri 7,7 + 2,3 x
103/pL, MCYV degeri 83,7 £ 5,5 fL, Glukoz degeri 96,1 + 13,5 mg/dL, TSH degeri
2,5 £ 1,3 mU/L, T4 degeri 1,2 £ 0,1 ng/mL, median ESH degeri 9 mm/saat, ALT
degeri 12 U/L, ortalama AST degeri 22,8 £ 9,3 U/L, iire degeri 2,5 + 1,3 mg/dL,

kreatinin seviyesi 0,6 = 0,1 mg/dL, median pro-BNP degeri 36,2 pg/mL, Tnl 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 degerlerinin dagilimi

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°/uL 290 + 62 286 59-574
WBC 1162 10°%/uL 7,7+23 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 58+17,2 1,0 0-185
TSH 604 muU/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
Ure 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 | 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 kiyasla CBC, Biyokimya, CK, CK-MB, Tn,

sonuglarinda anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Ekokardiyografidle MVP+MY olan hastalarin ekokardiyografisi
normal olanlarla laboratuvar sonuclar1 acisindan karsilastirilmasi

Parametre MVP + MY EKO normal p
(n=115) (n=632) degeri
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 7,622 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 24+1,1 2,614 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+828 0,462*
Ure 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**
Troponinl  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**

*Bagimsiz gruplarda t testi

**Mann Whitney U testi

Tablo 4.4.Gogiis agrisi nedenlerinin etyolojik olarak simflandirilmasi

Tanilar n %

Idiyopatik Gogiis Agrist 533 45,8
Kas — Iskelet Sistemi Hastaliklari 168 14,5
Psikojenik Gogiis Agrist 110 9,5

Solunum Sistemi Hastaliklar1 157 13,5
Sindirim Sistemi Hastaliklar 80 6,8
Kardiyak Gogiis Agrisi 116 9,9
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Aragtirma kapsamindaki bireylerin etyolojik nedenleri degerlendirildiginde,
%45,8’inde ‘Idiyopatik Gogiis Agris’, %14,5’unda ‘Kas — Iskelet Sistemi
Hastaliklar1’, %9,5’unda ‘Psikojenik Gogiis Agrist’, %13,5’inde ‘Solunum Sistemi
Hastaliklar1’, %6,8’inde ‘Sindirim Sistemi Hastaliklar1’, %9,9’unda ‘Kardiyak Gogiis
Agrist’ oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.4).

Hastalarin  %5’inde (n=33) pro-BNP, 9%§8,8’inde (n=39) troponin I,
%31,8’inde (n=322) CK-MB, %11,6’sinda (n=112) CPK seviyesi laboratuvar normal

referans degerlerinden daha yiiksekti (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Kardiyak biyokimyasal gostergelerin dagilimi

Kardiyak enzimler N %
Pro-BNP N=655
Yiiksek 33 5,0
Normal 622 95,0
Troponin | N=442
Yiiksek 39 8,8
Normal 403 91,2
CKMB N=1013
Yiiksek 322 31,8
Normal 691 68,2
CPK N=965
Yiiksek 112 11,6
Normal 853 88,4
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4.2. Ekokardiyografi Sonuglarina Gore Biyokimyasal ve Kardiyak Belirteclerin

Dagilhim

Hastalar EKO bulgularina gore ii¢ gruba ayrildi (normal olanlar, kapak
yetmezligi olanlar, soldan saga sant olanlar). EKO sonucu obstriiktif hastalik, opere
kardiyak hastalik ve sagdan sola sant olan gruplarda hasta sayisi az oldugu icin
analizlere dahil edilemedi. Buna goére EKO sonucu normal olanlar, kapak yetmezligi
olanlar ve soldan saga sant olanlar arasinda pro-BNP yiiksekligi (p=0,279), Tnl
yiksekligi (p=0,350), CKMB yiiksekligi (p=0,075) ve CPK yiiksekligi (p=0,083)

dagilimi agisindan anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Kardiyak belirteglerin yiiksekligi ile EKO bulgular: arasindaki iliski

Kardiyak belirtegler EKO bulgular

Normal Kapak Soldan p
(n=632) yetmezligi saga sant

(n=286) (n=98)

degeri

Pro-BNP yiiksek olanlar N (%) 12 (3,5) 94,9 5(7,8) 0,279
Troponin I yiiksek olanlar N (%) 18 (7,8) 6 (5,7) 6 (12,5) 0,350
CKMB yiiksek olanlar N (%) 171(32,2) 66(24,9) 31(34,1) 0,075

CPK yiiksek olanlar N (%) 66 (12,9) 22 (8,5) 14 (16,3) 0,083
*Ki-kare testi kullanildy, veriler n (%) seklinde ifade edildi.

Normal EKO bulgular1 olanlarin %54,9°u erkekti, kapak yetmezligi olanlarin
%29,4’1 erkekti. Kapak yetmezligi olanlarda kiz cinsiyet orani anlamli derecede

daha yiiksekti (p<0,001).

EKO bulgularina gore hastalar ayrildiginda yas agisindan gruplar arasinda
anlamli farklilik oldugu goriildii (p<0,001). Post-hoc analizlerde, normal EKO
bulgular1 olan hastalarin yas ortalamas1 kapak yetmezligi olanlardan anlaml
derecede daha diisiik oldugu izlendi (p<0,001). Bununla birlikte diger gruplar

arasinda anlamli farklilik izlenmedi.

56



EKO’da izlenen bulgular arasinda CK-MB (p=0,006) ve CPK (p<0,001)

seviyeleri acisindan anlamli farklilik oldugu goriildii.

CK-MB seviyesi EKO bulgular1 normal olan hastalarda kapak yetmezligi
olan hastalardan anlamli derecede daha yiiksekti (p<<0,001). Benzer sekilde soldan
saga sant olan hastalarda CK-MB seviyesi kapak hastaliklar1 olanlardan daha
yiiksekti (p=0,025). Bununla birlikte CK-MB seviyesi EKO bulgulari normal

olanlarla, soldan saga sant olanlarda benzerdi (p=0,590).

CPK seviyesi EKO bulgular1 normal olan hastalarda kapak yetmezligi olan
hastalardan anlamli derecede daha yiiksekti (p=0,003). Benzer sekilde soldan saga
sant olan hastalarda CPK seviyesi kapak hastaliklar1 olanlardan daha yiiksekti
(p=0,007). Bununla birlikte CPK seviyesi EKO bulgular1 normal olanlarla, soldan
saga sant olanlarda benzerdi (p=0,917).

Tablo 4.7. EKO bulgularina gore demografik ve laboratuvar ozelliklerin
dagilim

Demografik ozellikler ve EKO bulgulari
laboratuvar sonuclari
Normal Kapak Soldan saga p
(n=632) yetmezligi sant degeri
(n=286) (n=98)
Yas 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)
Kiz 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 kullanmildi, degerler ortalama + standart sapma seklinde ifade edildi.
*Ki-kare testi kullanildi, degerler N(%) seklinde ifade edildi.

***Kruskal Wallis testi kullanildi, degerler median (min-max) seklinde ifade edild;.
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Goglis agrist ile bagvuran hastalar pro-BNP’si normal veya yliksek olanlar
seklinde iki gruba ayrildi. Pro-BNP’si yiiksek olan hastalarin yas ortalamasi, normal
olanlardan anlamli derecede daha diisiik bulundu (p=0,003)..

Tablo 4.8. ProBNP’si normal veya yiiksek olan hastalarin karsilastirilmasi

Pro-BNP yiiksek Pro-BNP p
(n=33) TOATEL degeri
(n=622)
Yas Ort £ SS 12,2 +£2,0 13,3+2,0 0,003*
Cinsiyet N (%) 0,656**
Erkek 16 (48,5) 277 (44,5)
Kiz 17 (51,5) 345 (55,5)

Troponinl 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%**

*Bagimsiz gruplarda t testi, degerler ortalama + standart sapma seklinde ifade edildi.
*Ki-kare testi kullanildi, degerler N(%) seklinde ifade edildi.

***Mann Whitney U testi kullanildi, degerler median (min-max) seklinde ifade edildi.

Pro-BNP’si yiiksek olan hastalarin %41,4’tinda EKO bulgular1 normalken,
pro-BNP’si normal olanlarin %56,9’unda normaldi. Pro-BNP’si yiiksek olanlarla

normal olanlarda EKO bulgusu normal olan hasta oran1 benzerdi (p=0,101).

Pro-BNP’si yiiksek olan hastalarin %31’inde kapak yetmezligi varken, pro-
BNP’si normal olanlarin %32,9’unda vardi. Pro-BNP’si yiiksek olanlarla normal

olanlarda kapak yetmezligi olan hasta oran1 benzerdi (p=0,831).

Pro-BNP’si yiiksek olan hastalarin %17,2’sinde soldan saga sant varken, pro-
BNP’si normal olanlarin %10’unda vardi. Pro-BNP’si yiiksek olanlarla normal

olanlarda soldan saga sant olan hasta oran1 benzerdi (p=0,213).
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Tablo 4.9. Pro-BNP’si normal veya yiiksek olan hastalarda EKO bulgulariin
dagilim

N (%)

Normal 0,101*
(+) 12 (41,4) 335 (56,9)
) 17 (58,6) 254 (43,1)

Kapak yetmezligi 0,831*
(+) 9 (31,0) 194 (32,9)
Q) 20 (69,0) 395 (67,1)

Soldan saga sant 0,213*
(+) 5(17,2) 59 (10,0)
Q) 24 (82,8) 530 (90,0)

*Ki-kare testi kullanildi, degerler N(%) seklinde ifade edildi.

Tnl seviyesi yiiksek olan hastalarin yas ortalamasi Tnl seviyesi normal
olanlardan anlamli derecede daha azdi (p<0,001). Troponin seviyesi yiiksek olanlarin

CK-MB seviyeleri (p<0,001) daha ytiksekti.
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Tablo 4.10. Troponin | seviyesi normal veya yiiksek olan hastalarin
karsilastirilmasi

Troponin | Troponin | p
Yiiksek Nokmal degeri
(n=39) (n=403)
Yas Ort =SS 12,1 +1,6 13,4+2,0 <0,001*
Cinsiyet N (%) 0,992**
Erkek 19 (48,7) 196 (48,6)
Kiz 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***

*Bagimsiz gruplarda t testi, degerler ortalama + standart sapma seklinde ifade edildi.

*Ki-kare testi kullamildi, degerler N(%) seklinde ifade edildi.

***VMann Whitney U testi kullanildi, degerler median (min-max) seklinde ifade edildi.

Troponin I seviyesi yiiksek olan hastalarin %60’mda EKO bulgular
normalken, troponin seviyesi normal olanlarin %59,7’si normaldi. Troponin seviyesi
yiiksek olanlarla normal olanlarda EKO bulgusu normal olan hasta oran1 benzerdi
(p=0,976).

Troponin | seviyesi yiiksek olan hastalarin %20’inde kapak yetmezligi
varken, Troponin I seviyesi normal olanlarin %27,9’unda vardi. Troponin I seviyesi

yiiksek olanlarla normal olanlarda kapak yetmezligi olan hasta oram1 benzerdi
(p=0,352).

Troponin [ seviyesi yiliksek olan hastalarin %20’sinde soldan saga sant
varken, troponin I seviyesi normal olanlarin %11,8’inde vardi. Troponin I seviyesi

yiikksek olanlarla normal olanlarda soldan saga sant olan hasta oram1 benzerdi

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

N (%)

Normal 0,976
(+) 18 (60) 212 (59,7)
) 12 (40) 143 (40,3)

Kapak yetmezligi 0,352
(+) 6 (20,0) 99 (27,9)
) 24 (80,0) 256 (72,1)

Soldan saga sant 0,193
(+) 6 (20,0) 42 (11,8)
) 24 (80,0) 313 (88,2)

*Ki-kare testi kullanildi, degerler N(%) seklinde ifade edildi.

CK-MB seviyesi yiiksek olan hastalarin yas (p<0,001), Troponin | (p=0,002)
ve CPK (p<0,001) seviyeleri daha yiiksekti.

CK-MB seviyesi yiiksek olanlarin %56,2’si erkekken, CK-MB seviyeleri
normal olanlarin %41,5°1 erkekti. CK-MB seviyeleri yliksek olanlarda erkek cinsiyet
orani belirgin derecede daha fazlaydi (p<0,001).
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Tablo 4.12. CK-MB seviyesi normal veya yiiksek olan hastalarin
karsilastirilmasi
CK-MB CK-MB p
Yiiksek Normal degeri
(n=322) (n=691)
Yas Ort £ SS 13,5+ 1,9 13,2+2,0 <0,001*
Cinsiyet N (%) <0,001**
Erkek 181 (56,2) 287 (41,5)
Kiz 141 (43,8) 404 (58,5)
Pro-BNP Med (min-max) 34,5 (6,3-966) 37,6 (5-12614) 0,440***
Troponin |  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***

*Bagimsiz gruplarda t testi, degerler ortalama + standart sapma seklinde ifade edildi.

*Ki-kare testi kullamildi, degerler N(%) seklinde ifade edildi.

***VMann Whitney U testi kullanildi, degerler median (min-max) seklinde ifade edildi.

CK-MB seviyesi yiiksek olan hastalarin %63,6’sinda  EKO bulgular

normalken, CK-MB seviyesi normal olanlarin %57,9’unda normaldi. CK-MB

seviyesi yiiksek olanlarla normal olanlarda EKO bulgusu normal olan hasta oram

benzerdi (p=0,112).

CK-MB seviyesi yliksek olan hastalarin %24,5’inde kapak yetmezligi varken,

CK-MB seviyesi normal olanlarin %32’sinde kapak yetmezligi vardi. CK-MB

seviyesi yliksek olanlarda kapak yetmezligi oran1 CK-MB seviyesi normal olanlardan
daha diistiktii (p=0,025).

CK-MB seviyesi yiiksek olan hastalarin %11,5’inde soldan saga sant varken,

CK-MB seviyesi normal olanlarin %9,6’sinda vardi. CK-MB seviyesi yiiksek

olanlarla normal olanlarda soldan saga sant olan hasta oran1 benzerdi (p=0,395).
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Tablo 4.13. CK-MB seviyesi normal veya yiiksek olan hastalarda EKO
bulgularimin dagilimi

N (%)

Normal 0,112
(+) 171 (63,6) 360 (57,9)
) 98 (36,4) 262 (42,1)

Kapak yetmezligi 0,025
(+) 66 (24,5) 199 (32,0)
) 203 (75,5) 423 (68,0)

Soldan saga sant 0,395
(+) 31(11,5) 60 (9,6)
) 238 (88,5) 562 (90,4)

*Ki-kare testi kullanildi, degerler N(%) seklinde ifade edildi.

CPK yiiksek olan hastalarin yas (p=0,027) ortalamasi, Troponin I (p<0,001)
ve CK-MB seviyeleri (p<0,001) CPK seviyesi normal hastalardan daha yiiksekken,
pro-BNP diizeyi CPK normal olan hastalardan daha diisiik bulundu. (p:0,018) CPK
seviyesi yliksek olan hastalarin %82,1°1 erkekken, CPK seviyesi normal olanlarin
%42,4’1 erkekti. CPK seviyesi yiiksek olanlarda erkek cinsiyet orani anlamli
derecede daha ytiksekti (p<0,001).
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Tablo 4.14. CPK seviyesi normal veya yiiksek olan hastalarin karsilastiriimasi

CPK CPK p
Yiiksek Normal degeri
(n=112) (n=853)
Yas Ort + SS 13,5+£1,9 13,0+2,1 0,027*
Cinsiyet N (%) <0,001**
Erkek 92 (82,1) 362 (42,4)
Kiz 20 (17,9) 491 (57,6)
Pro-BNP Med (min- 30,7 (5,2-543) 38,5 (5-12614) 0,018***

max)

Troponin | Med (min- 0,007 (0-35,3) 0,005 (0,003- <0,001***

max) 18,2)
CK-MB Med (min- 23,3(8,6-366) 19,3 (1-100,4)  <0,001***
max)

*Bagimsiz gruplarda t testi, degerler ortalama + standart sapma seklinde ifade edildi.
*Ki-kare testi kullanildi, degerler N(%) seklinde ifade edildi.

***Mann Whitney U testi kullanildi, degerler median (min-max) seklinde ifade edildi.

CPK seviyesi yiiksek olan hastalarin %64,7’sinde EKO bulgular1 normalken,
CPK seviyesi normal olanlarin %58,7’sinde normaldi. CPK seviyesi yliksek olanlarla

normal olanlarda EKO bulgusu normal olan hasta oran1 benzerdi (p=0,243).

CPK seviyesi yiiksek olan hastalarin %21,6’sinda kapak yetmezIligi varken,
CPK seviyesi normal olanlarin %31,2’sinde kapak yetmezligi vardi. CPK seviyesi
yiiksek olanlarda kapak yetmezligi oran1t CPK seviyesi normal olanlardan daha

diisiiktii (p=0,046).

CPK seviyesi yiiksek olan hastalarin %13,7’sinde soldan saga sant varken,
CPK seviyesi normal olanlarin %9.4’iinde vardi. CPK seviyesi yiiksek olanlarla

normal olanlarda soldan saga sant olan hasta oran1 benzerdi (p=0,175).
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Tablo 4.15. CPK seviyesi normal veya yiiksek olan hastalarda EKO
bulgularimin dagilimi

N (%)

Normal 0,243
(+) 66 (64,7) 447 (58,7)
) 36 (35,3) 315 (41,3)

Kapak yetmezligi 0,046
(+) 22 (21,6) 238 (31,2)
) 80 (78,4) 524 (68,8)

Soldan saga sant 0,175
(+) 14 (13,7) 72 (9,4)
) 88 (86,3) 690 (90,6)

*Ki-kare testi kullanildi, degerler N(%) seklinde ifade edildi.

Goglis agrist ile bagvuran ekokardiyografi incelemede MVP izlenen
hastalarin %28,6’s1 erkek, %71,4’li kizdi. MVP izlenen hastalarda kiz cinsiyet sikligi
erkeklerden anlamli derecede daha fazlaydi (p<0,001).
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Tablo 4.16. EKO bulgularina gére MVP olan ve olmayan hastalarin demografik
dagilim

N (%) N (%)
Cinsiyet <0,001
Erkek 80 (28,6) 403 (54,2)
Kiz 200 (71,4) 340 (45,8)

*Ki-kare testi
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5. TARTISMA

Cocuk kardiyoloji ve cocuk acil servis basvurularinin énemli bir kismini
cocuklarda go6giis agrist olusturmaktadir.(1) Goglis agrist nedeniyle basvuran
cocuklarin ebeveynleri; kardiyak nedenlerden kaynaklanabilecegini diisiinerek
alisgilmadik derecede endise duyabilir, ancak cocuklarda gogiis agrisi genellikle
kardiyak olmayan nedenlerden kaynaklanmaktadir.(18) Eriskin hastalarda gogiis
agrisinin anjina pektoris ve miyokard enfarktiisii ile bilinen iliskisine karsilik
cocukluk yas grubunda kalp iliskili patolojilerin %0-5 gibi diisiik oranlarda
goriildiigi literatiirde birgok ¢aligsma ile desteklenmektedir.(11,13,26,81,134)

Daha once yapilmig cgalismalar incelendiginde ¢ocuk acil servise gogiis
agristyla bagvuru oranlarmin % 0,25 ile % 5,2 arasinda degismekte oldugu
goriilmistiir.(80, 136, 137) Bizim ¢alismamizda ¢ocuk acil servisine gogiis agrisiyla
bagvuru orant % 0,84 olarak tespit edildi. Ocak 2014 — Ocak 2019 tarihleri arasinda
cocuk kardiyoloji poliklinigi ve ¢ocuk acil servisine yapilan basvurularda gogiis
agris1 prevalanst % 4,8 olarak tespit edildi. Goglis agrisi nedeniyle bagvuran
cocuklar, ailelerin kaygilarinin giderilmesi ve giin gectikce artan malpraktis davalar
nedeniyle, siklikla ayrmtili bir degerlendirme yapilmadan ¢ocuk kardiyoloji
polikliniklerine yonlendirildigi i¢in, bu durum goglis agris1 nedeniyle c¢ocuk
kardiyoloji polikliniklerine bagvuru sikligini artirmaktadir. (25, 140) Mohan ve
arkadaslarinin 2018 yilinda yaptiklar1 c¢alismada; iiclincii basamak bir cocuk
hastanesinin acil servisinde gogiis agrisi1 i¢in kaynak kullanimini (tanmi testleri ve
kardiyoloji konsiiltasyonlar1) azaltmayir amaclayan bir ¢alisma ve bu konuda ilk

kalite iyilestirme girisimi olmustur. (140)

Bizim ¢aligmamizda da ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine gogiis agrist nedeniyle
basvuru orant % 24 olarak bulunmus olup bu oran diger polikliniklere bagvurulardan
cok daha fazladir. Ozellikle kiigiik gocuklarin gdgiis agrisin1 tanimlayip, lokalize
edememesi nedeniyle bu durum gogiis agrisinin degerlendirilmesi igin yiiksek

kaynak kullanimina yol agarak daha fazla test yapilmasini gerektirebilir. (141) Son
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yillarda artan sporcularda yasanan ani oliimler, ailelerde ve hekimlerde kaygiya yol

acarak asir1 ve gereksiz kaynak kullanimi sonucunu dogurmustur. (84)

Yapilan calismalar goglis agrisinin erkek ve kiz cinsiyette genellikle esit
oranda oldugunu (135) gostermekle birlikte, baz1 yayinlarda erkeklerde biraz daha
sik goriildiigi bildirilmektedir. (80,136) Bizim ¢alismamizda hastalarin %52,6 ‘s1 kiz
(n=612), %47,41i erkek (n=552) oraninda saptandi. Gogiis agrisi nedeniyle bagvuran
kiz hastalarin sayis1 daha fazla olmakla birlikte, hastalarin cinsiyetleri arasinda
istatistiksel acidan fark saptanmadi. Bugiine kadar yapilan c¢aligmalarda pubertal
donemde, gogiis agrisinin daha sik oldugu gosterilmistir.(137, 138, 139) Aygiin ve
arkadaglarinin (47) 782 hasta ile yaptigi calismada gogiis agrisi sikayeti ile
bagvuranlarin yas ortalamasi 12.02 + 3.16 yil olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda bireylerin yas ortalamasinin 12,942 yil oldugu bu rakamin kiz
cocuklarinda 13,142 yil, erkeklerde ise 12,642 yil oldugu belirlenmistir. Pubertal
donemde gogiis agrismin daha sik olmast bu donemde psikolojik problemlerin

artmasiyla agiklanabilir. (142)

Yapilan ¢aligmalarda gogiis agrist yakinmasi ile bagvuru sikliginin genellikle
yil boyunca sabit oldugu belirtilmis, yapilmis bir calismada ise yaz aylarinda hafif bir
artts oldugu gozlemlenmistir. (49, 143) Aygiin ve arkadaglarinin 2020 yilinda
yaptiklar1 ¢calismada kis aylarinda bagvurularda artis oldugu bulunmustur. (47) Bizim
calismamizda gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuru sikligimin yil icinde farkliliklar
gosterdigi; yaz aylarinda azalma gosteren bagvuru sikligimin kis aylarinda ise artis
gosterdigi bulundu. En fazla bagvurunun subat ayinda (%12,1) en az basvurunun ise
temmuz aymda (%5,3) oldugu goriildi. Bu durumun kis aylarinda enfeksiyoz
durumlarin artmasi ve sOmestr tatili nedeniyle artan bagvuru oranlarn ile iligkili

olabilecegi diisiintildii.

Glinlimiize kadar yapilan calismalarda ¢ocuklardaki gbgiis agrilarinin biiyiik
kismmin idiyopatik ve kas iskelet sistemine ait nedenlerden kaynaklandig
bildirilmistir. (47,48) Goglis agrisim1 agiklayacak bir neden bulunamadiginda
idiyopatik gogilis agrist denir. Sert ve arkadaslarinin (15) 2013 yilinda yaptigi

calismada idiyopatik gogiis agrist prevalansi %29,2 olarak bulunmus olup, literatiirde
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gogiis agrist ile basvuran c¢ocuklarda %12-61 oraninda idiyopatik olarak
degerlendirilmistir.(32,80,144) Calismamizda kas iskelet sistemine ait nedenler
%14,5 oraninda tespit edilmistir. Saleeb ve arkadaslarinin (32) 3700 hasta ile
yaptiklar1 calismada idiyopatik gdgiis agris1 oran1 %36, kas iskelet sistemin kaynakli
%52 olarak saptanirken, Almawazini ve arkadaslarinin (145) 225 hasta ile yaptiklari
calismada idiyopatik gogilis agrist orant %56, kas iskelet sistemin kaynakli %16
olarak saptanmisir. Bizim ¢alismamizda literatiirlerle uyumlu olarak idiyopatik gogiis
agrist %45,8 ve kas iskelet sistemi iligkili gogiis agrist % 14,5 olarak tespit

edilmistir.

Goglis agrist ile bagvuran hastalarda gastrointestinal sistem ile iligkili
nedenler %4-7 arasinda bulunmustur. (48) Gastrodzofagial refli, yenidogan
doneminden itibaren karsimiza c¢ikan ve goglis agrisi ile bagvuran hastalarda
gastrointestinal nedenler arasinda en sik karsimiza ¢ikan nedendir. GOgiis agrisi
sikayetiyle basvuran hastalarda anamnezde agrinin yemeklerle iliskisi ve epigastrik
hassasiyet varligi sorgulanmalidir. (10) Sabri ve arkadaslarinin 2003 yilinda yaptigi
prospektif bir calismada gogiis agrisi nedeniyle kardiyoloji poliklinigine basvuran
hastalarin %33,3’ilinde epigastrik hassasiyet saptanmis ve hassasiyet olan hastalarin
%93,2’sinde endoskopi ile pozitif bulgular tespit edilmis, bu hastalarin %75’inde
cesitli derecelerde gastrit saptanmistir. (74) Calismamizda gastrointestinal sisteme ait

nedenler literatiir ile uyumlu olarak % 8 olarak bulunmustur.

Literatiirde gogiis agrisi ile bagvuran ¢ocuklarda %9-30 oraninda psikojenik
nedenler oldugu bulunmustur. (15) Aygiin ve arkadaslarmin (47) yaptigi ¢alismada
psikojenik nedenlerin orant %28,4 olarak saptanmistir. Anamnezde hastaya agri
baglamadan once herhangi bir stres faktorii olup olmadigi sorgulanmalidir. Bizim
calismamiz retrospektif bir ¢aligma olup hastalara beck depresyon skalasi ve
anksiyete Olgekleri uygulanamamasi nedeniyle, hastalarin depressif davranis
bozuklugu, anksiyete bozuklugu, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olup
olmamas1 anamnezde sorgulanarak saptanmistir ve % 9,5 oraninda psikolojik nedenli

durumlar saptanmaistir.
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Solunum sistemine bagli pndémoni, astim, pnomotoraks, pulmoner emboli,
plevral efiizyon gibi durumlar goglis agrisi ile ortaya c¢ikabilir (147).Yapilan
caligmalarda goglis agris1 ile basvuran c¢ocuklarda altta yatan solunum sistemi
hastaligt oram1  yaklasik %3- 12 olarak saptanmustir. (59) Bizim calismamizda
hastalarin %. 13,5 oraninda altta yatan solunum sistemi iliskili durum saptanmis
olup, hastalarda fizik muayenede ates, Oksliriik, anormal solunum bulgusu eslik edip

etmedigi degerlendirilmistir.

Kardiyak patolojiler ¢ocuklarda goriilen gogiis agrisinin en korkulan nedeni
olmasina ragmen bugiine dek yapilmis biitiin calismalarda da gosterildigi gibi
cocukluk donemindeki gogiis agrilarinin %0-5 oraninda nadir bir nedenidir. (11, 84,
139) Literatiirde yapilan ¢aligmalarda genellikle MVP’li hastalar kardiyak patolojiler
icerisine dahil edilmemis olup, bizim ¢aligmamizda g6giis agrist nedeniyle basvuran
cocuklarda kardiyak hastalik oran1 % 9,9 oraninda, yapilan calismalardan daha
yiikksek oranda saptanmistir. Bunun nedeni bizim calismamizda kardiyak kaynakli
gbgiis agrist olarak MVP+MY’i olan hastalarin kardiyak patolojiler igerisine dahil

edilmis olmastydi.

Calismamizda 1164 hastanin %87,9’una (n:1023) EKO yapilmis olup,
yapilan EKO degerlendirmelerine bakildiginda en sik oranda, hastalarin %16’sinda
(n:164) MVP saptanmustir, ikinci siklikta %11,3 oraninda (n:116) MVP+MY
saptanmistir. MVP’nin gercek siklig1 bilinmemekle birlikte, literatiirde gocuklarda ve
geng erigkinlerde MVP prevalansinin %0.3-21 arasinda degistigi bildirilmektedir.
(128) MVP igin en 6nemli tan1 yontemi ekokardiyografidir, ayn1 zamanda MVP’ye
sekonder MY olugmasi durumunda da tan1 ekokardiyografi ile konulur. Renkli
Doppler kullanilarak MY derecesi ve yonii belirlenir. (131) Bizim calismamizda
ekokardiyografi ile saptadigimiz MVP orami literatiirii desteklemektedir. Mitral
kapak prolapsusunda kapakciklarin prolapsusu sonucu papiller kaslarda ve ventrikiil
duvarindaki anormal gerginlik sonucu olusan iskemi ile iliskili mikrovaskiiler

perfiizyon defekti nedeniyle gogiis agrist olusabilir ayrica eslik eden ventrikiiler ve

prematiire atimlar nedeniyle carpinti hissi olusabilir.
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Nagar ve arkadaglarinin (125) yaptiklar1 bir calismada MVP tanis1 alan
cocuklarin ¢ogunun (%72.7) kiz oldugu bildirilmistir. Calismamizda MVP tanis1 alan
hastalarin ¢ogunun (%71,4) kiz hasta oldugu tespit edildi. Sonugta 1srarci gogiis
agrist ve carpmti sikayeti ile basvuran Ozellikle kiz hastalarda MVP akla
getirilmelidir. MVP’de goriilen en sik komplikasyon mitral yetmezliktir. Mitral
kapak prolapsusu olan hastalarda farkli derecelerde ve farkli oranlarda mitral
yetmezlik eslik edebilir. Yapilan bir calismada MVP’li hastalarin %67,3” {inde mitral
yetersizlik eslik ettigi  goOsterilmistir. MVP+MY birlikteliginin  géglis agrisi
semptomuna daha sik yol ac¢tig1 bildirilmistir. (125) Calismamizda da benzer olarak

MVP tanist alan hastalarin 116’sinda (%41,4) MVP+MY birlikteligi saptanmigtir.

Calismamizda go6giis agrisi ile bagvuran hastalarda bireylerin tam kan sayimu,
biyokimya, tiroid fonksiyon testleri, CRP, ESH, ve kardiyak biyomarker olarak CPK,
CK-MB, Troponin, Pro-BNP tetkik sonuglari incelenmistir. Gogiis agris1 bagvurusu
aninda yapilan EKO degerlendirmelerinde kardiyak kaynakli gogiis agrisi nedeni
olarak degerlendirdigimiz MVP+MY saptanan hastalar ile normal eko bulgusu olan
hastalar karsilastirildiginda CK, CK-MB, troponin, Pro-BNP, tam kan sayimi,
biyokimya, tiroid fonksiyon testleri, CRP, ESH degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli sonuglar bulunamamustir. Pro-BNP diizeyinin semptomatik sol ventrikiil
disfonksiyonu olan hastalarda yiikseldigi bilinmektedir. Eriskinlerde kardiyak
disfonksiyonu gostermek i¢in hassas bir biyokimyasal belirte¢ olmasina ragmen,
cocuk hastalarda smirli veriler mevcuttur. (150, 151) Soldan saga santli konjenital
kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda pro-BNP diizeyleri sant hacmi ile iligkili olarak
yiikselir. (149) Bizim c¢alismamizda soldan saga sant olan hastalarda pro-BNP
degerinin normal olma oraniyla yiiksek olma orani benzer bulunmustur (p:0,213)
Bunun nedeni olarak bizim ¢alismamizdaki hastalarda sant hacminin sol ventrikiil
fonksiyonlarini etkilemedigi ve bu nedenle pro-BNP’nin artmadigi diisiniilmiistiir.
Troponin I’'nin miyokardiyal zedelenmenin 10-12. saatlerinde artmis diizeylerinin
kardiyak iskemi i¢in %100 duyarli oldugu yapilan ¢alismalarla gosterilmistir. (43)
Troponin | miyokard hasart olan hastalarin tan1 ve tedavisinde 6nemli bir belirteg
olmakla birlikte miyokardiyal nekrozu gosteren bir bulgu oldugu ve etyolojiyi direkt
aciklamadigr bilinmektedir. (39, 41) Calismamizda EKO bulgularinda kapak
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yetmezligi ve soldan saga sant olan hastalarda Troponin I’'nin normal olma orani
yiiksek olmasi oraniyla benzer bulunmustur. Bu sonug bize pozitif eko bulgusu olan
hastalarda Troponin | diizeylerinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugunu
gostermistir. Bu durum Troponin | tetkikinin miyokardiyal hasar1 géstermesi ve
bizim hastalarimizda miyokardiyal hasar olusturacak bir patoloji saptanmamasi ile

agiklanabilir.

Konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklarin tedavisinde son yillarda kardiyak
biyobelirteglere olan ilgi artmistir ancak bu belirteclerin rutin kullanimlart i¢in
giincel bir kilavuz bulunmamaktadir. (156) CPK; kas hastalig1, iskelet kasi travmasi,
agir egzersiz, diyabet, alkol intoks, konvulsiyonlar, intramuskuler enjeksiyonlar
sonrasinda artis gosterebilir. Ancak kalp yetmezliginde CPK diizeyleri normaldir.
CK-MB’nin miyokarda daha spesifik oldugu gosterilmistir. Ancak agir ezgersiz
yapanlarda hem total CPK, hem de CK-MB yiiksekligi goriilebilir. (157) EKO
bulgularinda kapak yetmezligi olan hastalarda CK-MB (p:0,025) ve CPK (p:0,046)
seviyelerinin normal olma orani yiiksek olma oranindan daha fazla bulunmustur. CK-
MB ve CPK tetkikleri miyokard hasarinin spesifik belirtegleri oldugu icin, bizim
hastalarimizda miyokard hasar1 saptanmamis olup, bu nedenle EKO bulgusu olarak
kapak yetmezligi ve soldan saga sant olan hastalarda CK-MB ve CPK tetkikleri

istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur.

Bakilan kardiyak biyobelirtecler icinde CK-MB  tetkiki 1013 hastada
bakilmis olup %31,8 oraninda diger markerlarlarla karsilagtirildiginda yiiksek olma
orant diger markerlardan daha fazla bulunmustur. Bunun nedeninin CK-MB’nin
miyokardda yaklagik 3-4 kat daha yogun olmasina ragmen, iskelet kasinda da
bulunmasi ve travma, agir efor ve miyopati gibi bircok durumda yanlis yiikseklikler
saptanabilecegi icin CK-MB tetkikinin  yiikselebilmesi olabilecegi
distintilmiistiir.(43)

Erkekler daha fazla viicut kas kitlesine sahip olduklar1 i¢in CPK ve CK-MB
diizeylerinin daha yiiksek olmasi beklenir. (160) Bizim caligmamizda da literatiirii

destekleyecek sekilde CPK (p<0,001) ve CK-MB (p<0,001) yiiksekligi saptanan
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hastalarda erkek cinsiyet oraninin kiz Cinsiyete gore anlamli derecede yiiksek oldugu

bulundu.

Calismamizda CPK (p<0,027) ve CK-MB (p<0,001) tetkikleri yiiksek olan
hastalarin yas ortalamasi normal olan hastalara gére daha yliksek saptanmistir. CPK
ve CK-MB tetkiklerinin yasa gore artmasi, biliyliyen cocuklarda artmis fiziksel
aktivite ve artmus kas Kitlesi nedeniyle agiklanabilir. (164) Calismamizda Tablo 6’da
belirtildigi gibi Troponin | ve pro-BNP diizeylerinin yas azaldik¢a daha yiiksek
diizeylerde oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.(p<0,001, p:0,003)
Ancak literatlir taramamizda ¢ocukluk caginda Troponin I ve proBNP diizeylerinin

yasla korelasyonu hakkinda bir bilgiye ulagilamamistir.

Shoaibi ve arkadaglarinin (161) 2009 yilinda yaptiklari ¢alismada troponin
diizeyinde cinsiyete gore bir degisiklik bulunamamistir. Bizim calismamizda da

troponin diizeylerinde cinsiyete gore anlamli degisiklik bulunmada. (p:0,992)

2007 yilinda, Ulusal Klinik Biyokimya Akademisi (NACB) ve Uluslararasi
Klinik Kimya Federasyonu (IFCC) komitesi tarafindan, baz1 kardiyak biyobelirtegler
icin klinik uygulamada cinsiyete 0zgli referans araliklarinin gelistirilmesi ve
kullanilmast gerektigini Onerilmistir, ancak bu biyobelirteclerin cogu i¢in hala

laboratuvar kullaniminda yaygin olarak evrensel araliklar kulanilmaktadir. (165)

Yapilan bircok c¢alismada gosterilmektedir ki pediatrik yasta kardiyak
biyobelirteglerin roliinii ve ekokardiyografik parametrelerle korelasyonunu daha iyi

acikliga kavusturmak igin daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir. (157)

Cocuk acil servisine ya da cocuk Kkardiyoloji poliklinigine gogiis agrisi
nedeniyle bagvuran hastalarin  birgogundan kardiyak enzimleri de igeren
biyokimyasal tetkikler istenmektedir ve gogiis agrisi ile bagvuran hastalar genellikle
ayrintili bir degerlendirme yapilmadan ekokardiyografi i¢in ¢ocuk kardiyologuna
yonlendirilmektedir. Oysa ki ¢calismamizda da gosterildigi gibi ¢ocukluk cagi gogiis
agrilarmi biiyiik bir kismi kalp dis1 nedenlerden kaynaklanmaktadir. Troponin,

CPK, CK-MB gibi kardiyak biyobelirteglerin miyokardiyal hasar1 gosterdigi
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bilinmektedir. Oncesinde ayrmtili degerlendirilmis hastalarda kardiyak nedenler
oldugu diisiiniildiigiinde; kardiyak biyobelirtegler ve ekokardiyografi tetkikleri
istenmelidir. Bu sekilde gereksiz maliyet ve kaynak kullaniminin 6niine gegilebilir.
Hastanin Oykiisii daha dikkatli alinip fizik muayenesinde kardiyak patoloji diisiiniilen
hastalar ve 6zellikle anamnezinde kendisi ya da ailesinde kardiyak patoloji tarifleyen,
senkop, asir1 terleme, tasikardi, siyanoz, solukluk, c¢abuk yorulma, egzersiz
intolerans1 gibi semptom ve bulgular1 olan gdgilis agrili hastalar ileri inceleme

amaciyla gerektiginde mutlaka ¢ocuk kardiyolojisine yonlendirilmelidir.

Bu ¢alisma ile, ¢ocuklarda gogiis agrisinin kardiyak iliskili olma oraninin
diisiik oldugu gosterilmistir (%9,9). Ayrica gogilis agrist yakinmasi ile basvuran
hastalarda ilk asamada ayrintili 6ykii, dikkatli fizik muayene ve elektrokardiyografik
degerlendirme ile kardiyak gogiis agrilarmin ekarte edilebilecegi ve Tn, CPK,
CKMB, ekokardiyografi gibi tetkiklerin muayenemizin rutin bir pargast olmamasi
gerektigi, testlerin yiiksek olma oranlarinin ¢ok diisiik ve maliyetlerinin fazla olmasi
nedeniyle bu tetkiklerin maliyeti ve kaynak kullaniminin da biz ¢ocuk hekimleri

tarafindan 6nemsenmesi gerektigi vurgulanmaistir.

Cahsmamin Kisithhklari: Calisma dizayninin retrospektif dosya taramasi
seklinde yapilmas1 ve hastalarin gogiis agrisinin tanimlayici 6zelliklerine ayrintili bir
sekilde ulagilamamast (agrinin  baslangic siiresi, siiresi, sikligi, niteligi,
lokalizasyonu, yayilimi) eslik eden semptomlara, 6zge¢cmis ve soygeemis ozellikleri
bilgilerine ulagilamamasi c¢alismanin kisitliliklarin1 olusturmaktadir. Daha genis
kapsamli ve prospektif olarak vakalarin degerlendirildigi c¢alismalara ihtiyag

duyulmaktadir.

74



6. SONUCLAR

Cocuklarda gogiis agrisi ¢ocuk kardiyoloji ve ¢ocuk acil servis bagvurularinin
onemli bir kismin1 olusturmaktadir. Calismamizda kardiyak kaynakli gogiis agrisi

prevelansi %9,9 olarak saptandi.

Gogiis agrisi erkek ve kiz cinsiyette genellikle esit oranda goriilmekte ve pubertal
donemde daha sik ortaya c¢ikmaktadir. Calismamizda hastalarin %52,6 ‘s1 kiz
(n=612), %47,4°1 erkek (n=552) olup, hastalarin cinsiyetleri arasinda anlamli fark
saptanmadi. Calismamizdaki bireylerin yas ortalamasinin 12,942 yil oldugu bu

rakamin kiz ¢cocuklarinda 13,1£2 yil, erkeklerde ise 12,6+2 yil oldugu belirlendi.

Hastalarin y1l igerisinde en fazla subat ayinda (%12,1), en az ise temmuz ayinda

(%5,3) basvurduklar: tespit edildi.

Goglis agrist yakinmasi ile bagvuran hastalarin % 87.9’una ekokardiyografi

yapilmis olup bu hastalarin % 61.8’inde ekokardiyografik inceleme normal

bulundu. En sik ekokardiyografi bulgusu MVP idi. (%16)

Hastalarin = %9.9’unda  gbglis agris1  kardiyovaskiiler sistem iligkili iken,

%90.1’inde ise gogiis agrisinin nedeni kardiyak disi nedenler olarak saptandi.

Gogiis agrist ile bagvuran hastadan ayrintili ve dikkatli bir anamnez alinip, fizik
muayene yapildiktan sonra kardiyak patoloji diisiiniilmiiyorsa; hasta ve ailenin

endisesini gidermemiz gerekmektedir.

Gogiis agris1  etiyolojisini  belirlemek i¢in anamnez ve fizik muayene
basamaklarindan sonra istenilecek ilk basamak tetkik elektrokardiyografidir.
Calismamizda da gosterildigi gibi cocukluk caginda gogiis agrilart nadiren
kardiyak nedenlere baglidir. Bu nedenle Tn, CK, CK-MB gibi kardiyak
biyomarkerlar ve ekokardiyografi gibi tetkikler gereksiz maliyet ve kaynak
kullanimina neden olabilecegi icin, gogilis agrisinin nedeninin kardiyak oldugu

diisiiniilen hastalarda istenmelidir.
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