T.C.

SAGLIK BiLIMLERI UNiVERSITESI
GULHANE TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
ANABILIM DALI BASKANLIGI

GOGUS AGRISI NEDENIYLE COCUK POLIKLINIGINE
BASVURAN HASTALARIN ETIiYOLOJiK NEDENLERININ VE
LABORATUVAR VERILERININ DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi
DR. MEHMET ERCIiYAS

TEZ DANISMANI

DOC. DR. MUZAFFER KURSAT FIDANCI

ANKARA
2017



TESEKKUR

Bu tez ¢alismasi, Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirma
Etik Kurulu” nun 25.01.2017 tarih ve 1307 sayili izni ile Saghk Bilimleri
Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar

Klinigi’nde yapilmstir.

Uzmanlik 6grenciligim siiresince egitim ve dgrenimime biiylik katkilar1 olan
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari AD. Baskami Saym Prof. Dr. Biilent UNAY’a,
uzmanlik egitimim siiresince egitim ve Ogrenimime biiylik katkilar1 olan, tez
hazirlama siirecinin her agsamasinda bana yardimci olup yol gosteren tez danismanim

Sayin Dog. Dr. Muzaffer Kiirsat FIDANCI’ya tesekkiirii bir borg bilirim.

Degerli zamanlarin1 ayirip bilgileri ve tecriibeleriyle, sabirla, anlayisla
yetismemizi sagladiklar1 i¢in klinigimiz &gretim iiyelerine, calismaktan zevk
duydugum uzman doktorlara, uzmanlk &grencilerine ve klinik personeline, tez
caligmam siiresince her konuda gosterdikleri yardimlar i¢in Dog¢. Dr. Mustafa

GULGUN’g, Uzm. Dr. Ahmet BOLAT a, tesekkiirlerimi sunarim.

Hayatima girdiginden beri beni hi¢ yalniz birakmayan, zor giinlerimde sabur,
anlayis ve siiklinetle beni dinleyen, tez ¢alismamin her asamasina bilfiil katki
saglayip bana yardimci olan, diinyanin en giizel ve en degerli varligi oglumuz Deniz
Ayaz’in annesi biricik esim Burcu ERCIYAS’a, tesekkiir eder, minnet ve

siikranlarimi1 sunarim.

Dr. Mehmet ERCIYAS



OZET

GOGUS AGRISI NEDENIYLE COCUK POLIKLINIiGINE BASVURAN
HASTALARIN ETiYOLOJiK NEDENLERININ VE LABORATUVAR
VERILERININ DEGERLENDIRILMESI

Gogls agris1 viicudun 6n yiizlinde, boyun ve iist abdomen arasinda hissedilen agr1 ya
da rahatsizliktir. Cocuklardaki gogiis agris1 nedenleri arasinda en basta idiyopatik
nedenler bulunmaktadir. Bu c¢alismada ¢ocuk hastaliklar1 poliklinigi, ¢ocuk
kardiyoloji poliklinigi ve cocuk acil servisine gogiis agrist nedeniyle basvuran
hastalarda etiyolojik nedenlerin belirlenmesi ve kardiyak enzimlerin kardiyak
patolojiler ile iliskisinin arastirilmasi1 amaglanmistir. Ocak 2016 — Subat 2017
tarihleri arasinda ¢ocuk hastaliklar1 poliklinigi, cocuk acil servisi, ¢gocuk kardiyoloji
poliklinigine gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran, daha dnceden bilinen kronik hastalig
olmayan, 5-18 yas arasinda olan 1189 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.
Calismaya dahil edilen hastalarin %50,3’0 kiz, %49,7’s1 erkekti. Bireylerin yas
ortalamast 12,5£3,36 yil idi. Calismaya dahil edilen 1189 hastanin 326’sinda
anamnez ve fizik muayenesi sonrasi ileri tetkik amaciyla kardiyak enzimler ve
goriintiileme tetkikleri yapilmisti. CK-MB tetkiki ¢aligilan 280 hastanin %20’sinde
(n=56), Troponin tetkiki c¢alisilan 295 hastanin %1,3’iinde (n=4) sonuglar yiiksek
olarak saptandi. Troponin yiiksekligi olan 4 hastanin 3’{iniin etiyolojisinde kardiyak
patoloji saptandi. Etiyolojik degerlendirme sonrasinda hastalarin %]1,1’inin gogiis
agrisiin kardiyak patolojiye bagli oldugu tespit edildi. Etiyolojideki diger sebepler
%69,7 idiyopatik, %7,7 psikojenik, %1,5 gastrointestinal sistem hastaliklari, %5
solunum sistemi hastaliklar;, %15 kas-iskelet sistemi hastaliklar1 olarak belirlendi.
Sonug olarak, bu ¢alismada ¢ocukluk yas grubunda, kardiyak nedenlere bagli gdgiis
agrisinin nadir karsilagilan bir patoloji oldugu gosterilmistir. Anamnez ve fizik
muayenede patolojik bulgu olmayan hastalara ileri tetkikler yapilmasina gerek

yoktur.
Anahtar Kelimeler: Gogiis agrisi, etiyoloji, kardiyak enzim, ¢ocukluk donemi
Yazar Adi: Dr. Mehmet ERCIYAS

Damisman: Dog. Dr. Muzaffer Kiirsat FIDANCI



SUMMARY
EVALUATION OF ETIOLOGICAL CAUSES AND LABORATORY DATA
OF THE OUTPATIENTS REFERRED TO DEPARTMENT OF PEDIATRICS
DUE TO CHEST PAIN

Chest pain is the pain or discomfort felt on the front face of the body, between the
neck and the upper abdomen. Idiopathic causes are in the first place among the
causes of chest pain in children. In this study, it was aimed to determine the etiologic
causes and to investigate the relation of cardiac enzymes with cardiac pathologies in
pediatric patients who applied to pediatric outpatient clinic, pediatric kardiology
clinic and pediatric emergency room due to chest pain. We retrospectively evaluated
1189 patients who were admitted to the pediatric outpatient clinic, pediatric
emergency room, pediatric cardiology clinic between January 2016 and February
2017 with chest pain complaint and no known chronic disease between the ages of 5
and 18 years. 50.3% of the participiants were female, and 49.7% were male. The
average age of the individuals is 12,5 + 3,36 years. Cardiac enzymes and imaging
studies were performed in 326 of 1189 patients included in the study for further
examination after taking patient history and physical examination. The results were
high in 20% (n=54) of 280 patients in whom CK-MB investigation was performed
and in 1.3% (n=4) of 295 patients in whom troponin investigation was performed.
Cardiac pathology was detected as an etiologic cause of 3 of 4 patients with elevated
troponin. After etiologic evaluation, it was determined that the etiologic cause of
chest pain was a cardiac pathology in 1.1% of the patients. Other causes in the
etiology were identified as idiopathic in 69.7%, psychogenic in 7.7%, gastrointestinal
system diseases in 1.5%, respiratory system diseases in 5%, musculoskeletal
disorders in %15. In conclusion, in this study it is shown that chest pain due to
cardiac causes is a rare pathology in pediatric age group. Further examination is not
necessasry for the patients who have history and physical examination without
pathological finding.

Key Words: Chest pain, etiology, cardiac enzymes, pediatric
Author: Mehmet ERCIYAS, M.D.

Concultant: Muzaffer Kiirsat FIDANCI M.D., Assoc. Prof.



ICINDEKILER

TESEKKUR .....oovviiititeeieeeee ettt ettt ettt ettt sttt ettt as sttt sttt snsssasnsssnsnsns 2
OZET .o 3
SUMMARY ..ot Hata! Yer isareti tammmlanmamus.
ICINDEKILER ......oviviviviieiceeeeeeeeeeeeeeeet ettt ettt ettt ettt sttt 5
SIMGELER VE KISALTMALAR ......cccsisiieeeeeee ettt 7
1. GIRIS VE AMAGC ..ottt sn st ea s en s san e 9
2. GENEL BILGILER ..ottt ssssss e 11
2.1.1. Kalp ANALOMIS ...vvevieieiiiecie et ae et e e esaeeneenreas 11

2.2. Gogiis Agrisinin Degerlendirilmesi .........coovcvviieiiiiiiiciiiee 12
2.2.0. ANAIMNEZ ..ttt ettt e e b et sa et e et e b nneeenrs 12
2.2.2 FIZIK MUBYENE.......ooiiiiiiiii ettt 13
2.2.3 Kardiyak MUAYENE ........ccoveiuieieeieieesie et ste e sreesae e sraesasennesnaesaeeneesneas 14
2.2.3.1.KalP SESIEI ... 14
2.2.3.2. Patolojik €K SESIEr ..o 16

2.2.4 Laboratuvar TetKIKIEr..........cooiiieiiee e 16
2.2.4.1. TrOPONINIET ... ..cuiiiieeie e re e eres 16
2.2.4.2. CKICK-MB .......ooiiiiiiiieiee ettt 17
2.2.4.3. TeleKardiyografi.........ccouueieieiee e 18
2.2.4.4. Elektrokardiyografi ..........ccoceieiiiiniiiiiiiecee e 19
2.2.4.5. EKOKardiyografi.........ccccooveiiiiiiece e 20

2.3. GOgilis AZriSInIn Nedenleri ........cooviiiiiiiiiiiiiici s 21
2.3.1. Kalp dis1 nedenler .........ccoorviiiiiiieicee e 21
2.3.1.1. Idiyopatik OFIS AFIIST....cvcveveeircrereriieceeseieieeeeae e 21
2.3.1.2. Kas-Iskelet sistemine ait nedenler............coceveererereeeeeeeereeeeeeeenee, 21
2.3.1.3. Solunum sistemine ait Nedenler ............ccooeiriiiiie i 22
2.3.1.4.Gastrointestinal sisteme ait nedeler..........coooovveieiiininee 23
2.3.1.5. Psikojenik @OZUS QBTIST ...vveruveeireeririeieeiree e 23



2.3.2 KAl At NEABNIEL ... e e 24

2.3.2.1. KOIONEI VAZOSPAZIM......ccviiuriiiieriaiiesieesieesesieesne e 24
2.3.2.2. Koroner arter anomalileri...........cccoviviiiiiiiiiiiccee 24
2.3.2.3. Kawasaki hastali@l ........ccccovviiiiiiiiiiiiie e 25
2.3.2.4. Sol Ventrikiil ¢ikim yolu darliklart .........ccccooovniiiiiiiiiiic 26
2.3.2.5. TaSIArTEMILET ..oeiviiiii e 26
2.3.2.6. Inflamatuvar NEdenler ...........coeceuvireueiieiieeeiee s 27
2.3.2.7. Bag doku hastaliklari...........ccccoviiiiiiiiiiiiiiieee e 27
2.3.2.8. Mitral valve propalsusu (MVP) ... 27

3. GEREC VE YONTEM .....cosiiiitiiceieeiee et ettt en st en s 30
3.1, CaliSma GIUPIATT...cc.eiiiiiiiieie s 30
3.2. Verilerin toplanmast........c.coceeiiiiiieiiieieese e 30
3.3. Istatistiksel YONEMIET .......c.cvuevveivereecieieeetescee ettt 31
4. BULGULAR VE DEGERLENDIRMELER ........ccccocimiimiiniiinrinnineinsiesienenens 32
4.1 Katilimcilarm Demografik OZelliKIEri.........ovivevireveisieisiceesieiesece e 32
4.1.1. Demografik DIGIler..........cooeiiiiie e 32

4.2 Katilimcilarin Laboratuvar Sonuglarmin Dagilimi........c.coovvviiiiiiicinenen, 33
4.2.1. Laboratuvar SONUGIATT..........cceiiiiiiiiiiiiieeiie s 33

4.3 Katilimcilarin Goglis Agrisina Eslik Eden Semptomlarin Dagilima................ 37
4.3.1. Gogiis Agrisina Eslik Eden Semptomlar ..., 37

4.4 Katilimcilarm Tanilarma iliskin Dagilimlart ...........cc.ccoevveveiierenieesneieenens 39
A1 TaANIIAT .. 39

5. TARTISMA ..ottt et e et et e saesseenteeneeeraenneeneeaneenrens 44
6. SONUC VE ONERILER .......ccititiicteicteietetete ettt 49
KAYNAKCA ettt sb bbb sbe e sees 50



SIMGELER VE KISALTMALAR

CK : Creatin Kinaz

CK-MB : Creatin Kinaz Muscle Brain
EKG : Elektrokardiyogram

TELE : Telekardiyografi

EKO : Ekokardiyografi

RA : Right Atrium

LA . Left Atrium

RV : Right Ventricle

ASD . Atrial Septal Defekt

Tn : Troponin

TnT : Troponin T

Tnl : Troponin |

TnC : Troponin C

cTn : Cardiac Troponin

KTI : Kardiyo-Torasik-Indeks
MVP : Mitral Valve Prolapsusu
ICD - International Statistical Classification of Diseases
AKS : Aclik Kan Sekeri

VSD . Ventrikiiler Septal Defekt
WPW : Wolff Parkinson White

AS : Aort Stenozu

MY : Mitral Yetmezlik

TY : Trikiispit Yetmezlik

PS : Pulmoner Stenoz

SVT - Supraventrikiiler Tasikardi
GEAH . Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi
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1. GIRIS VE AMAC

Gogiis agris1 viicudun 6n yiiziinde, boyun ve iist abdomen arasinda hissedilen
agr1 ya da rahatsizliktir. Gogiis agrist ¢ocukluk ve geng erigkin doneminde oldukga
stk goriilen bir yakinmadir (1-6). Gogiis agrisi, acil poliklinigi, genel pediatri
poliklinigi ve ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine en sik basvuru nedenlerinden biridir
(7,8). Cocuklarda gogiis agrisinin etiyolojik nedeninin tespit edilmesi dogru
tedavinin uygulanmasi: ve ciddi kardiyak patolojilerin belirlenmesi bakimindan
onemlidir. Cocuklardaki gégiis agrisi nedenleri arasinda en basta idiyopatik nedenler
bulunmaktadir. Cocuklardaki gégiis agrisinin %5’inden daha azi kardiyak nedenlere
baglidir. Daha az siklikla kas-iskelet, pulmoner, psikojenik, gastrointestinal, kardiyak
ve diger nedenler gogiis agrisina neden olmaktadir (1). Gogiis agris1 yakinmasi genel
olarak, saptanabilen organik bir neden olmadan gelismekte ve kroniklesme egilimi
gostermektedir. Agrinin siiresi uzadikca da gogiis agrisinin nedenini bulma ihtimali
azalmaktadir. Gogiis agrist yakinmas: ciddiye alinmali ve etiyolojik olarak
arastirilmalidir, ¢linkii altta yatan neden 6nemli bir kardiyak patoloji olabilir. Ayrica
gogiis agris1 semptomu, ¢cocugun giinlilk yasamini bozacagi i¢in de ¢ok onemlidir.
Erigkinlerdeki goglis agrisinin genellikle kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle
gelistigi, hatta ani 6liime neden oldugu bilinmektedir. Eriskinlerdeki gogiis agrisinda
erken degerlendirme ve tedavi hayat kurtarici olabilmektedir. Bu nedenle ¢ocuklarda
gogls agrist olmast halinde aileler kardiyak nedenleri diisiinerek endise duymaktadir.
Ozellikle son zamanlarda sporcularda ve adblesan gocuklarda ani kardiyak &liimlerin

goriilmesi bu konunun énemini arttirmaktadir (9,10).

Cocuklarda goriilen gogiis agris1 bliyliik oranda iyi huylu ve tehlikesizdir.
Seyrek karsilagilan ani 6lim vakalarmin ve talihsiz olaylarin medya tarafindan ele
alinmasi, sadece gogiis agrisi sikayeti olan genglerde ve ebeveynlerinde kaygilara
katkida bulunmaktadir. Roberts ve Stovitz tarafindan 2013 yilinda yapilan bir
calismada adolesan atletlerde son 19 yil igerisinde ani kardiyak o6lim orami 0.24

/100.000 olarak saptanmistir (11).



Cocuklarda ciddi kardiyak patolojinin yayginlig1 diisiik olmasina ragmen, pahali
kardiyak degerlendirme yontemlerinin kullanimi &zellikle acil servislerde yaygin
olarak uygulanmaktadir (12). Mevcut yoOnetim uygulamalarini ve artan kaynak
kullanimina yol agan faktorleri belirlemek, daha uygun maliyetli bakim saglamaya
yonelik ilk adimdir. Bu anlamda 6zellikle kalp kast hasar1 belirteci olarak kullanimda
olan Kreatinin Kinaz (CK), Kreatinin Kinaz Muscle Brain (CK-MB) ve Troponin
(Tn) tetkiklerinin kullanim oranlarini belirlemek ve pozitiflik oranini saptamak, bu

tetkiklerin hangi kosullarda istenmesi gerektiginin saptanmasinda 6nemlidir.

Literatiir taramalarinda ¢ocuklarda gogiis agrisi etiyolojisine yonelik yapilan
calismalarin genel olarak c¢ocuk kardiyoloji birimleri tarafindan yapildigi, kan
tetkiklerinden ziyade elektrokardiyografi (EKG), telekardiyografi (TELE),
ekokardiyografi (EKO) gibi goriintileme yontemleri kullanilarak kardiyak
patolojilerin arastirildigr goriilmektedir. Kardiyak enzimler giinliik pratikte ¢ok sik

kullanilmasina ragmen pozitiflik oranini belirten ¢calisma sayis1 kisitlidir.

Bu arastirmanin amaci, gogiis agrisi nedeniyle bagvuran ¢ocukluk ¢agindaki 5-
18 yas arasi hastalarda, gogiis agrisinin etiyolojik nedenlerini retrospektif olarak
degerlendirmek, muhtemel kardiyak hasar gostergesi olarak kullanilan CK-MB ve
Tn seviyeleri ve bu enzimlerin yiiksekligi saptanan vakalarda kardiyak etiyoloji

oranini saptamaktir.
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2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Toraks Anatomisi

Govdenin iist kemik boliimiinii i¢eren toraks duvari, yukarida dar ve asagida
genis iki agikhigr bulunan diizensiz sekilli bir silindire benzer. Toraks duvarinin
iskeletini 12 torakal vertebra, 12 ¢ift kosta, bu kostalarin kikirdaklari ve sternum
olusturur. Toraks duvarinin arka boliimiinii 12 torakal vertebra ve bu vertebralar
arasindaki diskler olusturur. Toraks duvarmin yan bdliimlerini 12 ¢ift kosta, bu
kostalarin kikirdaklar1 ve birbirleriyle komsu kostalar arasindaki interkostal araligi
kapatan ii¢ tabakadan olusan yassi kaslar olusturur. Toraks duvarmin 6n bolimiini

sternum olusturur.

Toraks boslugu, toraks duvarlarinin arasinda kalan yeri ifade etmektedir.
Alttaki agikligina apertura thoracis inferior, ustteki agikligina ise apertura thoracis
superior denir. Toraks boslugunda akcigerler, kalp ve ana damarsal yapilar

bulunmaktadir.

2.1.1. Kalp Anatomisi

Kan dolagimini saglayan ve pompa islevi goren, kas dokusundan yapilmis bir
organdir. Orta mediyastende bulunur ve perikard ile sarilmigtir. Yasa gore kalbin

hacmi ve agirhigi artar. Bu artis erkeklerde daha fazladir.

Kabaca koni seklinde olan kalbin, taban kismina “basis cordis” denir. Arkaya,
saga ve biraz yukariya bakan “basis cordis”, yatan kiside 5 ve 8., ayakta duran kiside
ise 6 ve 9. torakal vertebra seviyesindedir. Kalbin tabani sol atriyum (LA) ve sag
atriyumun (RA) da kiigiik bir boliimii tarafindan olusturulur. Kalbin 6n-sol tarafa
dogru yonelmis olan tepe kismina “apex cordis” denilir. Sol ventrikiile ait olan apex
cordis, sol akciger ve plevra ile ortiilmiis olup, sol 5. interkostal aralikta orta ¢izgiden
9-10 cm uzakliktadir. Kalbin duvarlart miyokard denilen kalp kasindan olugmustur.
Bu kas distan epikard denilen ser6z perikard ile igten de ince bir endotel tabakasi

olan endokard ile sarilmuistir.
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Kalp RA, LA, sag ventrikiil (RV) ve sol ventrikiil (LV) olmak tizere dort
bosluktan olusur. En kalin duvara sahip olan bosluk LV’dir. Sag atriyum kiip
seklinde bir bosluk olarak kabul edilir. Arka-list boliimiine vena kava superior, arka-
alt boliimiine vena kava inferior agilir. Bu iki olusumun agildiklar1 yerde birer
rudimenter kapakcik bulunur. On-iist boliimiinden sola dogru uzanan kiigiik

cikintisina “aurikula dekstra” denilir. RA’ya gelen kan buradan RV’ye gecer

LV’nin duvar1 RV’e gore 3 misli daha kalin olup 8-12 mm’dir. RV duvarinin
kalinlig1 apekse dogru gittik¢e incelir. LV, RV’den daha uzun ve daha koniktir.
Transvers kesitlerinde oval veya hemen hemen daire seklindedir. Duvarlari en kalin
olan kalp boslugudur. Bunun nedeni LV’nin biitiin viicuda kan pompalamasindan
dolayr i¢indeki basincin sistol esnasinda ¢ok daha yiiksek olmasindandir. Sol
atriyuamdan buraya gelen kan periferik dolagima atilir. Kalbi besleyen arterler
koroner arterlerdir. Kalbin vendz drenajinin 2/3°tG kalbin arterleri ile beraber
seyreden venler tarafindan yapilir. Bu venlerin tasidigi vendz kan, kalbin alt

yiiziindeki koroner sulkus i¢indeki koroner sinusa, buradan da sag atriuma dokiiliir.

2.2. Gogiis Agrisimin Degerlendirilmesi

2.2.1. Anamnez

Goglis agrisina solunum sistemi, kas-iskelet sistemi, kardiyovaskiiler sistem,
gastrointestinal sistem ve sinir sistemi patolojileri neden olabilir. Toraks duvari
tizerinde yer alan kas dokusu, tendonlar, kemik ve kikirdak doku, ligamentler veya
toraks boslugunda bulunan akciger ve akcigeri c¢evreleyen zarlar, kalp, damarsal
yapilar ve yakin komsulukta yer alan organlara bagl ¢esitli nedenlerden dolay1 agr
olusabilir (13,14). Bu nedenle g6giis agrisin1 degerlendirirken bu yapilara ait ayrintili
oykii ve tam fizik muayene oldukca énemlidir. Oykiide agrinin yeri, ne kadar siiredir
devam ettigi, siirekliligi, niteligi ve hangi vasifta (sikistirici- batici) oldugu hakkinda
bilgi alinmalidir. Agrinin travma sonrast olusup olusmadigi, beslenme ile iligkisi,

egzersiz sirasinda ya da istirahatte olup olmadig: arastirilmalidir. Akut baslangich
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agrilarda organik bir neden saptanabilirken, birka¢ aydan daha uzun siiren agrilarda

ciddi bir organik neden genellikle diisiiniilmez (10,15).

Gogiis agrisina eslik eden yakinmalar etiyolojinin saptanmasina yardimci
olmaktadir. Ates, oksiiriik, halsizlik, nefes almakta giicliik, hizli nefes alma solunum
sistemine ait patolojileri; ¢arpinti, bas donmesi, bayilma kardiyak nedenleri; kusma,
hazimsizlik, yemekle artan agr1 gastrointestinal sisteme ait patolojileri akla
getirmelidir. Ornegin nefes almakta giicliik, hizli nefes alma, ates gibi sikayetleri
olmay1p, solunum sistemi muayenesi normal olan bir hastada, nefes alip vermekle
artan batict vasifta gogilis agrisi, kas-iskelet sitemine bagl patolojileri 6n planda
diistindirmelidir (16-21). Adélesanlarda 6nemli nedenlerden birisi de psikojenik
nedenlerdir (22). Psikojenik nedenlere yonelik olarak, nedeni saptamak i¢in aile ve
cevre ile olan iliskiler hakkinda bilgiler sorgulanmalidir. Yakin zamanda sinav olup

olmadigy, aile i¢i anlagsmazlik varligi sorgulanmalidir (23).
2.2.2 Fizik Muayene

Etiyolojiyi belirlemek icin anamnezden sonra sistemik fizik muayene
yaptlmaldir. GoOgilis agrist ile bagvuran bir hastada vital bulgular mutlaka
degerlendirilmelidir. Arteryel tansiyon degeri uygun mangon kullanilarak 6l¢iilmeli
ve boy persentiline gore normal olup olmadigi kontrol edilmelidir. Viicut 1sisinin
37,5 °C’den daha yiiksek olmasi, etiyolojinin enfeksiydz kaynakli oldugunun énemli
bir bulgusu olacaktir. Periferik oksijen saturasyonu 6lgiilerek kayit altina alinmalidir.
Oksijen saturasyonun diisiik olarak 6l¢iilmesi, siyanotik kalp hastaliklar1 ve solunum
sistemi ile ilgili patolojileri gostermektedir. inspeksiyonda hastanin dudaklarinda
siyanoz olup olmamasi, cilt rengi, comak parmak, kasektik goriinlim, sendromik ya
da kromozomal anomali bulgular1 saptanabilir. Go6giis inspeksiyonu sirasinda
gogliste travma izi olup olmadigi, gogiis kafesi deformiteleri (pektus karinatum,
pektus ekskavatum, Harrison olugu), solunum distresi bulgularina (interkostal
retraksiyonlar, tasipne) dikkat edilmelidir. Go6giis inspeksiyonu sirasinda apeks
vurular1 goriilebilir. Artmig prekordiyal aktivite ile beraber olan sternumun soluna
dogru olan kabariklik kronik kardiyak genislemeyi gosterir. Meme dokusunda

asimetri olup olmadigi degerlendirilmelidir. Hastanin go6giis agrisinin  tam
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lokalizasyonu sorgulanarak palpe edilmeli ve palpasyonla agri olup olmadigi kontrol
edilmelidir. Agriy1 ortaya ¢ikarmak i¢in hastaya kollar1 yukari kaldirilma, derin nefes
alip verme, itme-gekme hareketleri yaptirilabilir. Bu sekilde lokalizasyon
saptanmaya calisilmalidir. Solunum sistemi ve kardiyovaskiiler sistemin
oskiiltasyonu ile bu sistemlere ait nedenler degerlendirilir. Akciger seslerinde ral,
ronkds, ekspiryumda uzama, stridor gibi seslerin duyulmasi, gogiis agrisinin solunum

sistemi kaynakli olabilecegini diisiindiirtir.

2.2.3 Kardiyak muayene

Kalp inspeksiyon ve palpasyon ile baslanarak sistemik olarak muayene
edilmelidir. Kalp seslerinin dinlenmesi, kardiyak muayenenin en 6nemli bolimiidiir.
Oskiiltasyon sirasinda hastanin goglis kismi ¢iplak olmalidir. Cocuk hastalar igin

pediyatrik steteskoplar kullanilmalidir. Steteskop cilde sikica bastirilmalidir.

Biitiin kalp odaklar1 dikkatli bir sekilde dinlenilmelidir. Kalp odaklar
birbirine yakin olmakla beraber patolojik sesler en iyi belirli odaklarda
duyulabilmektedir. Kalp seslerini dinlerken steteskop hafifce kaydirilarak
ilerlenmelidir. Bu sayede patolojik degisiklikler daha kolay fark edilebilir. Kalbin
apeks noktas1 mitral odak, sternum sag ikinci interkostal aralik aort odak, sternum
solu ikinci interkostal aralik pulmoner odak, ksifoid ¢ikinti hizasinda sternum
saginda dordiincli interkostal aralik trikiispit odak olarak isimlendirilmektedir.
Biitlin odaklar dinlendikten sonra aksilla, sirt ve boyun oskiiltasyonu yapilmalidir.
Eger iiftirim saptandi ise, Ufiiriimiin en iyi duyuldugu yer, yayilimi, siddeti ve

niteligi belirtilmelidir. Oskiiltasyon sirasinda ritm bozukluklar: da tespit edilebilir.

2.2.3.1.Kalp Sesleri

Oskiiltasyonda saglikli ¢ocuklarda S1, S2, S3 olmak tizere {i¢ farkli kalp sesi
duyulmaktadir. Yenidogan doneminde S4 duyulabilir. Yenidogan donemi disinda
S4’tin duyulmasi her zaman patolojiktir. S1 ve S2 arasi sistol, S2 sonras1 diyastol
donemini tanimlamaktadir. S1, sistoliin baslangicinda atriyoventirkiiler kapaklarin
kapanmasina bagli olusan sestir. En iyi apekste duyulur. Mitral kapak trikiispitten

once kapanir ancak kulagimiz bu farki algilayamaz. Kapanma zamanini uzatan

14



durumlarda asenkronizasyon gelisir ve S1 ¢ift duyulabilir. Semiliiner kapaklarin
kapanmasi sirasinda duyulan ses S2 olarak tanimlanmaktadir. Pulmoner ve aort
odaginda en iyi sekilde duyulur. inspiryum sirasinda, sag ventrikiil kasilmasi sol
ventrikiile gore daha uzun sirdiigiinden fizyolojik kosullarda pulmoner kapak
aortaya gore daha ge¢c kapanir. Bu durum fizyolojik ¢iftlesme olarak
tanimlanmaktadir. Ekspiryum sirasinda S2 tek ses olarak duyulur. Atriyal septal
defekt (ASD)’lerde S2 inspiryum sirasinda da tek ¢ift ses olarak duyulur. Bu durum
paradoksal ciftlesme olarak tanimlanir. S3 ise diyastol basinda korda tendinialarin
gerilip itilmesi sonrasi olugan non-patolojik diisiikk frekansli, ikinci sesten sonra

duyulan bir sestir.

Tablo 1. Gogiis Agrisinin Fizik Muayene Bulgulari

*

+« Vital bulgular
o Agirlik, boy, viicut kitle indeksi, nabiz, kan basinci, solunum sayzsi,
oksijen saturasyonu
% Inspeksiyon
o Dismorfik goriiniim,
% Gogiis inspeksiyon ve palpasyonu
o Gogiis duvarnt anomalileri (pektus ekskavatum veya pectus
karinatus), ekimoz
o Skolyoz
o Gogiis duvarn hassasiyeti
% Kardiyak
o Hiperdinamik prekordiyum
o Patolojik kalp sesleri (kardiyak iifiiriim, sistolik klik, gallo ritmi)
o Ust ekstremitede hipertansiyon
o Femoral nabazanlarda zayiflik
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2.2.3.2. Patolojik ek sesler

Kardiyak {fiirtimler, tiirbiillan kan akimi olusumundan kaynaklanan ek
seslerdir. Birgogunun mekanizmast tam olarak bilinmemektedir. Ufiiriim
duyuldugunda siddeti, niteligi, sistolik ya da diyasyolik oldugu, frekansi
belirlenmelidir. Ufiiriimiin siddeti birden altiya kadar derecelendirilmektedir. Kalbin
sistol ya da diyastol faz1 sirasinda ortaya ¢ikabilir. Diyastolik iifiirimler ¢ogu zaman

patolojiktir.

Perikardiyal frotman, akut fibrindz perikarditte, perikard yaprakgiklarinin
stirtiinmesine bagli olarak mezokardiyak odakta duyulan yiizeyel sestir. Perikardiyal
vuru, konstriktif perikarditte diyastolde duyulan metalik sestir. Agilma sesi (opening

snap) atriyoventrikiiler kapaklarin agilma sesidir.

2.2.4 Laboratuvar Tetkikler

Cocukluk caginda gdgiis agrisi ile bagvuran bir hastada ayrintili anamnez ve
sistemik fizik muayene bir¢ok etiyolojinin ortaya konulmasinda yeterli olmakla
birlikte, bir kisim hastada etiyolojiyi aydmlatmak icin tanisal testler yapmak
gerekmektedir (24). EKG ilk istenilecek non invaziv tanisal testtir. Daha ileri
inceleme yapilmasi diisiiniildiigiinde, kardiyak enzimler olan CK-MB, Tn’i igine alan
biyokimyasal tetkikler ve goriintiileme olarak akciger filmi ve TELE ilk planda
degerlendirilebilecek tetkiklerdir. Kardiyak patoloji diisliniilen hastalarda EKO
olduk¢a yardimcidir. Efor testi, holter, myokard sintigrafisi, anjiografi, solunum
fonksiyon testi ve endoskopi gogiis agrisi etiyolojisini aydinlatmak igin

kullanilabilecek ileri basamak tetkiklerdir.

2.2.4.1. Troponinler

Tn ¢izgili kas ve kalp kas1 kontraksiyonunda rol oynayan, kalsiyum duyarlt
molekiiler gegis gorevi TUstlenen yapisal bir protein kompleksidir. Tn’ler,
tropomiyozin ile birlikte iskelet ve kalp kasi kasilmasinin diizenlenmesinde rol alan

yapisal proteinlerdir (25). Tn kompleksinin ii¢ tiyesi TnC, Tnl ve TnT olarak

16



adlandirtlir. TnC alt birimi hiicre i¢i kalsiyumu baglar. Kalsiyum baglama sinyali
diger iki Tn alt birimi tarafindan ince filamente iletilir. Tnl inhibitor alt birimdir ve
TnT, tropomiyozin baglayici alt birim olarak islev goriir. Tnl ve TnT'nin kardiyak
spesifik izoformlar1, sadece miyokarddaki hiicreler tarafindan eksprese edilir. Bu
ayricalik, Tnl ve TnT'yi kalp biyobelirtecleri arasinda o6zel kilmaktadir. Bu
izoformlara kardiyak Tnl (cTnl) ve kardiyak TnT (cTnT) denilir.

cTnl ve c¢TnT'nin dolasima birakilma mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamamis olmakla birlikte, miyokardiyal hiicrelerin normal devri, apopitozis,
cTn bozunma {irlinlerinin hiicresel salinmasi, artmis hiicre duvar1 permeabilitesi,
membrandz bleplerin olusumu ve salinmasi ve miyosit nekrozu olas1 nedenlerdir.
Giinlimiizde Tn’ler, stipheli miyokard hasar1 olan hastalarin tan1 ve tedavisinde tercih
edilen belirteglerdir (26). Erken cTn testleri CK-MB i¢in bir yedek test olarak kabul
edilmesine ragmen, biyolojik belirtecler esdeger degildir (27). Aslinda, CK-MB igin
negatif olan hastalarin % 12-39'unda, enfarktiis i¢in pozitif olarak siniflandirilan cTn
sonuglar1 vardir. Bu veriler, uyumsuz cTn ve CK-MB sonuglarinin, ¢Tn yanlis pozitif
mi yoksa ¢Tn'nin klinik a¢idan duyarli bir kardiyak nekroz gostergesi mi oldugunun
sorgulanmasina neden olmustur. Sonraki meta-analizler, pozitif cTnT ve cTnl
sonuclarina sahip hastalarin gercekten de advers etkiler agisindan kisa vadeli yliksek
risk tagidiklarini ortaya koyarak bu soruyu yamitladilar (28). cTn'nin kalpten
kaynaklanan bir¢cok bagka kosulda yiikseldigi kayda degerdir (29). Bu nedenle artmis
c¢Tn, miyokardiyal nekroz olasiligini temsil eden bir bulgudur ve etiyolojinin

herhangi bir gdstergesi degildir.

2.2.4.2. CK/CK-MB

Basta cizgili kas, beyin ve kalp dokusu olmak iizere pek ¢ok dokuda bulunan,
enerji metabolizmasi ile iligkili bir enzimdir. Reversible olarak kreatin’i ATP ile
fosforilasyona ugratarak fosfokreatine doniistiiriir. Kreatin kinaz, her biri 40,000
dalton molekiil agirligina sahip iki alt {initeden olusan, dimer yapisinda bir enzimdir.
Uretimi farkli kromozomlarda bulunan genler tarafindan kontrol edilen bu alt
tinitelerden biri B (brain) digeri M (muscle) olarak adlandirilir. Bu alt {initeler bir

araya gelerek, BB (CK-1), MB (CK-2), MM (CK-3) seklinde 3 farkli dimer, yani
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izoenzim olusturmaktadir. CK-1 en fazla beyin, prostat, bagirsaklar, akcigerler,
mesane, uterus, plasenta ve tiroit bezinde, CK-3 ise agirlikli olarak iskelet ve kalp
kasinda bulunur. CK-2’nin en yiiksek oranda bulundugu doku kalp kasidir. Kalp
dokusunun farkli kisimlarinda bulunma oran1 %25-46 arasinda degisir. Buna karsilik
iskelet kasinda bulunma orani genellikle %5’ten disiiktiir. Her ii¢ izoenzim de
hiicrelerin sitozoliinde, miyofibriler yapilarda bulunur. Bu ii¢ izoenzim diginda,
hiicrelerin mitokondrilerinde, CK-Mt olarak adlandirilan dordiincii bir izoenzim de
bulunur. Kreatin kinazin biyokimyasal belirte¢leri miyoglobin ve MB izoenzimi,
miyokard hasarindan sonra plazmada artmaktadir ve 1970'lerin sonlarindan itibaren

klinik olarak kalp hasar1 belirtegleri olarak kullanilmaktadir.

Gecmiste CK-MB izoenzimi miyokard enfarktiisiiniin tanis1 ve takibi
amactyla kullanilmis olmakla birlikte, CK-MB aktivitesi oOl¢iimii miyokard
enfarktiisii tan1 kriterleri arasindan ¢ikarilmis oldugundan, giiniimiizde yerini biiyiik
Olgiide Tnl ve TnT analizlerine birakmakla beraber kullanimi halen devam
etmektedir. Miyokard enfarktiisii sonrasinda serum CK aktivitesi, hasarin
baglamasindan 4-8 saat sonra yiikselmeye baglar. Maksimum seviyeye 12-24. saatler

arasinda ulagilir. Yaklasik 3-4 giin i¢inde yiikseklik normal sinirlara doner.

2.2.4.3. Telekardiyografi

Dogumsal ve akkiz kalp hastaliklariin tanisinda kalbin sekli, biyiiklagi,
damarlarin durumu ve akciger vaskiilaritesi hakkinda bilgi sahibi olmak gereklidir.
Bu nedenle fizik muayeneden sonra genellikle EKG ve TELE gereklidir. Rontgen

tiipli gogiise 180 cm uzakta iken postero-anterior ¢ekilen filmlere TELE denir.

Yenidogan ve infantlarda timus dokusu hiperplazik yapiya sahip oldugu icin
yanlishka kardiyomegali olarak yorumlanabilir. Klinik ve EKG bulgular
kardiyomegali ile uyumlu hastalarda yan grafi ¢ekilerek kalp biiyiikligi
degerlendirilebilir. =~ TELE  c¢ekilirken  asagidaki  parametreler = mutlaka

degerlendirilmelidir.

1. Kalite ve ¢ekim teknigi

2. Kalp biiytikligi
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3. Kalp sekli ve konturlar
4. Pulmoner konus
5. Akciger damarlanmasi

Kalp biiytikligii yas, viicut yapist ve bir dereceye kadar cinsiyetle ilgilidir.
Mediastenin ortasindan dikey bir ¢izgi ¢ekilir. Kalbin en sag ve en sol noktasindan
bu cizgiye birer dik cizilerek toplamlar1 alinir. Bulunan deger, sag diyafragmaya
teget olarak ¢izilen ve kostalarin i¢ sinirlarina kadar uzanan toraks c¢apina boliiniir.
Bu rakam kardiyotorasik indeks (KTI)’i verir. Ug¢ yasindan biiyilk g¢ocuk ve
yetiskinlerde KTI’in {ist sinir1 0.5 olarak belirlenmistir. 0.5 iizerinde ¢ikan sonuglar

kardiyomegali lehine degerlendirilir. Yenidoganlarda iist 0.65, infantlarda 0.55’tir.

2.2.4.4. Elektrokardiyografi

EKG, kalbin elektriksel aktivitesinin kaydedilmesidir. Kalbin yapisal ve
fonksiyonel durumu ile iliskili degerli bilgiler saglar. istirahat déneminde kalp kas1
hiicrelerinin i¢i negatif olarak yiiklidiir, depolarize oldugunda ise hiicre i¢i pozitif
hale gelir ve hiicreler kasilir. EKG, elektrod olarak isimlendirilen algilayicilarla
saptanir. Standart bir EKG 12 ayr1 derivasyondan olusmaktadir. Bu derivasyonlar 6

adet gogiis derivasyonu ve 6 adet ekstremite derivasyonunda olugsmaktadir.

Standart bir EKG 25 mm/sn ve 10 mm/ mV degerlerinde ¢ekilmelidir. EKG
tizerinde ilk yapilacak islem bu kaydin hastaya ait olup olmadigin1 degerlendirmek
yani hastanin isminin kontrol edilmesidir. Uygun hiz ve amplitiid degerlerinde
cekildigi tespit edilen EKG’de sirasiyla ritim, kalp hizi, QRS aksi, T aksi, PR
intervali, P dalga amplitid ve siiresi, ST segment ve T dalga anormallikleri
degerlendirilir. Cocuklarda erigkinlerde farkli olarak EKG degerleri mutlaka yasa

gore degerlendirilmelidir.
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2.2.4.5. Ekokardiyografi

EKO, ger¢ek zamanda kalp atiglarinin goriintiisiinii elde etmek icin yiiksek
frekansli ultrasonik dalgalarin kullanildig: bir tanisal tetkik aracidir (30). EKO, ¢ogu
kalp hastaliklariin takibinde Onemli rol oynayan, kalp hastaliklarin1 kesin
tanimlayabilme yetenegine sahip olan bir tekniktir. EKO kardiyak fonksiyonlarin
belirlenmesinde kullanilan diger yontemlerle karsilastirildiginda asagida belirtilen

bircok avantaja sahiptir:

e Invaziv olmayan bir yontemdir

e Agrisiz olmasmin yaninda, hastanin 6zel bir hazirlik yapmasini
gerektirmez

e Hastaya zararl etkileri yoktur

e Bir hastaligin tedavisinin seyrini belirlemek amaciyla ardarda
tekrarlanmasi hasta acisindan bir sakinca olusturmaz

e Aninda goriintii olusturmasi nedeniyle acil durumlarda hizli teshis
koyma olanagi saglar

e Tasiabilir ve ekonomiktir

EKO ultrason dalgalarmin kardiyolojide kullanilma sekli olup, kardiyak
anatomi, fizyoloji ve hemodinami konusunda detayl1 bilgiler elde edilebilen invaziv
olmayan bir tani yOntemidir. Yiksek frekansli ultrasonik dalgalar, bir “piezo-
elektrik” kristal vericisi olan gilic ceviricisi tarafindan fiiretilir, viicut dokularina
paketler seklinde iletilir ve bitisik dokularin akustik 6z direncinde bulunan farklar
yansitir.  Yansiyan dalgalar giic ¢eviricisine geri donerler ve “piezo-elektrik”
seramigin mekanik deformasyonuna sebep olurlar. Geri yansiyan sesler, cihazin
bilgisayar boliimiine iletilir, gelis zamanlarina gore birbirine eklenip bir resim
sekline getirilir ve ekrana yansitilir. Yiizeye yansiyan her bir anatomik yapinin
arasindaki mesafe, ses dalgalarinin baslayis1 ve yansidiktan sonra alinigi arasinda

gecen zaman lizerinden otomatik olarak makineyle hesaplanabilir.

Insan kulagi en fazla 2000/sn’ye kadar olan titresimleri duymasina karsilik

ekokardiyografide kullanilan titresimler 2-10 milyon/sn arasindadir. Erigkinlerde ve
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biliyiik ¢ocukta 2-3.5 megaHz yeterli iken yenidogan ve siit ¢cocugu igin 5-7.5
megaHz’lik gii¢ ¢eviriciler gereklidir (31, 32).

2.3. Gogiis Agrisinin Nedenleri

Pediatrik yas grubunda goriilen gogiis agrilari genel olarak kardiyak gogiis
agrilar1 ve kalp dis1 nedenlere bagli olan gogiis agrilar1 olarak iki grupta

incelenmektedir (Tablo 2).
2.3.1. Kalp dis1 nedenler

2.3.1.1. Idiyopatik gogiis agrist

Cocuklarda goriilen gogiis agrisinin en sik sebebidir. Fizik muayene
genellikle tamamen normaldir. Gogiis agrist kroniklesme egilimindedir ve birkag aya
kadar devam edebilir. Agr kisa siireli, keskin vasiflidir ve eforla iliskisizdir.
Sternum ortasinda ya da meme altinda hissedilir. Genellikle altta yatan bir neden

bulunamaz. Soluk alip vermekle gogiis agrisi artar.

2.3.1.2. Kas-Iskelet sistemine ait nedenler

Cocukluk yas grubunda sik karsilasilan nedenlerden biridir. Hanson ve
arkadaglarinin 2011 yilinda yaptig1 bir ¢alismada, cocuk ve addlesanlarda gogiis
agrisinin etiyolojik incelemesinde kas-iskelet sistemine ait nedenler %22 olarak
saptanmustir (20). Agr1 baslangicindan 6nce agirlik kaldirma veya baska bir sportif
aktivite vardir. Yeni baglangich viral enfeksiyonlar da yaygin kas agrilarina neden
olmaktadir. Agr1 gogiiste yayilim gosterir ve keskin vasiflidir. Pozisyon degisikligi,
derin nefes alma veya aktivite ile gdgiis agrist artar. Bu grup igerisinde Prekordial
catch sendromu, Kayan kosta sendromu, Hipersensitif ksifoid sendromu yer

almaktadir.

Prekordiyal catch sendromu_; Prekordial catch sendromu, ¢ocuklarda uzun siiren

g6glis agrisinin ayirict tanisinin bir pargast olarak siklikla bahsedilir. Son derece
yaygin bir sikayet olmakla beraber yeterince taninmamaktadir. Parasternal bolgede,

sol yanda iyi lokalize edilen, derin solunum ile artan, birka¢ saniye veya dakika
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stiren siddetli agridir. Dinlenme sirasinda artar. Fizik muayene normaldir. Tanisal
testler genellikle gereksizdir. Hastalar agrinin azalmast i¢in dik pozisyonda oturmaya

caligirlar. Bu nedenle pozisyonla iliskili oldugu diisiiniilmektedir (33).

Kayan kosta sendromu; 8,9. ve 10. kostalarin baglandig fibr6z dokularin travmasi

sonrasinda kostalar mobil hale gelir ve bir ustteki kostanin altina kayarak bu
boliimde yer alan interkostal sinirleri uyarir ve agr1 olusumuna neden olur. Fizik
muayenede palpasyonla klik alinabilir ve etkilenen alanda hassasiyet vardir.

Analjezikler tedavide agr1 kontroliinii saglar (34).

Tietze sendromu; Genellikle addlesanlarda ve yetiskinlerde goriilmektedir. Siklikla

yakin zamanda gegirilmis {list solunum yolu enfeksiyonu Oykiisii bulunur. Tek bir
kostokondural eklemde lokalize inflamasyon ile karakterizedir. En sik 3.
kostokondral eklem tutulumu goriiliir. inlamasyon bulgular1 olan 1s1 artis1, sislik,
hassasiyet gibi bulgularin 6zellikle spesifik bir kostokondral eklem veya
sternoklavikular eklemde olmas1 diger kostokondrit tiplerinden ayiriminda yardimci

olmaktadir.

Hipersensitif ksifoid sendromu; Uzun siiren kosular sonrasinda abdominal kaslarin

ksifoid ¢ikintiya yapistig1 yerde olusan travmanin etkisiyle ortaya ¢ikan gogils agrisi

ile karakterizedir. Spesifik tedavi gerektirmez.

2.3.1.3. Solunum sistemine ait nedenler

Astim en sik goriilen nedendir. Wiens ve arkadaslarinin 1992 yilinda gogiis
agris1 disinda tamamen saglikli 88 ¢ocukla yaptig1 bir calismada, egzersiz sonrasinda
g6giis agrisi olan ¢ocuklarin solunum fonksiyon testlerinde, bronkodilatator tedavisi
ile %70’e varan anlamli iyilesme izlenmistir (35). Solunum sistemi ile ilgili gogiis
agrist genellikle egzersiz sonrasinda olusur ve gogiiste sikisma seklinde hissedilir.
Hisiltili, sik soluk alip verme ve dispne eslik eder. Gogiis agrisi istirahat ile azalir.
Fizik muayenede inspeksiyonda ¢ekilmeler, hizli soluk alip verme goézlenir ve

siyanoz eslik edebilir. Oskiiltasyonda akciger seslerinde azalma, ral, ronkiis
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duyulmasi solunum sistemi patolojilerini 6n plana ¢ikartir. Pndmoni ve plorezide
atesin eslik ettigi bir gogilis agris1 vardir. Pnoémotoraksta ani gelisen, dispnenin eslik
ettigi gogiis agris1 mevcuttur. Akut gogiis agris1 nedeniyle basvuran her hastada
oksijen saturasyonu Olglilmeli ve siipheli durumlarda akciger filmi ¢ekmekten

kacinilmamalidir.

2.3.1.4.Gastrointestinal sisteme ait nedeler

Cocuklarda gastroozefageal reflii yenidogan doneminden itibaren karsimiza
cikan problemlerden birisidir. Evangelista ve arkadaslar1 2000 yilinda gogiis agrili
hastalarda yaptig1 ¢aligmada gastrointestinal nedenlerin prevalansini %8 olarak tespit
etmistir (36). Asit yapida olan mide icerigi refliiye bagl olarak, aside hassas olan
Ozefagusta inflamasyona neden olmakta ve agri olusumunu tetiklemektedir (37).
Genellikle sternum arkasinda ve epigastriyumda duyulan yanici vasifta agr ile
karakterizedir. Yemek yeme ile iliskilidir ve aglik-tokluk arasinda agrida degiskenlik
olugmaktadir. Sabri ve arkadaslarinin 2003 yilinda yaptig1 prospektif bir calismada
goglis agrisi nedeniyle kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalarin %44’ tinde
epigastrik hassasiyet saptanmis ve hassasiyet olan hastalarin %93’linde endoskopi ile
pozitif bulgular tespit edilmistir (38). Anamnezde dispeptik yakinmalar ve agrinin
yemeklerle iligkisi sorgulanmalidir. Fizik muayenede epigastrik hassasiyet saptanir.
Peptik tlser, Ozefajit, gastrit ve kolesistit gogilis agrisina neden olabilen diger
gastrointestinal nedenlerdir. Cok nadiren kostik madde maruziyeti, yabanci cisim ya
da Ozefageal striktiirde gogiis agrist nedeni olabilir. Tedavide beslenmenin

diizenlenmesi ve antiasitler yer alir.

2.3.1.5. Psikojenik gogiis agrisi

Yapilan ¢esitli ¢calismalarda ¢cocuk yas grubunda psikojenik gogiis agrisit %9-
30 oraninda tespit edilmistir (22-23). Agr1 genellikle uzun siireli, tam lokalize
edilemeyen ve degisken vasiftadir. Genellikle agridan 6nce bir stres faktorii varligi
dikkat ¢eker. Adolesan donemde ve kiz cocuklarinda daha sik ortaya ¢ikmaktadir.
Fizik muayenede genellikle patoloji saptanamaz ve rutin testler normaldir. Eslik eden
uyku problemleri sorgulanmalidir. Karin agris1 ve bas agris1 gibi somatik sikayetleri

olan hastalarda ayn1 zamanda gogiis agrisi eslik ettigi daha 6nce yapilan caligmalarda
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gosterilmistir (39-40). Muayene sirasinda tedirgin goriinen, rutin testleri normal
olarak sonuglanan hastalarda psikojenik gogiis agris1 gézden kacirilmamali ve

hastalar ¢ocuk psikiyatrisine yonlendirilmelidir.
2.3.2 Kalbe ait nedenler

Cocuklarda gogiis agrisinin en korkulan nedeni olmasina ragmen kardiyolojik
patolojilere nadir rastlanmaktadir. Kalbe ait nedenler ortalama %S5 oraninda
goriilmektedir (1-9) ve hayati tehdit edici olarak nitelendirilebilecek olanlar nadirdir.
Senkop, terleme, bulanti, nefes alamama, solukluk gibi sikayetler sikistiric1 vasifta

gbgiis agrisina eslik edebilir.

2.3.2.1. Koroner vazospazm

Koroner arterlerde gelisen vazospazm, aterosklerotik koroner arter hastaligi
ile birlikte yetiskinlerde sik karsilagilan bir tablodur. Ergenlerde risk faktorleri
olmaksizin vazospazma bagli miyokard iskemisi tanimlanan sporadik vakalar nadir
de olsa literatiirde vaka taktimi olarak sunulmustur (41-44). Vazospazma bagli
olusan iskemiye bagli agri, sikistirici, yaygin ve kendiliginden gerilemeyen bir
vasifta goriilmektedir. Iskemik agri ile goriilebilen iliskili 6zellikler diyaforez, mide
bulantisi, dispne ve senkoptur. Fizik muayenede katekolamin desarjina ve azalmis
perfiizyona bagl anksiyetik ve soluk goériinlim saptanabilir. Oskiiltasyonda galo ritmi
ve mitral yetmezlik nedeniyle iifiiriim saptanabilir. Vazospazmi teshis etmek igin
asetilkolin provokasyon testi ge¢miste kullanilmistir. Ancak, bu test potansiyel

olarak tehlikeli olmasi nedeniyle rutin olarak yapilmaz.

2.3.2.2. Koroner arter anomalileri

Koroner arterlerin valsalvanin ters siniisinden kaynaklandigi gelisim
anomalileri miyokard iskemisine neden olabilir veya ani oliimle sonuglanabilir

(9,45). Bu durumda genel olarak hastalar ani kardiyak liimle karsimiza ¢ikmaktadir.
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Ancak gogiis agrisi da karsilasilabilecek bir semptomdur. Frommelt ve arkadaslar
2003 yilinda, ikisi iskemiyle tutarli gogiis agrisi olan 10 hastayr literatiirde
bildirmislerdir (46). Basso ve ark.’nin 2000 yilinda yaptig1 bir ¢alismada 27 hastanin
5'inde ani 6liim epizodundan 24 ay once gogiis agrisi tanimlanmustir (47). Koroner
arter anomalileri zemininde gelisen gogiis agrist genellikle yogun fiziksel aktivite ile
olusmaktadir. Patofizyolojisi incelendiginde, yogun egzersiz Yetersiz koroner
perfiizyona neden olmaktadir. Ayrica anormal yerlesimli koroner arterler biiyiik
damarlar arasinda sikismakta ya da anormal koroner arterin nispeten ostial stenozu
gogiis agrisina neden olmaktadir. Nadir karsilasilan bu antitede fizik muayenede
anlamli bulgu saptanamamaktadir. EKG ve egzersiz stres testi, ani 6liim olayindan
once teshis koymada yararli olmamaktadir. Anamnez sirasinda yogun egzersiz
sirasinda gogiis agrisi tarifleyen hastalarda koroner arter anomalilerin akla gelmesi

ve EKO’ya yonlendirilmesi oldukg¢a 6nemlidir (47).

2.3.2.3. Kawasaki hastalhigi

Kawasaki hastaligi cocukluk caginda 5 yasin altinda sik karsilasilabilen,
nedeni tam olarak bilinmeyen akut sistemik bir vaskdilittir. Ates, dokiintii, bilateral
ekstidatif olmayan konjunktival konjesyon, servikal lenfadenit, el ve ayaklarda sislik
ve eritem ile karakterizedir (48). Tedavi edilmeyen olgularin %15-25’inde koroner
arter anevrizmasi geliserek ani 6liime neden olmaktadir. Cocukluk caginda Henoch
Schonlein vaskiilitinden sonra en sik goriilen ikinci vaskiilit nedenidir. Gelismis
tilkelerde cocuklardaki edinsel kalp hastaliklarinin en sik nedenidir (49). Diger
koroner arter hastaliklarinda oldugu gibi anevrizma nedeniyle olusan perfiizyonda
azalma miyokard hasarmma neden olmaktadir. Buna ek olarak, anevrizmalarda
yetersiz laminar akimdan kaynaklanan tromboz koroner perflizyonu daha da
azaltabilir. Daha 6nce Kawasaki hastaligi olan bir ¢ocukta yeni gelisen gogiis agrisi

aksi ispat edilene kadar iskemi olarak diistiniilmelidir.
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2.3.2.4. Sol Ventrikiil ¢ikim yolu darhklar:

Ani Oliimiin en sik nedeni olan hipertrofik kardiyomiyopatide genellikle
gogls agrist goriilmemektedir. Koroner arter anomalilerinde goriildiigii gibi, sol
ventrikiill c¢ikis anomalilerinde de ani Oliim ventrikiiler aritmi zemininde
gelismektedir. Sol ventrikiil ¢ikim yolu darliklari durumunda senkop daha sik
rastlanilan bir durumdur. Vakalarin c¢ogunda pozitif bir aile Oykiisiine
rastlanilmaktadir. Fizik muayenede, subaortik stenozun sistolik ejeksiyon tfiiriimii
duyulabilir. Ufiiriim manevralarla degisir, ayakta durma veya valsalva manevrasiyla
daha yogun hale gelir (10). Aort stenozunda gogiis agrisi goriilebilen bir
semptomdur, ancak agir stenoz durumunda olusur. Aort stenozunda iifiirlimiin
belirgin karakteristikte olmas1 nedeniyle taninin atlanmasi olduk¢a giictiir. Gogiis
agrisi nedeniyle bagvuran bir hastada fizik muayenede iifiirlim tespit edilmesi halinde

mutlaka ileri tetkik gerekmektedir (45).

2.3.2.5. Tasiaritmiler

Supraventrikiiler tasikardi (SVT), o0zellikle kiigiik ¢ocuklarda gogiis agrisi
olarak algilanmaktadir. Teorik olarak uzamis tasikardi periyodu iskemiye neden
olarak go6giis agrisini tetikleyebilmektedir. Ancak pratikte tagikardiye bagli iskemi
tablosuna rastlanilmamaktadir. Kaden ve arkadaglarinin 1991 yilinda yaptigi bir
calismada, pediyatrik kardiyoloji poliklinigine gogiis agris1 nedeniyle bagvuran
cocuklarda en sik etiyoloji SVT olarak saptanmistir (50). Tipik olarak, hasta veya
ebeveynleri tarafindan agri, ani baslayip ani sonlanan, kalp atimlarinin disardan
goriilebildigi bir periyod olarak tanimlanir. Agri ataklar egzersize bagli ya da
istirahat sirasinda ortaya cikabilmektedir. Tasikardi olmadigi zamanlarda yapilan
fizik muayene genellikle normaldir. Uzun donem SVT, dilate kardiyomyopatiye

neden olur ve fizik muayenede mitral yetmezlik tiflirlimii ve galo ritmi duyulabilir.

Prematiire ventrikiiler kontraksiyon ve ventrikiiler tasikardi nadiren izole
gogiis agris1 Uretir (45). Carpinti, senkop veya egzersiz intoleransi gibi diger

faktorler hemen hemen her zaman mevcuttur.
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2.3.2.6. inflamatuvar nedenler

Perikardit ve miyokardit gogiis agris1 ile iliskili inflamatuvar patolojilerdir.
Bu durumlarda izole gogiis agrisindan ziyade eslik eden semptomlar vardir.
Perikardit atesle presente olur ve fizik muayenede frotman sesi bir¢ok vakada
duyulur. Fyfe ve arkadaslari tarafindan 1984 yilinda yapilan bir ¢aligmada perikardit
g0giis agrisinin nispeten yaygin bir nedeni olarak saptanmistir (17). Miyokardit her
zaman tagikardi ile beraber goriiliir ve gallo ritmi genel olarak oskiilte edilir. Birgok
vakada perikardit ve miyorkardit, yakin zamanda gegirilmis bir viral enfeksiyon ile

iligkilendirilmistir. Perikardit hastalarinda ise travma mutlaka sorgulanmalidir.

2.3.2.7. Bag doku hastaliklari

Goglis agris1 ile bagvuran hastalarin 6z gegmisinde tani almis ya da siipheli
bag dokusu hastaligt olup olmadigi g6z ardi edilmemelidir. Bag dokusu
hastaliklarinda aort dilastasyonu, aort riiptiirii ya da aort diseksiyonu karsilasilabilen
patolojilerdir (51,52). Gogiis agris1 ani baslangicli ve asirt siddetlidir. Dispne, karin
agris1 eslik edebilir. Fizik muayenede Marfan sendromu ya da diger bag dokusu

hastaliklarinin stigmatalar1 izlenebilir.

2.3.2.8. Mitral valve propalsusu (MVP)

MVP’nin gogiis agrisina neden olup olmadigi halen belirsiz ve tartigmalara
actk bir konudur (53). Gogis agrisina yonelik diger etiyolojik nedenler ekarte
edildikten sonra diisiniilmelidir. MVP’nin klasik bulgular1 olan mid-sistolik klik ve
ifiirim fizik muayenede tespit edilebilir. Gogiis agris1 ve MVP saptanan hastalarda
bag doku hastaliklari, panik bozukluk gibi eslik edebilecek patolojiler

arastirilmalidir.

27



Tablo 2. Gogiis Agrisinin Nedenleri

Kalbe ait nedenler

Koroner arter hastalig1
* Vazospazm
* Anormal ¢ikis
» Kawasaki hastalig1
» Hiperlipidemi/erken koroner arter hastaligi
» Kokain kullanim
Disritmiler
» Supraventrikiiler tagikardi
* Ventrikiiler tasikardi
Enfeksiyon
* Perikardit
» Miyokardit
Yapisal kalp hastaliklart
* Hipertrofik kardiyomiyopati
* Aort stenozu
* Mitral kapak prolapsusu
Kalp dis1 nedenler
Idiopatik (%12-45)
Kas-iskelet sistemi (%35)
Gogls duvarina ait nedenler
* Travma
* Kostokondrit
* Prekordial catch sendromu
» Kayan kosta sendromu
* Tietze sendromu
* Hipersensitif ksifoid sendromu
Psikojenik nedenler (%9-20)
* Hiperventilasyon
» Konversiyon
» Somatizasyon
* Depresyon

* Anksiyete
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Solunum sistemine ait nedenler (%15-21)
* Astim
* Pnomoni
* Plorezi
* Pnomotoraks
* Pnomomediastinum
* Kronik oksiiriik
Gastrointestinal nedenler (%4-7)
* Gastrodzefagial reflii
» Ozefajit
* Gastrit
« Ulser
* Yabanci cisimler
* Hiatus hernisi
Diger nedenler
» Meme dokusunda kitle
» Sigara i¢gme
* Orak hiicreli anemi
* Toraks tiimdrleri

» Herpes zoster
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma gruplar

Bu ¢alismaya, Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi (GEAH) ¢ocuk sagligi
ve hastaliklar1 genel poliklinigi, ¢ocuk acil servis poliklinigi ve ¢ocuk kardiyoloji
polikliniklerine 01.01.2016 — 28.02.2017 tarihleri arasinda gogiis agrisi yakinmasi

nedeniyle basvuran ve dahil olma kriterlerine uyan ¢ocuklar alindi.
Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri (Inkliizyon Kriterleri):

e 5 yasindan biiylik ve 18 yasindan kiigiik ¢ocuklar

e Bagvuru aninda gogiis agris1 yakinmasi olan gocuklar
Arastirmadan Dislama Kriterleri:

e Kronik bobrek yetmezligi, kollojen doku hastaligi, diabetes mellitus,
kemik hastaligi, kronik akciger hastaligi, kronik kalp hastaligi gibi
kronik hastaligi olan hastalar

e 18 yasindan biiyiik hastalar

e 5 yasindan kiiclik ¢ocuklar

3.2. Verilerin toplanmasi

Gogiis agris1 nedeniyle bagvuran, bagvuru tarihinden daha 6nce tanimlanmis
kardiyovaskiiler, metabolik, sistemik hastalik gibi herhangi bir hastaligi bulunmayan
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastanemizin elektronik kayit sistemleri kullanilarak
gogiis agrist ICD tani kodlar1 olan “R07.3- Gogiis agrisi, tanimlanmamis” ve “R07.4-
Gogiis agrisi, diger” tani1 kodlar1 bilgisayar sistemine girilerek, belirtilen tarihler
arasinda basvuran hastalarin elektronik tibbi kayitlarna erisildi. GoOgiis agrisi
yakinmasi olan hastalarin yas, cinsiyet, kilo, boy, viicut kitle indeksi gibi demografik

verileri; arteryel tansiyon, nabiz, ates, solunum sayisi, fizik muayene bulgulari, eger
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kayit altina alinmigsa tanner evrelemesi, eslik eden hastalik, daha 6ncesinde gogiis
agrisi nedeniyle basvuru sayisi, agrinin vasfi (agrinin siiresi, lokalizasyonu, bigimi,
solunumla, yemek ya da egzersizle iliskisi), eslik eden belirtiler (nefes darligi,
carpinti, bayilma, gozlerde kararma, oksiiriik, karin agrisi, ates, kas/eklem agrilari)
kayit edildi. Gogiis agrisina yonelik yapilmis olan tam kan tetkiki, C-reaktif protein,
eritrosit sedimentasyon hizi, kardiyak enzimler, serum elektrolitleri, aclik kan sekeri,
karaciger enzimleri, bobrek fonksiyon testleri, TELE, EKG, EKO, 24 saat Holter,
Eforlu EKG testi, degerlendirildi. Calisma kapsaminda g6giis agris1 olup, anamnez
ve fizik muayene sonrasinda ileri tetkik amaciyla kardiyak hasar belirtecleri olarak
kullanilan CK-MB, Tn ve rutin biyokimyasal tetkikleri yapilan hastalar ayr1 bir grup
olarak degerlendirildi. Kardiyak belirteg tetkiki ¢alisilan hastalarda kardiyak patoloji
oranlart ve bu enzimlerin kardiyak hastaliklar1 belirleme oranlar1 arastirildi.
Etiyolojik inceleme sonrasinda gogiis agrisinin kaynagi kardiyak bir patoloji oldugu
saptanan hastalarda CK-MB ve Tn degerlerinin anlamli olarak yiiksek olup olmadigi

arastirildi.

Bu c¢alisma i¢in Kegidren Egitim ve Arastirma Hastanesi Bastabipligi Klinik
Aragtirma Etik Kurulu’nun 25.01.2017 tarih ve 1307 sayili etik kurul karari ile amag,
yontem ve yaklagim bakimindan etik ilkelere uygun olduguna dair izin alindi.
Caligmamizin retrospektif olarak tasarlanmasi nedeniyle ailelerden “Bilgilendirilmis

gontlli olur formu” alinmada.

3.3. Istatistiksel yontemler

Caligma kapsaminda toplanan hasta verileri IBM Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS) for Windows 20.0 paket programi ile analiz edildi. Hastalara
iliskin demografik veriler ve laboratuvar verileri ortalama, medyan (ortanca), standart
sapma, minimum ve maksimum deger olarak verildi. Kategorik smiflandirilan
degiskenler icin frekans tablosu olusturuldu. Aylara goére polikliniklere (Acil ¢ocuk
servisi, Cocuk Hastaliklar1 ve Cocuk Kardiyoloji) bagvuran hasta sayilari ile ylizdesi bar

grafikleri ile gosterildi.
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4. BULGULAR VE DEGERLENDIRMELER

Calismanin bu boliimiinde kurulan hipotezler dogrultusunda toplanan verilere

uygulanan analiz yontemleri, bulgular ve degerlendirmeler yer almaktadir.
4.1. Katihmcilarin Demografik Ozellikleri

4.1.1. Demografik bilgiler

Arastirmanin bu boliimiinde, bireylerin yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi

(VKI), cinsiyet, puberte evresi vb. sosyodemografik dzelliklere yer verilecektir.

Tablo 3. Bireylerin Tanimlayic1 Ozelliklerine Gore Dagilimi

Degisken Ortalama | Standart Sapma n
YAS (y1l) 12,5 3,36 1189
BOY (cm) 152,1 19,45 170
KILO (kg) 46,3 17,97 177
VKI* (kgim?) 19,4 3,65 169

* Viicut Kitle Indeksi

Calisma kapsamindaki bireylerin yas, boy uzunlugu, kilo ve viicut kitle
indekslerine (VKI) iliskin tanimlayici istatistik sonuglari yukaridaki tabloda yer

almaktadir.

Bireylerin yas ortalamasimin 12,5+£3,36 yil oldugu, bu rakamin kadinlarda
12,54£3,41, erkeklerde ise 12,5+3,33 oldugu belirlenmistir. Benzer sekilde tiim
bireylerin boy ortalamasi 152,1£19,45 cm, erkeklerde 153,2+23,84 ve kadinlarda
151,1£13,63 oldugu goriilmiistiir.

Bireylerin kilo ortalamasi 46,3+17,97 kg oldugu, bu rakamin erkeklerde
49,3+20,80 ve kadinlarda 43,3+14,05 oldugu belirlenmistir. Son olarak bireylerin
VKI ortalamasina bakildiginda ortalama VKI 19,4+3,65 kg/m? oldugu bu rakammn
erkeklerde 20,0+3,68 ve kadinlarda 18,8+3,55 oldugu gézlenmistir.
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Arastirma kapsamindaki tiim bireylerin cinsiyet dagilimi incelendiginde,

bireylerin %49,7°si (n=591) erkek, %50,3’1i (n=598) ise kadinlardan olusmaktadir.

4.2.Katihmcilarin Laboratuvar Sonuclarinin Dagilim

4.2.1. Laboratuvar Sonuclari

Arastirmanin bu bdliimiinde, bireylerin EKO, TELE, EKG, CK, CK-MB,
Aclik kan sekeri (AKS), Hemoglobin, Kreatinin vb. laboratuvar sonuclara yer

verilecektir.

Tablo 4. Bireylerin Laboratuvar Tetkik Sonuglarina Gére Dagilimi

Degisken Medyan Minimum | Maksimum n
CK* (U/L) 103,0 24,0 1088,0 266
CK-MB* (U/L) 18,0 1,0 107,0 280
Lokosit / mm® 7500,0 3800,0 30000,0 299
Hemoglobin g/dL 13,6 9,0 18,1 298
Trombosit / mm® 294000,0 36000,0 538000 298
AKS* (mg/dl) 92,0 58,0 197,0 309
Ure (mg/dl) 23,0 2,0 46,0 310
Kreatinin (mg/dl) 0,69 0,31 1,20 310
Sodyum (mmol/L) 140,0 134,0 146,0 294
Potasyum (mmol/L) 4,0 3,0 5,0 294
AST (U/L) 22,0 7,0 95,0 304
ALT (U/L) 14,0 6,0 178,0 303
Sedimentasyon mm/sn 11,0 1,0 45,0 167
CRP* (mg/L) 1,70 0,0 86,0 178

*CK: Kreatin Kinaz, CK-MB: Kreatin Kinaz Muscle Brain, AKS: Aglik Kan Sekeri,

CRP: C-Reaktif Protein,
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Calisma kapsamindaki bireylerin CK, CK-MB, AKS, Hemoglobin, Kreatinin
vb. laboratuvar degerlerine iliskin istatistik sonuglari yukaridaki tabloda yer

almaktadir.

Tablo 5. Bireylerin Troponin / CK-MB Sonuglarinin Dagilimi

Troponin / CK-MB Toplam | n (pozitif) | n (negatif) %
Troponin 295 4 291 1.4
CK-MB* 280 56 224 20

*CK-MB: Kreatin Kinaz Muscle Brain

Calisma kapsaminda bireylerin Tn sonuglar1 incelendiginde bireylerin
%24,8’inden (n=295) Tn tetkiki calisilmistir. Tn tetkiki c¢alisilan hastalarin
%]1,4’lintin  (n=4) Tn degeri referans degerlere goére yiiksek saptanmig iken
%98,6’s1n1n (n=291) negatif oldugu belirlenmistir. Tn degeri yiiksek ¢ikan 4 hastanin
I’inden alinan kontrol serum Tn degerlerinin normale geriledigi izlenmistir. Diger {i¢
hastada ise “Pulmoner Tromboemboli” , “Myokardit”, “Perikardit” tanis1 oldugu

belirlenmistir.

Calisma kapsaminda bireylerin CK-MB sonuglar1 incelendiginde bireylerin
%23,5’inden CK-MB tetkiki calisilmistir. CK-MB tetkiki ¢alisilan hastalarin
%20’sinin (n=56) CK-MB degeri pozitif iken %80’inin (n=224) negatif oldugu
belirlenmistir. CK-MB yiiksekligi olan 56 hastadan 2’sinde eszamanli Tn yiiksekligi
de saptanmistir. Hem CK-MB hem de Tn yiikseligi saptanan 2 hastadan 1’inde
“Trikiispit Yetmezligi” ve “Perikardit” saptanirken diger hastada kardiyak patoloji

saptanmamigtir.
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Tablo 6. Bireylerin EKO Degerlendirmesi Sonuglari

EKO Sonucu n %
Normal 167 84,5
AS* 3 15
ASD* + Opere ASD 4 2,0
MY* 10 50
Sag kalp bosluklarinda genigleme, PTE* 1 0,5
MVP* 5 2,5
Hafif Pulmoner Yetmezlik 2 1,0
TY* 3 1,5
Perikardiyal Efiizyon 1 0,5
Muskiiler VSD* 1 0,5
Miyokardit 1 0,5
Toplam 198 100,0

* AS: Aort Stenozu, ASD: Atrial Septal Defekt, MY: Mitral Yetmezlik, PTE:
Pulmoner Tromboemboli, TY: Trikiispit Yetmezlik, VSD: Ventrikiiler Septal Defekt

Calisma kapsaminda EKO bakilan bireylerin sonuglart incelendiginde
bireylerin  %84,5’inin (n=167) EKO sonucunun normal oldugu go6zlenmistir.
Hastalarin = %15,6’sinda  (n=31) ise EKO anormallikleri saptanmistir. Bu
anormallikler, “Aort Stenozu ” %1,5 (n=3), “Atriyal Septal Defekt ve opere ASD”
%2 (n=4), “Mitral Kapak Prolapsusu” %2,5 (n=5), “Hafif Pulmoner Yetmelik” %1
(n=2), “Trikispit Yetmezlik” %1,5 (n=3), “Perikardiyal Efiizyon - Perikardit” %0,5
(n=1), “Muskuler Ventrikiiler Septal Defekt” %0,5 (n=1), “Miyokardit” %0,5 (n=1),
olarak gozlenmistir. 1 kiside sag kalp bosluklarinda genisleme tespit edilmis, hastaya
ventilasyon perfiizyon sintigrafisi uygulanarak ‘“Pulmoner Tromboemboli” tanisi

konulmustur.
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Bireylerin Telekardiyografi Sonuclar:

Calisma kapsaminda Telekardiyografisi bakilan bireylerin sonuglari
incelendiginde bireylerin %100’ tniin (238 kisi) telekardiyografi sonucunun normal

oldugu gozlenmistir.

Tablo 7. Bireylerin EKG Sonucu Dagilimi

EKG Sonucu N %
Normal 314 98,7
PR Uzamasi 1 0,3
Preeksitasyon 2 0,6
Siniis Tasikardisi 1 0,3
Toplam 318 100,0

Calisma kapsaminda EKG bakilan bireylerin sonuglari incelendiginde
bireylerin  %98,7°tiniin (n=314) EKG sonucunun normal oldugu go6zlenmistir.
Hastalarin %1,2’sinde (n=4) EKG anormallikleri saptanmistir. Bu anormallikler, “PR
uzamasi1” (n=1), “Preeksitasyon Paterni-Delta dalgas1” (n=2), “Siniis Tasikardisi”

(n=1) olarak gozlenmistir.

Calisma kapsaminda bireylerin gocuk acil servis poliklinigine bagvuru
durumlant incelendiginde Dbireylerin  %49,2’sinin  (n=584) acil poliklinigine
bagvurdugu, %50,8’inin (n=605 ) acil poliklinige bagvurmadig: belirlenmistir. Acile
basvuru yapan bireylerin acile basvuru sayis1 1-7 arasinda degiskenlik gosterirken

bireylerin acile ortalama bagvuru sayisi 1,6+0,95 olarak gozlenmistir.
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4.3.Katihmcilarin Gogiis Agrisina Eslik Eden Semptomlarin Dagilim

4.3.1. Gogiis Agrisina Eslik Eden Semptomlar

Bu béliimde, bireylerin gogiis agrisina eslik eden semptomlarinin dagilimina

yer verilecektir,

Tablo 8. Bireylerde Gogiis Agrisina Eslik Eden Semptomlar

Eslik Eden Yakinmalar n %
Eslik eden yakinma yok 497 41,7
Carpinti 45 3,8
Nefes darlig1 197 16,5
Senkop - Bayilma 44 3,7
Sindirim sistemi ile ilgili yakinmalar 65 5,4
Cabuk yorulma 106 8,9
Yaygin kas veya eklem agrisi 225 5,5
Go6z kararmas1 — Bayilir gibi olma 10 0,8

Aragtirma kapsamindaki bireylerin gogiis agrisa eslik eden sikayeti olup
olmamasinin dagilimi incelendiginde, bireylerin %41,7’sinin (n=497) g6giis agrisina
eslik eden yakinmasi olmadigi belirlenmistir. Hastalarin gégiis agrisina eslik eden
yakinmalarinin dagilimi incelendiginde %3,8’inde (n=45) carpinti, %18,9’unda
(n=225) kas, eklem agrisi, %16,6’sinda (n=197) nefes darligi, %8,9’unda (n=106)
cabuk yorulma, %5,5’inde (n=65) sindirim sistemi yakinmasi, %3,7’sinde (n=44)
g0giis agrist ile birlikte senkop (bayilma), %0,9’unda (n=10) g6z kararmasi oldugu
belirlenmistir.

Sindirim sistemi yakinmasi olan bireylerin vermis olduklar1 cevaplar ise,
“Epigastrik Agr1”, “Karin Agris1”, “Bulant1”, “Kolik Agr1”, “Kusma” ve “Midede

Yanma” seklindedir.
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Tablo 9. Bireylerde Tan1 Aninda Eslik Eden Hastaliklarin Dagilimi

Eslik Eden Hastaliklar n %
Akut Gastroenterit 4 0,3
Akut Otitis Media 4 0,3
Allerjik Rinit 4 0,3
Anemi 4 0,3
Astim 12 0,9
Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Sendromu 12 0,9
Down Sendromu 4 0,3
Familial Mediterranean Fever 4 0,3
Gelisme geriligi 4 0,3
Gastroozefageal Reflii Hastaligt 4 0,3
Idiyopatik Trombositopenik Purpura 4 0,3
Madde Bagimliligi 4 0,3
Migren 4 0,3
Obezite 24 1,8
Puberte Prekoks 4 0,3
Tuberoskleroz 4 0,3
Ust Solunum Yolu Enfeksiyou 16 1,2
Hipertansiyon 4 0,3
Kardiyak Gogiis Agrisi 13 %1,1
Yok 1056 88,8
Toplam 1189 100,0

Bireylerde tani aninda eslik eden hastaliklarin dagilimi incelendiginde,
bireylerin %88,8’sinde (n=1056) eslik eden hastalik yokken, %11,1’inde (n=133)
eslik eden hastalik oldugu belirlenmistir.
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Tablo 10. Bireylerde Anksiyete/Depresif/Histerik Yap1 Olma Durumunu Dagilimi

Anksiyete/Depresif/Histerik Yapi n %
Anksiyete Bozuklugu 44 3,7
Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu 35 3
Kaygi bozuklugu 2 0,16
Antisosyal kisilik bozuklugu 11 1

Bireylerde saptanan psikojenik hastaliklarin  dagilimi  incelendiginde,
bireylerin %3,7’sinde (n=44) “Anksiyete Bozuklugu”, %3’inde (n=35 ) Dikkat
Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu”, %0,16’sinda (n=2 ) “Kaygi Bozuklugu”,

%?21’inde “Antisosyal Kisilik Bozuklugu” tanisi oldugu belirlenmistir.

4.4.Katihmeilarin Tanilarina fliskin Dagihmlar:

4.4.1. Tanilar

Bu boliimde, bireylerin aldiklari tanilara iligskin dagilimlarina yer verilecektir.

Tablo 11. Gogiis Agrist Nedenlerinin Etiyolojik Olarak Siniflandirilmasi

Tanilar n %
Idiyopatik Gogiis Agrist 829 69,7
Kas — Iskelet Sistemi Hastaliklart 178 15
Psikojenik Goglis Agrisi 92 7,7
Solunum Sistemi Hastaliklar 59 5
Sindirim Sistemi Hastaliklar: 18 1,5
Kardiyak Gogiis Agrist 13 1,1

Arastirma kapsamindaki bireylerdeki, gogilis agrisinin etiyolojik nedenleri
degerlendirildiginde, %69,7’sinde “Idiyopatik Gogiis Agris1”, %15’inde “Kas —
Iskelet Sistemi Hastalig1”, %7,7’sinde “Psikojenik Gogiis Agris1”, %35’inde
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“Solunum Sistemi Hastalig1”, %1,5’inde “Sindirim Sistemi Hastalig1”, %]1,1’inde

“Kardiyak Gogilis Agris1” oldugu tespit edilmistir.

Sindirim sistemi hastalig1 olan bireylerdeki hastaliklar, “Akut Gastroenterit”,
“Gastrit” ve “Gastrodzefageal Reflii Hastalig1” olarak belirlenmistir. Solunum
sistemi hastalig1 olan bireylerdeki hastaliklar, “Pnémoni”, “Astim” ve “Ust solunum

Yolu Enfeksiyonu (USYE)” olarak gozlenmistir.

Kardiyak patoloji saptanan bireylerdeki hastaliklarin dagilimi, %0,4’iinde
(n=5) “Mitral Kapak Prolapsusu”, %0,08’inde (n=1) “Pulmoner Tromboemboliye
bagli  Akut Sag Kalp Yetmezligi” (n=1), %0,08’inde (n=1) “Myokardit” ve
%0,16’sinda (n=2) WPW- Carpint1 atagi, %0,24’iinde (n=3) “Aort Darlig1”,
%0,08’inde (n=1) “Perikardit” olarak gbzlenmistir.

Tablo 12. Bireylerdeki Kardiyak Hastaliklar ve Kardiyak Enzimlerin Karsilastirmasi

Kardiyak Hastahk n CK-MB Troponin
Myokardit 1 Normal Yiiksek
WPW-Carpint1 atagi 2 Normal Normal

Aort Darligi 3 Normal Normal

Mitral Kapak Prolapsusu 5 Normal Normal

Pulmoner ~ Tromboemboli 1 Normal Yiiksek
(Akut sag kalp yetmezligi)

Perikardit 1 Yiiksek Yiiksek

Aragtirma kapsamindaki bireylerde kardiyak hastalik saptananlarda, kardiyak
enzim yiiksekligi olup olmamasmin dagilimi incelendiginde, kardiyak patoloji
saptanan bireylerin %23’iinde (n=3 ) Tn yiiksekligi, %7,6’sinda CK-MB yiiksekligi
saptanmistir. Calisma kapsaminda CK-MB yiiksekligi saptanan 56 hastadan 1’inde
(%1,7) kardiyak patoloji saptanirken, Tn yiiksekligi saptanan 4 hastadan 3’iinde
(%75) kardiyak patoloji saptanmustir.
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Grafik 1. Aylara Gore Polikliniklere Bagvuran Hasta Sayisi
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Grafik 2. Aylara Gore Polikliniklere Gelen Gogiis Agrist Tanili Hasta Yiizdesi
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Grafik 3. Aylara Gore Polikliniklere Gelen Gogiis Agris1 Tanili Hasta Sayist
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5. TARTISMA

Gogiis agrist ¢ocuk polikliniklerine ve cocuk acil servisine sik basvuru
nedenlerinden biridir. Ergenlik doneminde bu siklik daha da artmaktadir. Gogiis
agrisinin kalbe bagli nedenlerden oldugu kuskusu ebeveynlerde endiseye neden
olmaktadir. Ozellikle son zamanlarda sporcularda ve addlesan cocuklarda ani
kardiyak oliimlerin goriilmesi bu konunun 6nemini arttirmaktadir (9,10). Neyse ki
cocuklarda goriilen gogiis agrisi biiylik oranda iyi huylu ve tehlikesizdir. Selbst ve
arkadaslar1 1985 ve 1990 yillarinda yaptigi calismalarda gogiis agrisi prevelansint %
0,249 (1,3), Driscoll ve arkadaslar1 2008 yilinda yaptig1 caligmada ise % 0,29 olarak
saptamustir (53). Bizim ¢alismamizda Ocak 2016 — Subat 2017 yillar1 arasinda ¢ocuk
hastaliklar1 poliklinigi, ¢ocuk kardiyoloji poliklinigi ve ¢ocuk acil servisine yapilan
basvurularda gogiis agrisi prevelanst % 1,42 olarak tespit edildi. Gegmiste yapilan
caligmalar incelendiginde ¢ocuk acil servisine gogiis agrisiyla basvuru oranlart %
0,25 ile % 5,2 arasinda degismektedir (14,20,53). Bizim ¢alismamizda ¢ocuk acil
servisine gogilis agrisiyla basvuru orant % 0,73 olarak tespit edildi. Gogiis agrisi
nedeniyle basvuran ¢ocuklar, artan malpraktis davalart ve siklikla ailelerin
endiselerinin giderilmesi gibi sosyal endikasyonlar nedeniyle, siklikla ayrintili
degerlendirilmeden ¢ocuk kardiyoloji polikliniklerine yonlendirilmekte, bu da ¢ocuk
kardiyoloji polikliniklerine gdgiis agris1 nedeniyle basvuru sikligini arttirmaktadir.
Nitekim bizim c¢aligmamizda da c¢ocuk kardiyoloji poliklinigine goglis agrisi
nedeniyle bagvuru oran1 % 14,7 ile diger polikliniklerden yaklasik 10 kat daha fazla
saptand1. Yapilan c¢aligmalar g6glis agrisinin genel olarak erkek ve kizlarda esit
oranda oldugunu gosterirken, (3) bazi yayinlar ise erkeklerde bir miktar daha sik
oldugunu bildirmektedir (20,53). Bizim ¢aligmamizda kiz ¢ocuklar1 %50,3 (n=598),
erkek cocuklart %49,7 (n=591) oraninda saptandi ve cinsiyet yoniinden anlamli
farklilik tespit edilmedi. Gilinlimiize kadar yapilan ¢aligmalar pubertal donemde,
goglis agrisinin  daha stk oldugunu gostermistir  (15,21,54). Calismamizdaki
bireylerin yas ortalamasinin 12,5+3,36 yil oldugu bu rakamin kiz ¢ocuklarinda
12,543,41 wyil, erkeklerde ise 12,5+3,33 yil oldugu belirlenmistir. Bizim
calismamizda da hem erkek hem de kizlarda go6giis agrisinin pubertal donemde

arttigt  gosterilmistir. Pubertal donemde yasanan psikolojik problemler ele
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alindiginda, bu tespit psikojenik kokenli gogiis agrisinin ¢ocuklarda neden sik

oldugunun bir gostergesi olabilir.

Cocuklardaki gogiis agrilarinin etiyolojik nedeninin saptanmasinda detayl1 bir
Oykii alinmasi ve sistemik fizik muayene Oncelikli olmalidir. Agrinin vasfi, ne
siklikta oldugu, eforla iligkisi, travma Oykiisii, yemeklerle iliskisi gibi sorular
sorularak dogru tamiya ulagsmak i¢in ipuglar1 elde edilmelidir. Fizik muayenede
inspeksiyonda travma sonrasi olusabilecek lezyonlar, palpasyonla hassasiyet olup
olmadig1 degerlendirilmelidir. Akciger ve kalp sesleri dikkatli bir sekilde oskiilte
edilmelidir. Eger fizik muayenede pozitif semptomlar varsa etiyolojiye yonelik

TELE, EKG, EKO, kardiyak enzimler gibi yardimei tetkikler istenilebilir.

Giliniimiize kadar yapilan ¢alismalarda ¢ocuklardaki gogiis agrilarinin biiyiik
bir kisminin idiyopatik ve kas veya eklem agrilarina bagli oldugu gosterilmistir.
Idiyopatik gogiis agrisinin sikligt %12- 85 arasinda bildirilmistir ve bu hastalarda
agriy1 aciklayabilecek bir patoloji saptanamamistir. Selbst ve arkadaslarinin 1990
yilinda yaptig1 calismada idiyopatik gogiis agrist orant %28 bulunurken, iilkemizde
2014 yilinda yaymlanan Giiveng ve arkadaslarinin yaptigl calismada %85,7 olarak
saptanmistir (3,18). Bizim ¢alismamizda da idiyopatik gogilis agris1 %69,7 olarak
tespit edilmistir. Cocuklarda gastrodzefageal reflii yenidogan doneminden itibaren
karsimiza ¢ikan problemlerden birisidir. Evangelista ve arkadaglart 2000 yilinda
gogls agrili hastalarda yaptig1 ¢alismada gastrointestinal nedenlerin prevalansini %8
olarak tespit etmistir (36). Sabri ve arkadaslarinin 2003 yilinda yaptig1 prospektif bir
calismada gogiis agrist nedeniyle kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalarin
%44’linde epigastrik hassasiyet saptanmig ve hassasiyet olan hastalarin %93’linde
endoskopi ile pozitif bulgular tespit edilmistir (38). Bizim arastirmamizda bireylerde
sindirim sistemi hastaligi oram1 %1,5 (n=18) olarak goézlenmistir. GOglis agrisi
sikayetiyle gelen hastalarda agrinin beslenme ile iliskisi mutlaka sorgulanmali,
gastrit ile uyumlu anamnez veren hastalar ve fizik muayenesinde epigastrik

hassasiyet saptananlar sindirim sistemi hastaliklar1 agisindan degerlendirilmelidir.
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Cocukluk ¢aginda tekrarlayan agri sendromlari sik karsilasilan problemlerden
biridir. Literatiirde ¢ocuklarin %11’inin tekrarlayan karin agrilari, %4’ liniin
ekstremite agrilari, %7’sinin bas agrilari ile polikliniklere basvurdugu raporlanmis.
Bu hastalarin 6nemli bir kisminda semptomlardan psikolojik faktorler sorumlu
tutulmaktadir. Karin agris1 ve bas agris1 gibi somatik sikayetleri olan hastalarda ayni
zamanda gogiis agrist eslik ettigi daha once yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (30-
31). Yapilan ¢esitli calismalarda ¢ocuk yas grubunda psikojenik gogiis agrist %9-30
oraninda tespit edilmistir (22-23). Agr1 genellikle uzun siireli, tam lokalize
edilemeyen ve degisken vasiftadir. Genellikle agridan once bir stres faktorii varlig
dikkat ¢gekmektedir. Psikojenik gogiis agrisi bir ekartasyon tanisi degildir. Psikojenik
gbgiis agris1 diyebilmek icin anamnez ve fizik muayene sirasinda pozitif emosyonel
bulgular saptamak gerekmektedir. Bizim arastirmamizda bireylerin %7,7’sinde
psikolojik nedenli durumlar saptanmistir. Cocuklarda gogiis agrisinin en korkulan
nedeni olmasina ragmen kardiyak patolojilere nadir rastlanmaktadir. Kalbe ait
nedenler %0.7-%5 oraninda goriilmektedir (1,3,9,54). Hayati tehdit edici olarak
nitelendirilebilecek olan kardiyak nedenler nadirdir. Kapak hastaliklari (MY, AS,
MVP), kardiyomiyopati, kawasaki hastaligi ve g¢esitli ritm bozukluklari gogiis
agrisina neden olabilecek patolojiler arasinda sayilabilir. Calismamizda, gogiis agrist
yakinmasi nedeniyle basvuran c¢ocuklarda, kardiyak hastalik orami %21,1 olarak
saptanmistir. Bu deger daha dnceki yapilan ¢aligmalarla uyumlu olarak bulunmustur.
Kardiyak hastaligt olan bireylerdeki hastaliklar, “Mitral Kapak Prolapsusu”,
Pulmoner Tromboemboliye bagli Akut Sag Kalp Yetmezligi”, “Myokardit” ve
WPW- Carpinti atagi, “Aort Darligi”, Perikardit olarak saptandi. Calismamizda
kardiyak go6giis agrisinin en sik nedeni “Mitral Kapak Prolapsusu” olarak tespit
edilmistir. Mitral kapak prolapsusuna bagli goglis agristnin hangi patogenez
mekanizmasi ile gelistigi tam olarak bilinmese de, prolabe kapak nedeniyle kordlarda
gerilmeye bagl iskemi su¢lanan mekanizmadir (20, 53). WPW sendromu EKG’de
kisa PR araligi ve delta dalgalarinin saptandigi, aksesuar elektriksel bir yolak
nedeniyle olusan, paroksismal SVT’lere neden olabilecek bir sendromdur. WPW
sendromu olan hastalarda nadir de olsa ani Sliimler goriilebilir. Aralikli olarak
tagikardi ataklar1 ile bulgu vermektedir. Bu ataklar sirasinda hastalarda bayilma,

palpitasyon, carpinti ve gogiis agrist goriilebilir. Bizim ¢alismamizda da gogiis agrisi
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nedeniyle bagvuran iki hastanin yapilan EKG ve 24 saatlik Holter tetkiklerinde
preeksitasyon paterni tespit edilerek WPW sendromu tanis1 konuldugu tespit edildi.
Pulmoner Tromboemboli (PTE) ¢ogunlukla derin ven trombozunun bir
komplikasyonu olarak karsilasilan, siklikla bacak venlerinde bulunan trombiislerden
kopan pargalarin pulmoner arter veya dallarini tikamasi sonucu gelisen bir klinik
tablodur. Eriskinlerde yapilan ¢alismalarla kalitimsal protrombotik hastaliklarin rolii
gosterilse de ¢ocuklarda etiyolojik caligmalar heniiz yetersizdir. Kanada’da yapilan
bir ¢alismada ¢ocuklarda pulmoner tromboemboli insidanst 0.07 /10.000 olarak
tespit edilmistir (56). Bizim ¢alismamizda ¢ocuk acil servise gogiis agris1 Ve senkop
nedeniyle bagvuran ve laboratuvar tetkiklerinde Tn yiiksekligi saptanan bir hastanin
EKO’sunda sag kalp bosluklarinda genisleme tespit edildi. PTE 6n tanist nedeniyle
yapilan ventilasyon-perfiizyon sintigrafisinde sag akcigerde orta dereceli emboli

alani tespit edilerek tedavi edildigi goriilmistiir.

Cocuklarda inflamatuvar nedenler de kardiyak kaynakli gogiis agrisina neden
olabilmektedir. Perikardit ve miyokardit gogiis agrisi ile iliskili inflamatuvar
patolojilerdir. Miyokardit kalp kasinin inflamatuvar reaksiyonudur ve genellikle viral
enfeksiyonlara bagli olusmaktadir. Miyokardit nedeniyle takip edilen 60 vakanin
sunuldugu bir ¢aligmada bireylerin 8’inin (%13,3) gogiis agrist yakinmasi ile
bagvurdugu tespit edilmistir (57). Bizim c¢alismamizda Tn degeri yiiksek olan
hastalar arasinda 1 kiside (%0.08) myokardit tanis1 konuldugunu tespit ettik.

Tn ¢izgili kas ve kalp kas1 kontraksiyonunda rol oynayan, kalsiyum duyarli
molekiiler gecis gorevi iistlenen yapisal bir protein kompleksidir. Cocuklarda ve
eriskinlerde serum Tn diizeyleri akut iskemiyi gostermek icin kullanilmaktadir.
Erigkinlerde goriilen iskemi tablosunun aksine, ¢ocuklarda iskemi nadir karsilasilan
bir durumdur. Bu laboratuvar tetkiklerinde gereksiz kullanilmasi maliyeti
arttirmaktadir. Brown ve arkadaslar1 tarafindan 2012 yilinda yapilan bir ¢alisma
kardiyak patoloji bulgusu olmayan, fizik muayenesi normal, EKG ve EKO
tetkiklerinde patoloji tespit edilmeyen hastalarda Tn tetkikinin faydasiz oldugunu
gostermistir (12). Kardiyak iskemi belirteci olarak kullanilan bir diger tetkik ise CK-

MB’dir. Miyokard hasarindan sonra plazmada artmaktadir ve 1970'lerin sonlarindan
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itibaren klinik olarak kalp hasar1 belirtegleri olarak kullanilmaktadir. Tn’in
bulunmasindan sonra kullanimi giderek azalmaktadir. Bizim ¢alismamizda gogiis
agrist nedeniyle bagvuran 1189 hastadan 280’inde (%23,5) CK-MB tetkiki, 295’inde
(%24,8) Tn c¢alisilmisti. Bunlardan %20’sinin CK-MB degeri yiiksek iken sadece
%1,4 oraninda (n=4) Tn yiksekligi saptandi. Calisma kapsaminda CK-MB
yiiksekligi saptanan 56 hastadan 1’inde (%1,7) kardiyak patoloji saptanirken, Tn
yiiksekligi saptanan 4 hastadan 3’linde (%75) kardiyak patoloji saptanmistir.
Calismamizda CK-MB degerlerindeki yiiksekligin ¢ocukluk ¢aginda iskemik
olaylarin erigkinlere gore daha nadir olmasindan dolay1, agirlikli olarak kas iskelet
sistemi patolojilerinden kaynakli oldugu diistiniilebilir. Halbuki Tn gibi kalbe
spesifik enzimin, kardiyak patolojilerde belirgin olarak hizli ve yiiksek oranda

yiikseldigi izlenmistir.

Cocukluk caginda karsilasilan gogiis agrilar aileler tarafindan kalp kaynakli
oldugu disiiniilerek tedirginlik yaratmaktadir. Cocuk acil servisine ya da g¢ocuk
polikliniklerine gogilis agrist nedeniyle basvuran hastalarin bir¢ogundan kardiyak
enzimleri de igeren biyokimyasal tetkikler istenmektedir Oysa ki ¢alismamizda da
gosterildigi gibi ¢ocukluk cagi gogiis agrilarmin biiyiik c¢ogunlugu kalp dist
nedenlere bagli olarak gelismektedir. Bu nedenle Tn ve CK-MB tetkikleri gogiis
agris1 degerlendirmesinin rutin bir pargasi olmamalidir. Oykii ve fizik muayene ile
birlikte birinci basamak tetkikler olarak EKG ve TELE ya da akciger grafisi
planlanabilir. Amag hasta ve ailesinin siiphelerinin giderilmesi olmalidir. Ozellikle
hikayesinde kendisi ya da ailesinde kardiyak patoloji tarifleyen, senkop, asiri
terleme, solukluk, siyanoz, tasikardi, cabuk yorulma, egzersiz intolerans: gibi
semptom ve bulgularla beraber olan gdgiis agrili hastalar ileri inceleme amaciyla

gerektiginde mutlaka ¢ocuk kardiyolojisine yonlendirilmelidir
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6. SONUC VE ONERILER

Gogiis agrisi ¢ocuklarda sik karsilagilan bir problemdir ve genel olarak kalp
dis1 nedenlere bagli olusmaktadir. Calismamizda kardiyak kaynakli gogiis

agrist prevelansi %1,1 olarak saptanmustir.

Gogiis agrisi her iki cinste esit olarak goriilmekte ve adolesan ¢agda daha sik
ortaya ¢ikmaktadir.

Gogiis agrisinin degerlendirilmesinde ayrintili anamnez ve sistemik fizik
muayene en 6nemli basamaklari olusturmaktadir. Cogu zaman ileri tetkik
yapmak gerekmez. Anamnez ve fizik muayene sonrasinda kardiyak patoloji
diistiniilmeyen hastalarda amaglardan en o6nemlisi hasta ve ailesinin

stiphelerinin giderilmesi olmalhdir.

Gogiis agris1 etiyolojisini belirlemek amaciyla istenilecek ilk basamak
tetkikler EKG ve TELE-Akciger filmi’dir. Calismamizda da gosteriledigi gibi
cocukluk ¢aginda gogiis agrilar1 nadiren kardiyak patolojiye baghdir. Bu
nedenle Tn ve CK-MB tetkikleri gogiis agrisi degerlendirmesinin rutin bir

parcasi olmamalidir.

Ozellikle hikayede ailesinde kardiyak patoloji tarifleyen, 30 yasinda 6nce ani
kardiyak olim Oykiisti olan, senkop, asir1 terleme, egzersiz intoleransi,
solukluk, siyanoz, carpint1 gibi semptom ve bulgularla beraber olan gogiis
agrili  hastalar ileri  inceleme amaciyla ¢ocuk  kardiyolojisine

yonlendirilmelidir.

49



KAYNAKCA

. Selbst SM. Chest pain in children. Pediatrics. 1985 Jun;75(6):1068-70.

. Sert A, Aypar E, Odabas D, Gokcen C. Clinical characteristics and causes of chest
pain in 380 children referred to a pediatric cardiology unit. Cardiol Young. 2013
Jun;23(3):361-7.

. Selbst SM. Chest pain in children. Am Fam Physician. 1990 Jan;41(1):179-86.

. Selbst SM. Approach to the child with chest pain. Pediatr Clin North Am. 2010
Dec;57(6):1221-34.

Friedman KG, Kane DA, Rathod RH, Renaud A, Farias M, Geggel R, Fulton DR,
Lock JE, Saleeb SF. Management of pediatric chest pain using a standardized

assessment and management plan. Pediatrics. 2011 Aug;128(2):239-45

Danduran MJ1, Earing MG, Sheridan DC, Ewalt LA, Frommelt PC. Chest pain:
characteristics of children/adolescents. Pediatr Cardiol. 2008 Jul;29(4):775-81. doi:
10.1007/s00246-008-9200-9. Epub 2008 Feb 28.

Massin MM1, Bourguignont A, Coremans C, Comté L, Lepage P, Gérard P. Chest
pain in pediatric patients presenting to an emergency department or to a cardiac
clinic. Clin Pediatr (Phila). 2004 Apr;43(3):231-8.

. Gastesi Larrafiaga M1, Fernandez Landaluce A, Mintegi Raso S, Vazquez Ronco M,
Benito Fernandez J. An Pediatr (Barc). Chest pain in pediatric emergency

departments: a usually benign process. 2003 Sep;59(3):234-8.

Berger S, Kugler JD, Thomas JA, Friedberg DZ. Sudden cardiac death in children

and adolescents: introduction and overview. Pediatr Clin N Am 2004;51:1201-9.

50


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Selbst%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4000782
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Selbst%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2403723
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Selbst%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21111115
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Danduran%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18305982
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Earing%20MG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18305982
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sheridan%20DC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18305982
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ewalt%20LA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18305982
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Frommelt%20PC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18305982
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Massin%20MM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15094947
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bourguignont%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15094947
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coremans%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15094947
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Comt%C3%A9%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15094947
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lepage%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15094947
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=G%C3%A9rard%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15094947
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gastesi%20Larra%C3%B1aga%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12975115
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fern%C3%A1ndez%20Landaluce%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12975115
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mintegi%20Raso%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12975115
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=V%C3%A1zquez%20Ronco%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12975115
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Benito%20Fern%C3%A1ndez%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12975115

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Cava JR, Danduran MJ, Fedderly RT, Sayger PL. Exercise recommendations and
risk factors for sudden cardiac death. Pediatr Clin N Am 2004;51:1401-20.

Roberts WO, Stovitz SD. Incidence of sudden cardiac death in Minnesota high
school athletes 1993-2012 screened with a standardized pre-participation evaluation.
J Am Coll Cardiol. 2013 Oct 1;62(14):1298-301.

Brown JL, Hirsh DA, Mahle WT. Use of troponin as a screen for chest pain in the

pediatric emergency department. Pediatr Cardiol 2012; 33: 337-42.

Balfour IC1, Rao PS. Chest pain in children. Indian J Pediatr. 1998 Jan-
Feb;65(1):21-6.

Kocis KC1. Chest pain in pediatrics. Pediatr Clin North Am. 1999 Apr;46(2):189-
203.

Uner A, Dogan M, Odabasi D, Peker E, Cagan E, Caksen H. Cocuk kardiyoloji

poliklinigine gogiis agrisi nedeniyle getirilen c¢ocuklarin degerlendirilmesi. Tip

Arastirma Dergisi 2010; 8: 76-82.

Selbst SM, Ruddy RM, Clark BJ, Henretig FM, Santulli T Jr. Pediatric chest pain: a
prospective study. Pediatrics. 1988 Sep;82(3):319-23.

Fyfe DA, Moodie DS. Chest pain in pediatric patients presenting to a cardiac clinic.
Clin Pediatr (Phila). 1984 Jun;23(6):321-4.

Giliveng O, Kaya Fatma, Arslan Derya. Gogiis agrisi olan 441 gocuk hastanin
degerlendirilmesi. Selguk Tip Derg 2014;30(4): 159-161

51


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Balfour%20IC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10771943
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rao%20PS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10771943
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kocis%20KC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10218069
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Selbst%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3405660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ruddy%20RM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3405660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Clark%20BJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3405660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Henretig%20FM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3405660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Santulli%20T%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3405660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fyfe%20DA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6723174
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Moodie%20DS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6723174

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

Hayrullah Alp, Esma Alp. Cocuk Kardiyoloji Klinigine Gogiis Agrist Nedeniyle
Bagvuran Cocuklarin Etiyolojik Degerlendirilmesi. The Journal of Pediatric
Research 2014; 1: 80-3.

Hanson CL, Hokanson JS. Etiology of chest pain in children and adolescents reffered
to cardiology clinic. WMJ 2011; 11: 58-62

Ruigomez A, Rodriguez LA, Wallander MA, Johansson S, Jones R. Chest pain in
general practice: incidence, comorbidity and mortality. Fam Pract 2006; 23: 167-74.

Anzai AK, Merkin TE. Adolescent chest pain. Am Fam Physician 1996; 53:1682-8.

Asnes RS, Santulli R, Bemporad JR. Psychogenic chest pain in children. Clin
Pediatr 1981; 20:788-91.

Andrew W. Boon. Evaluation of chest pain. Paediatrics and Child Health, 2009, pp.
48-49

Farah CS, Reinach FC. The troponin complex and regulation of muscle contraction.
FASEB J. 1995;9:755-767.

Wu AH, Christenson RH. Analytical and assay issues for use of cardiac troponin

testing for risk stratification in primary care. Clin Biochem. 2013;46:969-978

Luepker RV, Apple FS, Christenson RH, Crow RS, Fortmann SP, Goff D, et al. Case
definitions for acute coronary heart disease in epidemiology and clinical research
studies: a statement from the AHA Council on Epidemiology and Prevention; AHA
Statistics Committee; World Heart Federation Council on Epidemiology and
Prevention; the European Society of Cardiology Working Group on Epidemiology
and Prevention; Centers for Disease Control and Prevention; and the National Heart,
Lung, and Blood Institute. Circulation. 2003;108:2543-2549.

52



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Heidenreich PA, Alloggiiamento T, Melsop K, McDonald KM, Go AS, Hlatky MA.
The prognostic value of troponin in patients with non-ST elevation acute coronary
syndromes: a meta-analysis. J Am Coll Cardiol. 2001;38:478-485.

Kelley WE, Januzzi JL, Christenson RH. Increases of cardiac troponin in conditions
other than acute coronary syndrome and heart failure. Clin Chem. 2009;55:2098—
2112,

Cantez T, Tanman B, Ertugrul T. Kardiyovaskiiler sistemin degerlendirilmesi. In:
Neyzi O, Ertugrul T. (Eds). Pediatri Cilt I1. Istanbul, Nobel Tip Kitabevi; s: 919-943,

2002.

Freigenbaum H. Echocardiography. 5th Ed. Philadelphia, Lee-Febiger Co., 1-54,
1994,

Sanders SP. Echocardiography. In: Fyler DC (Ed.) Pediatric Cardiology Nadas,
Philadelphia, Hanley and Belfus Inc., 159-186, 1992.

Gumbiner CH. Precordial catch syndrome. South Med J 2003; 96:38-41.

Porter GE. Slipping rib syndrome: an infrequently recognized entity in children: a
report of three cases and review of the literature. Pediatrics 1985; 76:810-3.

Wiens L, Sabath R, Ewing L, Gowdamarajan T, Portnoy J, Scagliotti D. Chest pain
in otherwise healthy children and adolescents is frequently caused by exercise-
induced asthma. Pediatrics 1992; 90:350-3.

Evangelista JA, Parsons M, Renneburg AK. Chest pain in children: diagnosis
through history and physical examination. J Pediatr Health Care. 2000 Jan-

Feb;14(1):3-8.

Richter JE. Gastroesophageal reflux disease as a cause of chest pain. Medical Clin N

53



38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

Am 1991; 75:1065-80

Sabri MR, Ghavanini M, Haghighat M, Imanieh MH. Chest pain in children and
adolescents: epigastric tenderness as a guide to reduce unnecessary work-up. Pediatr
Cardiol 2003; 24:3-5.

Laurell K, Larsson B, Eeg-Olofsson 0. Headache in school children: association with

pain, family history and psychosocial factor. Pain 2005;119:150-8

Levy RL, Whitehead WE, Von Korff MR, et al. Intergeneratioanal transmission of
gastrointestinal illness behavior. Arn J Gastroenterol 2000;95:451-6

Duvernoy CS, Bates ER, Fay WP, Farrehi PM, Werns SW. Acute myocardial
infarction in two adolescent males. Clin Cardiol 1998;21(9):687-90

Perry RF, Garlisi AP, Hamrick CW, McConnell ME. Acute myocardial infarction in

a 16-year old boy with no predisposing risk factors. Pediatr Emerg Care

1997;13(6):413-6

Kay ID, Flitter D, Wiggins J. Variant angina in an adolescent. Pediatr Cardiol
1994;15(1):45 — 7.

Kobayashi K, Kouzuma R, Tsutsui M, Okazaki M, Tasaki H, Nakashima Y.

Vasospastic angina in a 16-year old female: report of the youngest female patient

and review of the literature. CircJ 2003;67:467 — 9.

Brenner JI, Ringel RE, Berman MA. Cardiologic perspectives of chest pain in

childhood: a referral problem? To whom? Pediatr Clin C Am 1984;31(6):1241-58

Frommelt PC, Frommelt MA, Tweddell JS, Jaquiss RD. Prospective

echocardiographic diagnosis and surgical repair of anomalous origin of a coronary

54



47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

artery from the opposite sinus with an interarterial course. J Am Coll Cardiol

2003;42(1):148-54

Basso C, Maron BJ, Corrado D, Thiene G. Clinical profile of congenital coronary

artery anomalies with origin from the wrong aortic sinus leading to sudden death in

young competitive athletes. J Am Coll Cardiol 2000;35(6):1493-501

Kawasaki T. Acute febrile mucocutaneous syndrome with lymphoid involvement
with specific desquamation of the fingers and toes in children. Clinical observation
of 50 patients. Jpn J Allergy 1967; 16:178-222.

Taubert KA, Rowley AH, Shulman ST. Nationwide survey of Kawasaki disease and
acute rheumatic fever. J Pediatr 1991; 119:279-82.

Kaden GG, Shenker IR, Gootman N. Chest pain in adolescents. J Adol Health
1991;12(3): 251-5.

Schaffer MS, Nouri S, Chen S, Waggoner AD, Pennington G, Monteleone PL. Fatal
aortic  rupture presenting as chest pain in an adolescent. Clin Pediatr
1985;24(4):216-8.

Zalzstein E, Hamilton R, Zucker N, Diamant S, Webb G. Aortic dissection in
children and young adults: diagnosis, patients at risk, and outcomes. Cardiol Young

2003;13(4):3414.

Alpert MA, Mukerji V, Sabeti M, Russell JL, Beitman BD. Mitral valve prolapse,
panic disorder, and chest pain. Med Clin N Am 1991;75(5):1119-33.

Driscoll DJ. Chest pain in children and adolescents. In: Allen HD, Driscoll DJ,

Shaddy RE, Feltes TF (eds). Moss and Adams’ heart disease in infants, children, and
adolescents: including the fetus and young adult. 7th ed. Philadelphia, Lippincott

55



Williams & Wilkins, 2008; 1444-6.

55. Geggel RL. Conditions leading to pediatric cardiology consultation in a tertiary
academic hospital. Pediatrics 2004; 114: 409-17.

56. Andrew M, David M, Adams M. Venous thromboembolic complications (VTE) in
children: first analyses of the Canadian Registry of VTE. Blood. 1994 Mar
1;83(5):1251-7.

57. Sinagra G, Maras P, D'Ambrosio A, et al. Clinical polymorphic presentation and

natural history of active myocarditis: experience in 60 cases. G Ital Cardiol 1997; 27:
758-774.

56


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Andrew%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8118029
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=David%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8118029
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Adams%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8118029

