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KISALTMALAR
Aort darligi: AD

Pulmoner darlik: PD
Dilatekardiyomiyopati: DKMP
Infektifendokardit:IE
Stafilococcusaureus:S. Aureus
Lenfadenopati:LAP
Ekokardiyografi:EKO
Elektrokardiyografi:EKG

QT araliginin diizeltilmesi:QTc
QT dispersiyonu:QTd

Hitpertroftkobstruktifkardiyomiyopati:
HOCM

Interimstal aralik: IKA

Kan basmc1:KB

Kalp hiz1 :KH

Istirahatte kalp hizi:iIKH
Egzersiz sirasinda kalp hizz:EKH
Miyokardinfarktiisii: M

Uzun QT sendromu:LQTS
Mezokardiyakodak:MCO

Mitral valvprolapsusu:MVP

Mitral yetmezlik:MY

P dalga siiresi :1PI

P dalga ytiksekligi:Pv

PR mesafesi:IPRI

En uzunrrmesafesi:IRRImax

En kisa RR mesafesi:IRRImin

RR degiskenligi: RRv

QRS dalgas: siiresi: QRS

Sol ventrikil: LV
Interventrikiilerseptum: 1VS

Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap: LVDS
Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap: LVSS
QT araligi: QT

Minimum QT araligi:  QTmin
Maximum QT araligi: QTmax
QT dispersiyonu: QTd

Kalp hizma gore diizeltilmis QT
araligr:QTc

Minimum diizeltilmis Qt aralig::
QTcmin

Maximum diizeltilmis QT aralig::
QTcmax

Diizeltilmis QT araligi: QTcd
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1.GIRIS VE AMAC

Gogiis agris1 ,aileler i¢in endise verici bir durumdur ki siklikla acil servise
basvurmalarina neden olmaktadir. G6gilis agrist tiim yaslarda olabilmekte ancak
biiyliik ¢ocuklarda daha sik olma egilimindedir. Tiim calismalara bakildiginda
ortalama 13 yas civar1t sik goriildiigii sOylenebilir. Adolosanlarda genellikle
psikolojik gogiis agris1 goriilmekle birlikte, kiigiik yastaki ¢ocuklarda organik nedenli
g0giis agris1 goriilme orani daha yiiksektir. Kuzey Amerika‘da gogiis agrisiyla acil
servise bagvuran hastalarin insidanst her 1000 hastada 3-6 kadar olmaktadir.
Cocuklarda gogiis agris1 genellikle iyi huylu olmasina ragmen, aileler ve g¢ocuklari
agrinin kalp hastaligina bagli oldugunu var saymakta ve muhtemel bir hayati tehlike
olusturacak etkilerinden korkmaktadirlar. Kardiyoloji kliniginde gogiis agrisi
etyolojisi yiizdesi; Idiyopatik %37-54, kas-iskelet sistemi %1-89, solunumsal %1—
12, gastrointestinal % 3-12, fizyolojik %4-19, ve kardiyak %3-7 oldugu tesbit
edilmistir.

Cocuklarda gogiis agrisinin  hakiki kalp nedenleri nadirdir, ancak potansiyel
olarak tehlikelidir. Aort darligi (subvalvular , kapak ve supravalviiler), obstriiktif
kardiyomiyopati veya aort koarktasyonu nedeniyle ciddi sol ventrikiil ¢ikis yolu
darliklar1 koroner kan akiminin azalmasina ve gogiis agrisina neden olabilir. Marfan
sendromu, Turner sendromu, Tip IV Ehlers-Danlos sendromu, kronik sistemik
hipertansiyon, homosistiniiri, nadir ailesel aortopatiler, ya da kistik medial nekrozu
aort kokii diseksiyonuna neden olabilmektedir. Perikarditler, genellikle idiopatik
olmakla beraber, infeksiyoz bir ajan, kollajen vaskiiler hastalik, neoplastik
hastaliklar, yada travma ile iligkilide olabilir. Tasiaritmiler (supraventrikiile
rtagikardi, ventrikiiler tasikardi vs) siirmesi halinde gogiis agrisina neden olabilir.
Bazi g¢ocuklar carpinti hissini (ventrikiiler erken atima bagli) gogiis agris1 gibi
tarifleyebilir, koroner vazospazm (varyant anjina ) ve miyokard infarktiisii
cocuklarda ¢ok nadir olmakla birlikte, cocuklarda ve addlosanlarda gogiis agrisina
neden olmaktadir. Mitral kapak prolapsusunun(MVP) gogiis agrisi ile iliskili olup
olmadig1 tartismalidir. MVP‘li 119 cocukla yapilan bir ¢alismada sadece %18 inde
gogiis agrist oldugu tesbi tedildi.

QT mesafesi istirahat elektrokardiyogramimin degerlendirilmesinde 6nemli

bir parametredir. QT siiresindeki diizensizlik hastalarda aritmi ve ani kardiyak 6liime



neden olabilmektedir. QT zamanmin kalp hiziyla ters orantili oldugu tesbit
edilmistir. QT siiresiyle ilgili uluslararasi bir standart heniiz olusturulamadi. Klinik
calismalarda Bazett formiilii yaygin olarak kullanilsa da Frederica, Framingham ve
Hodges formiilleri daha az olarak da klinik ¢alismalarda kullanilmaktadir. Bir dizi
calismada artmis QT dispersionunun aritmik olaylar ve ani 6liim i¢in bir marker
oldugu bulunmus ayni zamanda ilag kaynakli proaritmilerin ve antiritmik ilaglarin
etkinliginin gosterilmesi iginde yararli bir parametredir.Ventrikil hipertrofisi,
iskemi, miyokard enfarktiisli, elektrolit dengesizligi, kongestif kalp yetmezligi,
konjenital kapak hastalig1 ve ilag toksisitesi olan hastalarda hayati tehdit eden aritmi
riskinin oldugu kabul edilmektedir ve bu hastalarda QT dispersiyon derecesi artmis

bulunmaktadir.

Biz bu ¢alismamizda hastanemiz ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine gogiis agrisi
sikayetiyle basvuran ve anamnez, fizik muayene elektrokardiyografi ve
ekokardiyografik olarak kardiyak venon kardiyak ayrimi yapilan hastalarin,
elektrokardiyografik QT dispersiyon degerlerini karsilagtirmayir planladik. Bu
sekilde acil servise ve poliklinige bagvuran ciddi morbidite mortaliteye sebep
olabilecek kardiyak sebepli gogiis agrili hastalarin tanisinin erkenden konulmasina

QT dispersiyonunun katkisini ortaya koymayi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Gogiis Agris1

Gogiis agris1 ¢ocuklarda sik karsilasilan bir sorun olmasina karsin bu yas
grubunda ciddi bir patolojiye bagl olarak ortaya ¢ikmamaktadir. Eriskinlerde gogiis
agrist dogrudan kalp kriziyle bagdastirilsa da ¢ocuklarda etyoloji siklikla kalp dist
nedenlerledir. Goglis agrisi, hasta ve ailesinde ani kardiyak 6lim olasilig
olmasi nedeniyle ©Onemli oranda endiseye neden olmaktadir.(Bostan 2006)
Doktorlara diigen gorev goglis agrisinin  ayrict tanisimi dogru bir sekilde
yapmak ve aileyi gogis agrisinin ¢ocuklardaki selim seyri hususunda dogru bir
sekilde bilgilendirmektir. Bu ¢ocuklarin dogrudan kardiyologlara sevki ailelerin
endiselerini daha ¢ok artirmakla kalmayip, uzun siiren pahali arastirmalara neden
olacagindan hem maddi hemde manevi olarak aileleri zor durumlara

sokmaktadir.(Park 2008)

Gogiis agris1 pediatrik kardiyologlara sevk edilen hasta grubunda 2.
sirada yer almaktadir.(Kocis 1999)Bir  c¢alismada c¢ocuk acil poliklinigine
bagvuran hastalarin  %0,6’sinda  sikayetlerin  gdgiis agris1  oldugu tesbit
edilmistir.(Rowe 1990) Gogilis agris1 sikayetiyle poliklinige basvuran hastalarin
yas ortalamalarinin daha c¢ok 12-13 yas oldugu goriilmistiir. Kiz ve erkeklerde
esit oranda  goriilirken 0Ozellikle nonkardiyojenik sebeplerin basinda gelen
kostokondrit ve psikojenik gdgiis agristmin  kizlarda daha ¢ok goriildiigii

bildirilmistir.(Rowe 1990- Kocis 1999)
2.2. Gogiis agris1 nedenleri

Pediatrik yas grubunda gogiis agrisinin biiyiikk bir kismi gogiis kafesi ve
gogiis duvarma ait patolojilerdir. En sik olarak kostakondrit, goglis duvarinin
dogrudan maruz kaldigi patolojik durumlar (travma veya kas zorlamasi) ve
respiratuar hastaliklar ki bunlardanda en c¢ok kronik Oksiiriige neden olanlar
sayilabilir.Goglis agris1 genellikle etyolojisi bulunamayan bir hastaliktir ki bu
grupta idiyopatik olarak tanimlanmaktadir.Bu grup goglis agrisinin en sik
nedenini olusturmaktadir.Bu saydigimiz 4 grup disinda gogiis agrist yapan nadir
bir bagka nedende psikolojik nedenlerdir ki bu neden 12 yas altinda oldukca
nadirdir. Ozellikle 12 yas iisti ve kiz ¢ocuklarinda daha fazla

goriilmektedir.Goglis agrisiyla basvuran bir hastada en c¢ok korkulan neden
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kalpla  ilgili  olandirkibuda  %0-4 gibi  olduk¢a seyrek  bir  grubu
olusturmaktadir.(Park 2008)Ayrica c¢ocuklar siklikla gogiis agrisinin yerini ve
seklini tarif etmekte zorlanmaktadirlar. Genellikle tarif edebilenlerde ise (gégsiin
sagl, gogsiin solu veya sternumun arkasi) bir etyolojik kategoriyle iliskili

bulunmamaktadir.(Atul ve ark 2001)

Sonu¢ olarak pediatrik yasta goglis agrisi nedenlerini  siralamak
gerekirse:(Atul 2001)
Didiyopatik : %12-61
2)Muskuloskeletal: %7- 69
3)Respiratuar: % 13-24
4)Psikolojik: %5-9
5)Gastrointestinal ~ %3-7
6)Kardiyovaskiiler %2-5
7)Diger %4-21

Tablo: 1 Go6giis agris1 yapan nedenler.(Park 2009)

Gogiis agris1 yapan nedenler

Nonkardiyak nedenleri

Muskuloskeletal nedenler:

. Kostokondrit

. Gogiis travmast (spor, kavga, kaza)

. Kas gerginligi (pektoral, omuz veya sirt kaslart

. Gogiis duvari kaslarmin fazla kullanilmasi (6ksiiriik)
. Gogiis kafesi ve vertebra anomalileri

. Tietze Sendromu

. Kayan Kosta sendromu

o Prekordiyal "Catch" sendromu

Respiratuar
. Reaktif hava yolu hastalig

. Pnomoni ( viral, bakteriyel,mikobakterlyel,fungal )




. Plevral irritasyon (plevral effizyon)

. Pnomotoraks veya pridmomediastinum
. Pulmoner emboli
. Yabanci cisim aspirasyonu

Gastrointestinal:

. Gastroosefageal reflii
. Pcptik ilser
. Ozofajit
. Gastrit
. Ozofageal divertikiil
o Hiatal herni
. Yabanc1 cisimler (pil gibi)
J Kolesistit
. Pankreatit
Psikojenik
. Glnlik yasadigi psikolojik baski (ailede Olim, aile igi
anlagmazlik, boganma, okulda basansizlik. cinsel etkilenmeler, cinsel taciz)
. Hiperventilasyon
. Konversiyon belirtileri
. Somati zasyon bozuklugu
. Depresyon
. Bulimia nervoza
Digerleri
. Orak hiicreli anemi (vazookliizif krizler)
. Mastalji
. Herpes Zoster

Kardiyak nedenler
Iskentik ventrikiiler fonksiyon bozuklugu

. Kalbin yapisal bozukluklar (siddetli AD ve PD, hipertrofik
kardiyomiyopati, Eisenmenger sendromu)




. Mitral Kapak Prolapsusu

. Koroner Arter Anomalileri (gegirilmis Kawasaki hastalig1,
dogustan anomali, koroner kalp hastaligi," hipertansiyon, orak hiicreli anemi)

. Kokain kullanim

. Aort diseksiyonu ve anevrizmast (Turner, Marfan, Noonan
Sendromu)

Inflamatuar Durumlar:

. Pcrikardit (viral, bakteriyel veya romatizmal)
. Postperikardiyotomi sendromu
. Miyokardit (akut veya kronik)
. Kawasaki hastalig1
Aritmiler
. Supraventrikiiler tasikardi
. Sik Ventrikiiler Ekstra Ssistol'ler veya muhtemel ventrikiiler
tagikardi

2.3.Klinik Ozellikler
2.3.1 Kalp dis1 kaynakh nedenler
2.3.1.1 idiyopatik gogiis agrisi

Cocukluk yas grubunda en stk neden nedeni bilinmeyen yani
idiyopatiknedenlerdir.Siklig1 %12-61 oraninda  goriilmektedir.Sert ve noktasal
tarzda baglayan bir agri vardir.Hasta agriyan yeri lokalize edebilmektedir ve
genellikle gogsiin  ortasin1 veya meme altimi isaret etmektedir.Agr1 birkag
saniyeden birka¢ dakikaya kadar siirebilmektedir ve derin expiryumla agn
artabilmektedir.(Karaaslan 2003)Kas ve kas-eklem birleskeleri agrili  degildir
yalniz bazen kostalarin sikistirilmasi ve sternum iistiine basi ile agr1 ortaya

cikabilir.(Driscoll 1997)
2.3.1.2 Kas- iskelet sistemine ait nedenler

Cocukluk yas gruplarinda en stk nedenlerden biridir.G6giis duvarini
ilgilendiren rahatsizliklar agriya neden olabilir.Agr1 Oncesinde siklikla agir bir

egzersiz yapma veya agir kaldirma gibi kaslar1 zorlayan bir durum



mevcuttur. Agrinin karakteri keskin ve pozisyonla degismektedir. Ozellikle derin

inspiryumda agr1 kaslarin gerilmesine bagli artabilmektedir.(Bostan 2006)

Kostokondrit: Kizlarda erkeklere oranla daha sik goriilmekle beraber
cocuklarda goriilme oram1 %9-22 ‘dir. Genellikle gogsiin oOn tarafinda hafifi-orta
bir agriya neden olur ve tek veya iki tarafli olabilir. Ayrica agr1 goéglis on
duvarinin tamamina, sirta ve karma yayilabilir. Genellikle bir iist solunum yolu
enfeksiyonu yada agir bir egzersiz sonrasi goriilmektedir. Hastaligin tanisi iyi
bir fizik muayene ile koyulabilmektedir. Kostakondral ve kostasternal bolgelerde
palpasyonla agr1 artmaktadir. Bu hastalik ciddi patolojilere yol agmayan selim bir
durumdur ve aylar boyunca devam edebilir.(Park 2008) Tedavi semptomatiktir.
Inflamasyonun azaltilmasi1 ve hassas kostalarin dinlendirilmesi ve hastalara agr
kesici olarak  naproksen, ibuprofen verilebilir. Bakteriyel bir durum s6z
konusuysa antibiyoterapi uygulanir. Uzun siiren ve tedaviye cevap vermeyen
kostokondritlerde steroid tedavisi, lokal anestezi veya interkostal sinir blokaji
yapilabilir. (Wisniewski 2005)

Prekordiyal catch sendromu: Akut baslayan, sol parasternal bolgede iyi lokalize
edilebilen, keskin vasifli, bigak saplanir tarzda asir1 hassas bir agridir. Semptomlar
heryasta olmakla birlikte en sik 6-12 yaslar arasinda goriiliir. Agr1 siklikla istirahat
esnasinda meydana gelmektedir. Genellikle uykudan uyandiran bir agr1 goriilmez.
Birkag saniye veya dakika stirebilir ve derin inspiryumla c¢ogalabilir. Hastalar agriy1
dindirmek i¢in dik otururlar. Bu sebeple postiirle iligkili oldugu diistiniiliir. Agriyla
beraber bagka semptom tariflenmez. Fizik muayene normaldir. Her ne kadar
fizyopatolojisibilinmese de pariyetal plevra orjinli olabilecegi , ya da kosta kartilaj

dokusunun hasarini sonucu ortaya ¢ikabilecegi iizerinde durulmaktadir. (Gumbiner
2003).

Kayan Kosta sendromu (Slibbing rib syndrome):Go6giis agrisinin  daha az
bilinen bir nedenidir. Agr1 tipi degismekle beraber en sik kostalarin altinda
goriilmektedir. Agr1 keskin , devamli gidip gelen ve bazen de yumruk yemis gibi
olabilir. Ust abdomen ve epigastrik bolgedede hissedilmektedir. Bu sendrom
sekiz,dokuz ve 10. kostalarin bag dokusundaki yetersizlik veya travmaya
ugramasi sonucu kikirdak kisimlarin kayarak st iste binmesi ve interkostal

sinirlere bas1 yapmasiyla olusmaktadir.(Mooney ve ark 1997) Bu {ii¢ kostanin



sternuma bagli olmamasi dis etkilere karsi daha gii¢sliz olmalarina neden
olmaktadir.Hooking manevrast ile doktor hastasinin bu ii¢ kostasinin altindan
tutarak one dogru c¢ekmesiyle hastada agri olmasi veya klik sesinin duyulmasiyla
tan1 konur. Tedavide analjezikler kullanilir.( Cava JR ve ark 2004- Fass R ve
ark 2006)

Hipersensitif ksifoid sendromu: Sternum alt kisim veya epigastrik bdlgede ara
ara gelen ve ksiphoid kikirdakta agri1 ve hassasiyete neden olabilen durumdur.
Pediatrik yas gruplarinda nadir goriilmekle beraber 06zel bir tedavisi yoktur.
Hastalik kendiliginden geriler. Ayni bolgede abdominal kaslarin ksifoide yapistigi
yerde agr1 olabilmektedir. Ksifoide basiyla hastada meydana gelen agriyla tani

konur.Herhangi bir tedaviye gerek yoktur (Driscoll 1997)

Tietze  sendromu:Siklikla st kostalar1 ( o6zellikle 2. ve 3 .kostakondral
eklemleri)tutan bu hastalik ¢ocuklarda nadir goriilmektedir.Etyolojibilinmemekle
beraber hafif travmalara maruz kalma (asir1 Oksiiriik) hikayesi vardir.Her iki
cinstede esit oranda goriilen hastalik daha ¢ok kostakondral eklemlerde agrili
sislik  olarak  kendini  gostermektedir. Hastalik spontan remisyon — ve
tekrarlamalarla birka¢ haftadan aylara kadar siirebilir. Cogunlukla agri gegse
bile sisligin devam ettigi gorlilmektedir.Tedavi semptomatiktir. Lokal sicak tutma
ve agr1 kesiciler kullanilabilir, hastaya hastaliginin ciddi olmadigi konusunda

ikna edici bilgi verilmesi gereklidir ( Duster 1997- Fam ve ark 1985)

Travmaya bagh kas agrisi: Cocuklarda sert Oksiirme, 6zellikle ergenlerde agir
spor yapma , agirlik kaldirma, normalden fazla yiik tasima gibi alisik olunmayan
durumlarda gogiis kaslarinda travma meydana gelmektedir.Bu durumda gogiis
agrist  olur ve ilerleyen giinlerde artar. Ozellikle hastanin iki eliyle sert zemine
kars1 gii¢ uygulamasi istendiginde gogsiin  her iki yaninda agr1 olur.Hastadan
aliacak 1iyi bir anamnez ve ayrintili bir fizik muayene ile tan1 konulur. Tedavi
olarak ise kaslar1 dinlendirme ve analjezik verilmesi ile bir miiddet sonra agri
azalmaya baglar. Hastalar1 ciddi bir patoloji olmadigina ikna etmek gerekir.(

Duster 1997- Fam ve ark 1985- Brown 1991)

Memeye bagh nedenler:Kizlarda ergenligin baslamasi,adet gérme veya
hamilelikle iliskili meme hacminin artmasi1 gerilmeye bagli agr1 yapabilir.

Travmalar, ikincil yag nekrozu, hematom ve ekimoz da neden olabilir.Meme

8



dokusunun iltithabindada agr1i ve hasiyet olusur. Erkeklerde ise jinekomastiye
bagli memede agri olusabilir. Tiim bu nedenler go6glis agrisina ve hastaneye

basvurusuna neden olabilir.( Coleman 1983)
2.3.1.3 Solunum Sistemine Bagh Nedenler

Akciger enfeksiyonlar1 gogiis agrisina neden olabilir. Ates, Oksiiriik
ve balgam c¢ikarma hikayesi olan bir hastada gogiis agris1 oldugunda ilk akla
gelecek tan1 pnomonidir.Ayricapnomotoraks vepnomomediastinumgibi mediastene
hava kacagi oldugu durumlarda da gogilis agris1 goriilebilir. Travma oykiisiisonrasi
fizikmuayenedeciltaltiamfizeminintespit ~ edilmesi pnoémomediastinumu  akla
getirmelidir. Kiiciik cocuklardayabancicisim —aspirasyonu, ¢ok nadirde goriilse

akciger embolisi ve ploridinyada gdgiis agrisi yapan nedenlerdendir.(Akalin 2010)

Cocuklarda nefes darlig1 ve hisilti ile seyreden kronik hastaliklar ki bunlarin
basinda astim gelmektedir, gogiis agris1 yapabilmektedir. Egzersizle iligkili astimda
ataga giren cocukta agri, sikisma hissi ve nefes alamama seklinde bir klinik
olabilmektedir. Egzersizle ortayagikmasi kalp kaynakli agrilarla karisabilmesine yol
acabilir.Fizik muayene, akcigerfilmi,solunum fonksiyon testi ve gerekliolan

hastalarda egzersiz testiyle ayrici tan1 yapilabilir.( Park 2008- Cava ve ark 2004)
2.3.1.4 GastrointestinalSisteme Bagh Nedenler

Ozofagus vekalbin otonomik sinirleri aym bolgeden koken aldigindan,
Ozofagustan kaynaklanan agrilar kalpten kaynaklanan agrilarla benzerlik gosterir
(Eslick 2004). Bazi1 ¢alismalarda g6gilis agris1 ile bagvuran hastalara tani amagli
Ozofageal testler uygulandiginda agrilarinin nedeninin %60’lara varan oranlarda
dzofaguskdkenlioldugugdriilmiistiir.(Lacima ve ark 2003)Ozofagustan kaynaklanan
ti¢ tip gogiis agrist mevcuttur. Bunlar retrosternal yanma (heartburn), odinofaji ve

0zofagusun motilite bozuklugudur.

Retrosternal Yanma (Heartburn):Sternumun arkasinda hissedilen yanmadir.Bu
yanma diizenli olarak olursa ve artmaya baslarsa agri olarak algilanir. (Lacima ve
ark 2003). Cocuklarda heartburn genellikle gastrodzofageal reflii (GOR) ve hiatus

hernisine bagli olarak gelisebilir.



Gastroozofageal Refli Hastah@ : Gogiis agrisinin - gastrointestinal nedenlere
bagli sebepleri arasindaensikgoriilenidir.(Fass ve ark 2006) Uzun siireli
ambulatuvar pH monitorizasyonun kullanilmaya baslanmas1 ile gogiis agrisinda
refliiniin saptanmas1 arttirmustir.(Lacima  ve ark 2003) GOR, hastalarda agrinin
yaninda kansere kadar gidebilen degisik hastaliklara yol agabilir. Anormal reflii i¢in
tan1 kriteri mukoza pH’sinin <4 olmasi kabul edilmektedir. (Lacima ve ark 2003).
Tipik reflii semptomlarinin gdgiis agrisi ile iliskili oldugu gosterilmistir. (Fass ve
ark 2006) Sik sik gogiiste yanma tarifleyen hastalarin %37’sinde, orta siklikta
yanma tarifleyen hastalarin %30.7’sinde ve hi¢ yanma tariflemeyen hastalarin
%7.9’unda go6glis agrist oldugu  bildirilmistir (Locke ve ark 1997). Yakin
zamanda yapilan populasyon bazli bir caligmada elde edilen sonuglara gore sik
GOR semptomlar1 olan hastalarda gogiis agrist prevalast %37.6, orta siklikta
semptomu olanlarda 9%28.3, hi¢c olmayanlarda %12.2 olarak saptanmistir.( Fass

ve ark 2006- Ulsben 2004)

Hiatus hernisi:Ozofagusundiyafragmadakiacikligindan midenin hernie
olmasidir.Kayici tipteki herniler cogunlukla gastro6zofageal reflii ile birliktedir ve

tedavisi reflilye yoneliktir.Tanis1 baryumlu mide o6zofagus grafisi ile konulur

(Lacima ve ark 2003).

Odinofaji: Yutma sirasinda sternum arkasinda kiint veya bigak saplanir sekilde
agri hissedilmesidir. Agrinin  yemeklerle iliskisi gdgiis agrisinin  kardiyak
nedenlerinden uzaklasilmas: saglamaktadir. Ozofagus mukozast veya nadiren
kas yapisinda ciddi  enflamasyon gelistigini goriiliir. Odinofajinin en sik
rastlanilan nedenleri 6zofajit (reflii, koroziv madde, ila¢ ve enfeksiyonlara bagli)
ve radyasyon yaralanmasidir. Tanida 0zofagoskopi, endoskopik biyopsi ve
baryumlu 6zofagus grafisinden faydalanilmaktadir. ( Richter ve ark 1998-Lacima
ve ark 2003).

Ozofagusun motilite bozukluklari:Ozofagus sfinkterlerinin veya hareketlerinin
herhangi  bir bolgesinde meydana gelen fonksiyon bozukluguna baghdir.
Ozofagusun primer motor bozukluklar1 arasinda akalazya, diffiiz 6zofageal
spazm, findik kiran 6zofagus ve non spesifik motor rahatsizliklar ilk siralarda
yer alir.Yapilan bir calismada diffiiz  6zofageal spazm ve findik kiran

0zofagusun  kalp kaynakli olmayan go6glis agrilarinda en sik iligkili motor

10



rahatsizliklar oldugu belirtilmistir (%20 diffiiz  spazm, %27 findik kiran
0zofagus) .(Benzaquen ve ark 1986) Hastalarda motilite bozuklugu tanisi igin
disfaji bulunmali ve fonksiyon bozuklugu O6zofageal manometri, baryumlu
O0zofagus grafisi veya radyoniiklid c¢alismalar ile tesbit edilmis olmasi gerekir.
(Lacima ve ark 2003).Reflii  6zofajitine bagli goglis agrist tibbi tedavi ile
rahatlama saglanmasina ragmen ,fonksiyon bozukluklarina bagli go6glis agrilari
tedaviye direnglidir ve miyotomiden fayda gérmezler ( Richter ve ark 1998-
Lacima ve ark 2003).

Akalazya:Ozofagus motilite bozukluklar1 arasinda tek gergek patolojik olan
hastalik tablosudur. Alt 6zofageal sfinkterin (AOS) yeterince gevsememesi ve
diiz kas adalesinin peristaltik hareketlerinin kaybma bagli olarak gelisir.( Primer
ve sekonder peristaltizm tamamen yoktur). AOS yutma ile tam Olarak
gevseyemez ve AOS istirahat basinci genellikle yiiksektir. Hastalik genellikle
6-10 yaslar1 arasinda ortaya cikar. Progressif disfaji, tekrarlayan kusmalar, tarti
kaybi, gogiis agrist ve sik tekrarlayan aspirasyon pnomonisi olan c¢ocuklarda
akla gelmelidir. Diiz grafide Osefagus distal ugta hava sivi seviyesi goriiliir.
Baryumlu 0zofagus  grafisinde O0zofagus distal kismi  genislemistir,
gastrointestinal  bileskede tipik kus gagasi goriiniimii mevcuttur. Manometrik
incelemede 06zofagusun distal kisimimin peristaltik hareketleri yetersizdir,
sfinkterde gevseme yok veya azdir ve Ozofagus icindeki basing mide igindeki
basingtan daha yiiksektir. Kalsiyum kanal blokorii verilmesi gecici diizelme
saglayabilir. Balonla dilatasyon vakalarin %350’sinde yarar saglar. Alt Osefagus
sfinkterinin ~ i¢ine  botilinum  toksini enjekte edilebilir, eger hasta bu

tedaviylede rahatlamiyorsa miyotomi yapilabilir (Karaaslan 2003).

Ozofagusta yabana cisim:Ozellikle ufak cocuklarda yemek yeme esnasinda
tikanma ve gogiis agrisi oldugu durumlarda yabanci cisimden siiphelenilmelidir.
Hastaligin tanisin1 koymada anamnez ¢ok degerlidir.Metal ve tilirevi olan
yabanci cisimler direk grafide goriilebilir. Kendiliginden mide i¢ine diismeyen

yabanci cisimler endoskopi esliginde ¢ikarilmalidir.( Richter 1998)

2.3.1.5 Psikojenik gogiis agrisi:
Goglis agris1 nedenleri arasinda sik goriilen bir etyolojidir.Agrilar diizenli

degildir,devamli yer degistirir ve agrimin vasfi degismektedir.Eslik eden
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bulgular spesifik degildir .Ozellikle bas agris1 , mide bulantis1 karin agrisi,
hiperventilasyon, panik atak , depresyon ve somatizasyona yatkinlik gibi
semptomlar olabilir.Genellikle 12 yas istii ¢ocuklarda sik goriilmektedir. Lipsitz
JD ve ark.’lar1 kalp dis1 nedenlerle ortaya c¢ikan gogiis agrisi ile basvuran
hastalarda %59 oraninda psikiyatrik bozukluk saptamiglar ve bunlar i¢inde en
stk goriillen nedenin de panik bozuk oldugunu tespit etmislerdir.( Lipsitz ve ark
2005) Anksiyete bozukluklari, fobiler, obsesif-kompulsif bozukluklar, dikkat
eksikligi sendromu, major depresyon, hipokondriyazis, Ogrenme giicliigii ve
distimik bozukluklar diger olast psikiyatrik bozukluklardir (Tunaoglu ve ark
1995-Lipsitz ve ark 2005).Yasamsal stres etmenleri;0rnegin anne-baba ayriligi,
gecimsizlik, okul basarisizligi, akranlari tarafindan kabul gdrmeme, cinsel taciz
Oykiisii Onemlidir. Aileler genellikle asir1 kaygili goriiliir. Fizik  muayene
genellikle normaldir. Bulumia nevroza benzeri yeme bozukluklarinda kusmaya
bagli Ozefagus striktiirleri veya 0Osefajitler agriya neden olurlar. (Cava ve ark

2004- Lipsitz ve ark 2005- Danduran ve ark 2008 )

2.3.1.6 Diger nedenler :
Orak Hiicreli Anemi: Orak hiicreli anemide kriz ~ aninda damarlardaki
obstriikksiyona baglhi goglis agris1  gelisebilir.( Kocis 1999) Akut gogiis
sendromu ise nadir goriilmekle beraber , orak hiicreli anemisi olanlarda en sik
hastaneye yatis ve 6lim nedenidir. ( Ponez ve ark 1985- Martin ve ark 1997)
Mediastinel kitleler: Cocuklarda lenfomalar gogiis agrisinin ¢ok nadir de
olsa sebebi olabilir. Ozellikle Hodgkin ve Nonhodgkin lenfoma B
semptomlariyla birlikte gogiis agrisi da varsa akla gelmelidir.( Selbst 1997)

Ailevi akdeniz atesi: Ailevi akdeniz atesi ¢ocuklarda atesli karin agrisi
ataklariyla seyreder. Plorezi,artrit,peritonit sik goriilmesine ragmen nadirde olsa
perikardit  yapabilir.Bu sebeple goglis agrist ve atesi olan cocuklarda ailevi

akdeniz atesi hastali§i da unutulmamalidir.( Kees ve ark 1997)

Herpes Enfeksiyonu: Kiigiik cocuklarda interkostal nevraljinin seyrek
bir nedenidir. Orta hatti gegmeyen tipik dokiintii agriile birlikte yada agridan
sonra goriilebilir.( Duster 1997)
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2.3.2 Kalp nedenli gogiis agrilan

Kalp nedenli goglis agrilart tim gogiis agrili olgularda % 0-4 sikliginda
goriilmektedir. Gogiis agris1 siklikla ventrikiillerin ¢alismasini etkileyen, perikard
ve miyokarda ait hastaliklar veya kalpte ritm bozukluguna yol acan
hastaliklarda goriliir. Substernal bolgede olan ve omuza, g¢eneye, bir veya her
iki kola, sirta veya karina yayilan bir agr1 olur. Hastalar agriyr anlatirken
gogiiste ezilir gibi bir baski hissinin oldugu ,bogulur gibi olma ,derin ve agir bir
baski hissi olarak tariflerler. Agrinin bu tipik 6zelliklerinin ¢ocuklarda goriilme
ihtimali azdir. Fazla yemek yedikten sonra kisin sogukta 5-6 kat merdiven ¢ikan bir
kiside bu agrinin goriilmesi beklenir.Ozellikle agir bir egzersiz, soguk veya stres
anjinal agriy1 ortaya ¢ikaran tipik nedenlerdir. (Park 2008). Ailede gen¢ yasta ani
Olim Oykiisii, kalp ameliyati olma ve gogiis agrisinin nefes darligi, terleme ,
senkop, pre-senkop, c¢arpinti, gibi semptomlarla birlikte olmasi agrinin daha g¢ok
kardiyak kokenli oldugunu diisiindiirmelidir.(Duster MC ve ark. 1997-Perry RF ve
arkadaglakr1 1997) Kalp nedenli gogiis agrilarin1 dogustan kalp hastaliklari,
aritmiler ve sonradan kazanilmis kalp hastaliklari olmak {lizere ii¢ grup altinda

incelemek daha dogru bir yaklagimdir.
2.3.2.1. Dogustan kalp hastaliklar::

Daha c¢ok pulmoner darlik, aort darligi, pulmonervaskiiler hastaliklar
gogiis agrisina neden olmaktadir. Hafif darliklar genellikle iskemik gogiis agrisi
yapmazlar. Agir darliklarda go6giis agrisinin nedeni ventrikiiliin artmis basing
yiikii ve tasikardiye bagli olarak miyokardin oksijen gereksiniminin artmig
olmast ve kalbinde bunu karsilayamamasidir. Bu sebeple agr1 ¢ogunlukla
egzersizle iliskilidir. Fizik muayenede aort ve pulmoner odakta (sternumun
saginda veya sol {iist kenarinda) duyulan bir iflirim vardir ve genellikle trill
ile beraberdir. Ciddi aort ve pulmoner darlikta  gogiis grafilerinde ve
elektrokardiyografik incelemede patolojik bir goriiniim mevcuttur. Ekokardiyografi
ve doppler c¢aligmasiyla obstruktif patolojinin ~ tamist  ve  siddeti

tanimlanabilir.(Park MK 2008).
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2.3.2.1.1. Aort Darhg:

Aort darliklarivalviiler , subvalviiler veya supravalviiler olmak iizere ii¢
grup altinda incelenir.Darliga sekonder ventrikiilde meydana gelen hipertrofi
azalmis koroner kan akimi subendokardiyal iskemi ve infarkta sebep olarak gogiis
agrist meydana getirmektedir. Agr1 genellikle egzersizle iliskilidir. Hatta egzersiz
sirasinda ani Oliim gelisebilmektedir. Hastalarda agr1 goriilmeye baslamigsa artik
tedavide acele edilmesi gerektigi anlamina gelmektedir. Aortik odakta duyulan

siddetli bir sistolik ejeksiyon {ifiirimii tan1 koymada yardimcidir.( Duster MC

ve ark. 1997- Latson LA 1997)
2.3.2.1.2 Aort yetersizligi:

Kalp kendisine oksijen saglayan koroner arterlere kan1 kalbin diyastolik
fazinda gondermektedir. Aort yetersizliginde aortun diyastolik fazinda basinci
diisiik olmaktadir ve koroner kan akimi azalir. Ozellikle egzersiz sirasindaki
artmig oksijen ihtiyact sonucunda myokardin beslenmesi azalir ve iskemiye
bagli agr1 gelisebilmektedir. Bu agrilar yeterince umursanmazsa hastalarda ani

Olum riski yiiksektir.( El-Said GM ve arkadasalar1 1997)
2.3.2.1.3. Pulmoner darhk:

Agir pulmoner darligi olan hastalar siyonozla birlikte bagvurabilirler.
PD'in hemen hemen tek nedeni dogumsaldir ve genellikle tek basina goriiliir. Daha
az siklikta goriilen nedenler ise romatizmal kalp hastalig1 ve Fallot tetralojisidir. Bu
hastalarda ani Oliime neden olan iskemi ve aritmi goriilebilmektedir. (Milov DE

1990)
2.3.2.1.4. Mitral valv prolapsusu:

Mitral valv prolapsusuna (MVP) baglhh gogiis agrist , siklikla
egzersizden bagimsiz kisa siireli ve hafiftir. Agrinin sebebi halen bilinmemekte
olsa da papiller kaslar ve endokardiyal iskemi bu agridan sorumlu tutulmaktadir.
Siklikla kiz ¢ocuklarinda daha cok goriilen bu hastalik, gogiis kafesinin dogustan
anomalilerinde (pektus ekskavatum ) sik goriildiigiinden agrinin bu sebeplede
olabilecegi diisiiniilmektedir.(Hasanoglu E ve ark 2010) MVP hastalar1 genellikle

asemptomatiktir. Fizik muayenesinde midsistolik klik veya ge¢ diyastolik iifiiriim
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duyulmas: tani koymada yardimci olmaktadir. Hastalar yatarken , ayakta ve
otururken muayene edilmelidir. Zira bu hastalarda dinleme bulgusu postiirle
degismektedir.( Feinstein ve ark 1986) Ayrica bazi hastalarin fizik muayenesinde
herhangi bir patoloji saptanmayabilir.Bu sekildeki sessiz MVP bulunan hastalar
vakalarin ¢ogunu (% 48) olusturmaktadir.( Malcic ve ark 1998) Hastalarin EKG ile
degerlendirilmesinde ozellikle inferior derivasyonlarda ,ST ve T dalga
degisiklikleri ve T dalga innervasyonu oldugu goriilebilmektedir. Kesin tanisi

ekokardiyografi ile konur.( Boudoulas ve ark 2001)
2.3.2.1.5. Dogustan koroner arter anomalileri:

Cocuklarda c¢ok sik goriilmemekle beraber en iyi bilinen koroner arter
anomalileri sol koroner arterin pulmoner arterden koken almasi(ALCAPA) ve sol
koroner arterin sag koroner siniisden ¢ikmasi sonucu aort ve pulmoner arter
arasindan gecmesidir.. Sol ya da sag koroner arterin farkli siniis valsalvadan
¢ikmas1 ve aort ve pulmoner arter arasinda intramural ya da subendokardiyal seyir
gostermesi daha c¢ok ergen ve geng eriskinlerde spor sirasinda koroner arterin
proksimal aorta ve ana pulmoner arter arasinda sikismasi ya da aortla koroner arter
arasindaki agmin dar olmasi nedeniyle gogiis agrisi, senkop ve ani Sliime yol
acabilir (Akalin ve ark 2009). Pulmoner arterden koken alan sol koroner arter ise
daha ¢ok erken siit ¢ocuklugu doneminde kalp yetersizligi, dilate kardiyomiyopati
nedeni olur. Sag koroner arterin pulmoner arterden koken almast (ARCAPA) ise
daha nadir goriliir ve sag ventrikiil basincinin daha diisiik olmasi nedeni ile
hastalar daha ge¢ donemde bulgu verirler. (Lane JR ve ark 2007, Akalin ve ark
2009). Diger koroner arter anomalileri koroner arteriyovenoz fistiiller ve koroner
ostiyumlarin darliklaridir.Dogumsal kalp hastaliklar1 (6rnegin; fallot tetralojisi,
bliylik arter transpozisyonu, vb) ile birlikte koroner arter anomalileri goriilebilir ve
bu koronerlerin cerrahi sirasinda hasarlanmasi1 ileride koroner yetersizligi ve

miyokardiyal iskemi nedeni olabilir (Akalin ve ark 2009).

Orak hiicreli anemi ve trombofili nedeni olan protein C,protein S eksikligi,
faktor 5 Leiden, MTFHR gen mutasyonlari, antitrombin 3 eksikligi, antikardiyolipin
antikoru veya lupus antikoagiilan faktdr pozitifligi gibi hematolojik nedenler
tromboembolik mekanizmalar ile, hipereozinofilik sendromlar da vazospazm sonucu

miyokardiyal iskemiye yol acabilir (Lane ark 2007).
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2.3.2.1.6. Hipertrofik kardiyomyopati:

Hipertrofik kardiyomyopati, karmasik ve nisbeten sik goriilen genetik bir kalp
hastaligidir ve 40 yildan uzun bir siiredir yogun inceleme ve aragtirma konusu
olmustur.( Ferrans ve ark 1972, Williams ve ark 1987) Hipertrofik kardiyomiyopati,
kadin ve erkekleri esit oranda etkiler ve bir¢ok irkta ve iilkede ortaya ¢ikar; ancak
kadinlarda, azinliklarda ve yeterli hizmet alamayan toplumlarda yeterince
tanimlanamamaktadir.( Kyriakidis ve ark 1998, Maron ve ark 2003) Siklikla egzersiz
sirasinda goOgiis agrist ile basgvurular. Fizik muayenelerinde sistolik ejeksiyon
tfiirimii duyulabilir. Konjenital gec¢is otosomal dominant kalitildig i¢in siktir ve
aile hikayesi hemen hemen ¢ogu hastada vardir. Idiyopatik hipertrofik subaortik
darlikk  bulunan vakalarin aile anamnezinde ¢ogunlukla ani oliim  hikayesi
bulunur.Egzersizle bu hastalikta tifiiriim artar. Tanis1 iyi bir anamnez, EKG ve
gbgiis radyograminda koyulabilse de kesin tanisi ekokardiyografik inceleme ile

konulur.( Kocis 1997)

2.3.2.2. Edinsel kalp hastaliklar:
2.3.2.2.1 Perikardit:

Viral, bakteriyel ya da romatizmal hastaliklara bagli perikardin
etkilenmesidir. Ozellikle gen¢ adolesanlarda perikardit kendini keskin , bigak
saplanir tarzda , sirt Uistli yatmakla artan ,oturmakla ve One egilmekle azalan bir
agriya neden olacak sekilde gosterir. Hastalarin fizik muayenelerinde kalp
sesleri derinden gelmekte, boyunda vendz dolgunluk, dinlemekle nefesten
bagimsiz  frotman ve paradoks nabiz oldugu goriilmektedir. EKG ‘de diisiik
voltajli QRS ve ST-T degisiklikleri tiim derivasyonlarda birden goriilmektedir.
Tamponatla birlikte olsun ya da olmasin perikard efiizyonu tanis1 ekokardiyografi

ile kesin olarak koyulur.( Park 2008)
2.3.2.2.2. Miyokardit:

Cogunlukla gecirilmis bir {ist solunum yolu enfeksiyonu sonrasi gelisir.

Bir siiredir devam eden g0glis agrisina ates,kusma,bas donmesi gibi sistemik
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bulgularin eslik ettigi goriiliir. Goglis agrisinin koroner kan akimi ve miyokardin
oksijen  ihtiyaci  arasindaki  dengesizlife  bagli olarak  ortaya ¢iktig1
distiniilmektedir. (Duster 1997) Hastalarin fizik muayenesinde kalp sesleri
derinden gelmekte , gallop ritmi veya atesle ile orantisiz tasikardi goriilmektedir.
Nabiz ve tansiyonunda ortostatik degisiklikler saptanir. Hasta yatar durumdan
ayaga kaldirildigi zaman nabizda artis (>30/dk) ve kan basincinda 20mm/Hg’ dan
daha fazla bir artma goriliir. Bu durum yanlislikla sivi kayb1 olarak degerlendirilir
ancak sivi verildiginde diizelme goriilmez (Selbst 1997). Kardiyak anomaliyokken,
ventrikiillerin sistolik fonksiyonlarinin azalmasi ve kalp bosluklarinda biiylimenin
gosterilmesi tan1 koymada yardimcidir. Vakalarin cogunda kalp kateterizasyonuna
gerek olmadan ekokardiyografik olarak tani konulur ancak bebeklerde sol koroner
arter anomalisinin ayirict tanisinda kateterizasyona gerek goriilebilmektedir.(

Friedman 1997).
2.3.2.2.3. Dilate Kardiyomyopati:

Kalp kasi1 tutulumuyla karakterize olan kardiyomiyopatiler; dilate, restriktif,
hipertrofik, aritmojenik sag ventrikiil displazisi ve siniflandirilamayanlar olmak
tizere 5 gruba ayrilir (Richardson ve ark 1996).Dilate kardiyomiyopati (DKMP)
ventrikiillerdeki sistolik ve diastolik fonksiyon bozuklugu ile seyreden ve sonucunda
da dilatasyonunun eslik ettigi kardiyomiyopati tipidir. Giiniimiizde kalp yetersizligi
nedenlerinin basinda gelmesi ve kalp nakli yapilan hastalarin 6nemli bir kismim
olusturmas1 nedeniyle 6nemli bir saglik sorunudur. Etiyolojide; idiopatik, genetik,
immiin, viral, endokrin nedenler, muskiiler distrofiler ve yapisal kalp hastaliklar1 rol
oynar (Richardson ve ark 1996- Okutan ve ark 2008). Idiopatik nedenler DKMP
olgularin ¢ogunu (%50’si) olusturmaktadir.(Richardson ve ark 1996- Okutan ve ark
2008). Hastalarda yeterli kardiyak debi saglanamadigi i¢in konjestif kalp yetersizligi
bulgular1 ortaya c¢ikar. Klinik olarak olgularin %70-80’inde takipne, tasikardi,
siyanoz, zayif periferik nabizlar, kapiller dolum zamaninda uzama, hepatomegali,

akcigerlerde raller mevcuttur (Kose ve ark 2005).
2.3.2.2.4. Infektif endokardit:

Infektif endokardit (IE), cogunlukla bakterilerle gelisen, kalp kapaklarinin,
konjenital kardiyovaskiiler lezyonlarin, prostetik kapak veya diger prostetik

materyalin tutulumuyla seyreden bir infeksiyon hastaligidir. Tan1 ve tedavi alaninda
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yaganan Onemli gelismelere ragmen prognozunun kotii ve mortalitesinin yiiksek
olmas1 nedeniyle ciddiyetini ve giincelligini hala korumaktadir. Embolik olaylar, iE’
li olgularda yaygin ve yasami tehdit eden komplikasyonlardir ve diger hastaliklar ve
patolojik durumlar1 taklit edebildiginden tanida zorluga neden olabilir (Mylonakis ve
ark 2001 ). Kalp kapak anomalisi olanlar, intravendz ilag¢ kullananlar, kapak
sklerozu olan yash hastalar, protez kapagi olan hastalar ve diyaliz hastalarinda en sik
etken olan Streptococcus viridans genellikle subakut endokardite yol agarken, normal
kapaklarda Stafilococcus aureus (S. aureus) etken olup akut endokardite neden
olabilmektedir.Kapaklarda ki hasarlar daha sonra fibrozisle iyilesebilir.Bu sebeple
bu hastalarda gogilis agrisi ilerleyen donemlerde goriilmektedir. (Steckelberg ve

ark 1991 , Nissen ve ark 1992)
2.3.2.2.5. Kawasaki hastahig:

Kawasaki hastalig1 diger adlariyla “Mukokiitan6z Lenf Nodu Sendromu” ya
da “Infantil Poliarteritis Nodosa” 1967°de Dr. Tomisaku Kawasaki tarafindan
tanimmlanmistir (Kawasaki 1967). Ates, ekstremite periferindeki degisiklikler,
polimorfik ekzantem, bilateral konjonktival konjesyon, orofarenks mukozasindaki
degisiklikler ve servikal lenfadenopati ile karakterize siklikla bebekleri ve kiigiik
cocuklart etkileyen, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, kendini sinirlayan, akut febril
bir vaskiilittir (Kato ve ark 1996). Cocukluk c¢aginda Henoch-Schénlein
vaskiilitinden sonra en sik goriilen vaskiilittir (Tullus ve ark 2009). Tiim diinyada
gorilmesine ragmen Ozellikle Asya kokenlilerde daha sik olarak bildirilmektedir
(Nakamura ve ark. 2012- Burns ve ark 2012). Hastaligin erken tanis1 ve tedavisi
sayesinde koroner arter hastaligi Oonemli derecede azalmasina ragmen, tedavi
edilmeyen olgularin %20-25’inde goriilir (Burns ve ark 2012). Koroner arter
anevrizmasi gelisen hastalarin da %?20’sinde koroner arter stenozu, miyokard
iskemisi ve ani kardiyak 6liimler gelisebilir (RozoC ve ark 2004) Tedavi edilmeyen
vakalarin %25 ‘inde ekokardiyografik inceleme ile koroner arterlerde yapisal

bozukluk tesbit edilebilir.( Bums ve ark 1996)
2.3.2.2.6. Aritmiler

Disritmiler genellikle kardiyak atimda degisikliklerle koroner arterlerin
diyastolik dolunumunun azalmasina yol acarak goOgiis agris1 yapabilirler.( Kocis

1999)Prematiire ventrikiiler atimlar ise g¢ocukluk caginda seyrek goriiliirler ve
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genellikle asemptomatik seyrederler ve selim kabul edilirler. Aritmiler arasinda
supraventrikiiler tasikardi en sik rastlanan agri nedenidir, prematiire ventrikiiler
kontraksiyonlar da kisa siireli keskin bir goglis agrisina sebep olurlar.(Selbst
1997) Aritmi vital bulgularn1 bozarsa kalp yetersizligi, sok veya senkop
gelisebilir.Stabil hastalarda EKG ve 24 saatlik holter monitorizasyonu tani
koydurucudur.( Kocis 1999)

2.3.2.2.7 Diger nedenler:

Marfan sendromu:Geng atletlerdeki ani  Oliimlerin ~ %5-7’sini  aort
yirtilmasi olan olgular olusturmaktadir. Bunlarin da yaklasik yarist Marfan sendromu
tanist olan hastalarda meydana gelmektedir. Otozomal baskin kalitimla gegen ve
toplumdaki siklig1 10 000 000°de 1 olarak bildirilen Marfan sendromu fibrillin 1
genindeki ve buna bagli olarak elastik liflerdeki bozukluk ile belirgindir. Aort
duvarinda kistik mediyal nekroz, aort kokiinde genigleme, diseksiyon ve yirtilmaya
neden olur. Tani fizik muayene bulgulari ve aile &ykiisii ile konulur. Iskelet
anomalileri, gbzde lens subliiksasyonu, araknodaktili, eklemlerde hiperekstansibilite,
skolyoz, gogilis deformitesi, kulag uzunlugunun boya gore daha fazla olmasi klinik
ozellikleridir. Oliim kalp tutuluma baglhdir. Mitral kapak prolapsusu, trikiispid kapak
prolapsusu, aort dilatasyonu sendromun kalp bulgularini olusturur. Tan1 koymada

genetik tan1 yontemleri de kullanilabilir. (Elgioglu 2004,Bilge 2005)

Ehler- Danlos sendromu: Genetik gecisli diger bir bag dokusu hastaligidir
ve kalp tutulumu Marfan sendromundakine benzer.Ayni klinik tabloyla bu hasta
grubunda da kardiyak tutuluma baghh gogiis agrist goriilebilmektedir. (Maron
2004).

Ailevi hiperlipidemiler: Homozigot ailevi hiperkolesterolemi olgularinda
ergen yas grubunda koroner arter hastaligi ve miyokard enfarkti goriilebilir. Aile

Oykiist, ciltte ksantomlarin goriilmesi, serum lipit profili tanida yardimcidir. (Lane

2007).

Kokain kullammm: Koroner vazospazma ve miyokard iskemisine neden

olabilir. Siiphelenilen durumda toksikolojik calisma yapilmalidir (Lane 2007).
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Asirt miktarda alkol alimina bagli da miyokard enfaktiisii bildirilmistir (Biyik ve
ark 2006).

2.4 Gogiis agrisina diyagnostik yaklasim

Gogiis agrist ile basvuran bir hastada 1iyi bir hikaye ve eksiksiz bir fizik
muayene yaparak kalpli ilgili nedenler biiyilik dl¢iide dislanabilir. Goglis agr1 sina
neden olan en sik ti¢ neden kostokondrit, iskelet ve kasa ait nedenler(travma gibi) ve
respiratuar nedenler arastinlmalidir, bunlar ¢ocuklardaki etyolojinin %45-65'inden
sorumludur. Diizgiin bir 0ykii alma ve dikkatli bir fizik muayene kardiyak gogiis
agrisiin ekarte edilmesi ve siklikla agrinin nedenin saptanmasi i¢in yeterlidir. Kalp
nedenli gogiis agrisin1 dislamak i¢in ilk olarak bir gogiis rontgeni ve bir EKG
cekilmelidir. Gogiis agrisinin  kardiyak nedenli olmadig: fizik incelemenin ve diger
tetkiklerin normal olmasi ve gerekli hastalarda yapilan efor testinde bir patolojiye
rastlanmamasi ile belirlenir. Kalple ilgili bir problem olmadigin1 belirtmek aileyi

rahatlatir ve sevinir.( Park 2008)

2.4.1. Hikaye

Hikaye alirken agrinin Ozelliklerinin iyt bir sekilde tanimlanmasi Oonemlidir.
Agrinin; zamani, agriyi tetikleyen etmenler (egzersiz, travma, belirli bir hareket,
stres, dokunma) , siklig1 (ani baglayanlar daha ¢ok organik, kronik agrilar daha ¢ok
psikolojik), niteligi (keskin bigak saplanir tarzda mi yoksa kiint baskici tarzda mi1
oldugu) anlagilmalidir. Agrinin yogunlugu (uykudan uyandirir tarzda mi, oyun
oynarken geciyor mu ) yerlesimi ve yayilimi (agriyan bdlgeye uyari verince agrinin
olmasi) kiitanoz agriy1 visseral agridan ayirt etmede onemlidir. Agriyr azaltan ve
artiran faktorler ayrintili olarak sorgulanmalidir. Hikayede ek olarak agrinin
hareketle baslayip baglamadigi, bayilma, bag donmesi ve ¢arpinti gibi semptomlar da
sorgulanmalidir. Kardiyak gogiis agrisinda bu semptomlar  genellikle vardir.
Hastanin hikayesinde dogustan veya sonradan olusan hastaliklar, kullanilan ilaglar,

hastanin ev ve okuldaki basar1 durumu, hastanin psikolojisini etkileyecek durumlar,
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vasamis oldugu olumsuz gelismeler ayrintili sorgulanmalidir. Soy gec¢miste aile
Oykiisii, ailede benzer hastalig1 olan birisinin varligi erken yasta 6lim Oykiisii ve

genetik-metabolik hastalik varligi sorgulanmalidir.( Karabociioglu ve ark 2012)
2.4.2. Fizik muayene

Agrinin etyolojisini dogru bir sekilde ortaya koymak igin iyi bir fizik muayene
yapilmalidir. Muayene sirasinda hastanin ates nabiz tansiyon takibine ve genel
durumuna (siyanotik, rahat, sikintili, panik i¢inde, anksiyeteli veya sok gibi) dogru
bir sekilde bakilmalidir. Pediatrik yas grubunun sadece kiigiik bir kisminda gogiis
agrisinin etyolojisi kalp kaynakli oldugu i¢in, kardiyak muayeneyi diger sistem
muyenelerinden sonraya birakmak daha uygun bir yaklagimdir.(Duster 1997)
Muayeneye ilk olarak gogiis duvarinin inspeksiyonuyla baslanmali sonra sirasi ile
gogiis duvarinin kas ve kemik yapisi, plevra, akcigerler ve batin muayene edilmelidir
(Duster 1997). Gogiis duvar1 travma izleri veya asimetri agisindan ¢ok dikkatli
degerlendirilmelidir. Kaslar , kostalar, sternum, ksifold, memeler ve karin muayenesi
sirasinda, agriy1 tetiklemek i¢in bastirarak muayene edilmelidir (Kocis  1999).
Fizik muayenede, respiratuar (solunum derinligi, hizi, yardimci solunum kaslarinin
kullanilmasi, ral, ronkiis, wheezing veya solunum seslerinde azalma) kardiyak
(iftirim, gallop ritmi, tasikardi, aritmi), batin (organomegali,karaciger ve dalagin
gerginligi), femoral nabizlar ve ekstremiteler (1s1, siyanoz, comak parmak ve ddem)
muayene edilmelidir (Selbst 1997).En son olarak da ¢ocugun psikolojik durumu

sorgulanmalidir. (Kocis 1999)

. . -
~ OND &) ARKADAN

KOYU KIRMIZI RENK: EN SIK GORULEN AGRI BOLGELERINI
PEMBE RENK: DIGER AGRI OLASILIGI OLAN BOLGELERI GOSTERMEKTEDIR

Sekil: 1 Gogiis agrisinin en sik goriildiigii ve yayildigi bolgeler
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2.4.3 Diger Tetkikler

Hastada g06giis agrisi yapan nonkardiyak nedenler ortaya koyulamiyorsa, hastanin
anamnezi ve fizik muayene bulgular ile kardiyak bir neden diisiliniiliiyorsa gogiis
agris1 etyolojisi yoniinden ileri tetkik edilmeye baslanmalidir. Ilk olarak gogiis
rontgeni ve EKG ¢ekilmelidir. Goglis filmleri akciger patolojileri, kalp golgesi ve
biiyiikliigii, pulmoner vaskiilarite yoniinden yardimei olmaktadir. Oniki derivasyonlu
istirahat EKG'si ise aritmiler, ventrikiil hipertrofisi, iletim anormallikleri (Wolf-
Parkinson-White sendromu gibi), T ve Q dalgalari ile anormal QT aralig1 yoniinden
degerlendirilmesinde bize fayda saglamaktadir. Kalp muayenesinde anormal bir
durum yoksa ve direk gogiis grafisi ile EKG degerlendirmesi normal ise gogiis
agnsinin kalp kaynakli olmasi beklenmez. Bu noktada hekim go6glis agnsinin
muhtemelen selim seyirli oldugu yoniinde aileyi ve hastay1 rahatlatmalidir. Ancak az
once bahis edilen belirtilenlerden birisi bile varsa hasta ¢ocuk kardiyolojisine
yonlendirilir. Ekokardiyografik degerlendirme c¢ocuk kardiyologlar1  tarafindan
yapilir. Eger en sik {i¢ nedenden birisi ve kalpten kaynaklanan bir neden bulunmaz
ise agri biliyilik olasilikla gastrointestinal veya solunum sistemi gibi bagka
sistemlerden veya psikojenik nedenlerden kaynaklanmaktadir.Hicbir sekilde hastaya
tan1 konulamadigi durumda ise g6giis agris1 idiyopatik olarak kabul edilmektedir
ve hasta takibe alinmaktadir. Bir silire takip etmek, agrinin nedenini ortaya
cikarabilir. Her ne kadar iilkemizde yurt disina gore nadir olarak goriilse de
ergenlerde nedeni belirlenemeyen akut, siddetli gogiis agrist ve sikinti sirasinda

kokaine yonelik kan tetkikinin yapilmasi iyi olur.(Park 2008)
2.2. QT intervali

QT araligi, QRS kompleksinin baslangict ile T dalgasinin sonu arasindaki
mesafe olarak tanimlanmakta (Lepeschkin ve ark 1952) ve ventrikiil depolarizasyon
ve repolarizasyon siirelerinin  toplamint yansitmaktadir (Funckve ark 1993).
Dogustan uzun QT sendromu, ani bebek Olim sendromu ve iskemik kalp
hastaliklarinda QT uzunlugu ( Sekil 2) ile ani 6liim arasindaki iliski ayrintili olarak
calisilmigtir (Schwartz 1985, Chugh ve ark 2009).QT araligi lgiimiinde baslica
problem, araligin gercekte oldugundan daha kisa veya daha uzun odl¢iilmesidir. QRS
kompleksinin baglangi¢ kismi ya da T dalgasinin sonu izoelektrik hatta oldugunda ve

degisik sekillerdeki T dalgast kisimlari, yanhshikla P ya da U dalgalan ile
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karistirildiginda, QRS siiresi daha kisa 6l¢iilebilir. Genellikle U dalgasi ve bazen de
P dalgasi, T dalgasinin bir pargasi olarak ya da ¢entikli T dalgasinin son kism1 olarak
degerlendirilir ise QRS siiresi oldugundan daha uzun 6lgiilebilir (Lepeschkin ve ark
1952) . QT wuzunlugu Ol¢limiinde, T ve U dalgalarim degerlendirirken tiim
derivasyonlara es zamanli bakilmalidir. U dalgast siklikla V2 ve V3’de
bulunmaktadir. Bu nedenle QT Ol¢limiinde bu derivasyonlara oOzellikle dikkat

edilmelidir (Kautzner 1997).

I | | { | | { {
I | { { i i {
| | |

Sekil: 2 QT mesafesi uzamis bir elektrokardiyogram( QT mesafesi:0,60

saniye,Diizeltilmis QT mesafesi: 0,60 saniye )

Cocuklarda yasa gore degerleri farklilik gostermekte ve kalp hizi ile ters
orantili olarak degismektedir. Kalp hizinin artmast QT araliginin kisalmasina neden
olurken, kalp hizinin azalmas1 QT araliginin uzamasina neden olur. Bu nedenle kalp
hizinin QT mesafesindeki etkisini ortadan kaldirmak i¢in, kalp hizina gore QT
araliginin diizeltilmesi (Corrected QT=QTc) gerekir. Bazzet tarafindan 1920 yilinda
tanimlanan formiile gére QT mesafesinin RR mesafesinin karekokiine boliinmesi ile

elde edilebilir (Bazett 1920).
Bazzet formiilii: QTc= QT/VRR

QT dispersiyonu (QTd): 12 derivasyonlu EKG’de, en uzun ve en kisa QT
mesafesi arasindaki fark QTd olarak tanimlanir. Repolarizasyonu gosteren QT
mesafeleri arasindaki bu fark, uniform olmayan ventrikiil repolarizasyonunu gosterir
ve ciddi ventrikiiler aritmi olusumuna zemin hazirlayabilir. Ik kez 1985’te
Campebell ve arkadaslar1 tarafindan QT mesafeleri arasinda fark oldugu gosterilmis
ve 1990 yilinda bu farka Day ve arkadaslari tarafindan QTd ad1 verilmistir. (Mirvis
1985, Day 1990)

2.2.1. QT Uzamasiin ve QT Dispersiyonun Klinik Onemi :
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QT mesafesi uzamasinin sistemik hastaliklalar(DM,HT) ile iliskisi, koti
prognoz gostergesi olmasi ve QT mesafesi uzayan hastalarda mortalitenin artmasi
nedeniyle son zamanlarda ilgi ¢ekici bir konu olmaya baslamistir. Koroner arter
hastalig1 ve kalp yetmezligi gibi cesitli hastaliklarda uzamis QT mesafesi ve ani
kardiyak oliim arasindaki iligki bilinmektedir. (Barr 1994, Vlay 2002). Diyabetik
hastalarda otonomik fonksiyon bozuklugu ve QT interval uzamasi beklenmeyen ani
oliimlerle ve total mortaliteyle iliskili bulunmustur (Bellavere ve ark 1992) QTd nin
miyokard repolarizasyonundaki bolgesel heterojeniteyi gosterdigi kabul edilir.
Homojen olmayan miyokard repolarizasyon zamaninin nedeni; bdlgesel ileti
yavaglamasi veya ileti yolu degismesi sonucu aksiyon potansiyel siiresindeki
gecikme ile agiklanmaktadir. QTd ne kadar fazla ise ventrikiiler repolarizasyon
homojenitesi o kadar azdir ve dolayisiyla ventrikiiler instabilite o kadar fazla
demektir (Day1990). Homojen olmayan ileti degisimi, monofazik aksiyon potansiyel
Olctimleriyle gosterilebilir ancak girisimsel elektrofizyolojik caligmalar gerektigi i¢in
rutin olarak kullanilmamaktadir (Malik ve ark  2002). Ventrikiillerin farkli
bolgelerindeki homojen olmayan ileti hizlari veya repolarizasyon reentri
mekanizmasi yolu ile ciddi ventrikiiler aritmilere dolayisiyla da ani 6liimlere sebep
olabilir (Pye ve ark 1992). QTd’nin, periferik damar hastaliginda, iskemik kalp
hastaliginda, dilate ve hipertrofik kardiyomiyopatilerde, hipertansiyonda ve son
donem bobrek hastalarinda artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iligkili
oldugu gosterilmistir (Eliot 2002).QT’yi uzatan ve kisaltan nedenler tablo 2’de yer

almaktadir.

Tablo: 2 Uzamis QT intervali yapan nedenler.(Park 2008)

QT intervalini uzatan nedenler

a.Konjenital uzun QT intervali: Jervell ve lange- Nielsen sendromu, Romano-
Ward sendromu veya sporadik tip

b. Hipokalsemi

c. Miyokardit, romatizmal hastaliklar

d. Diffiiz miyokard hastaliklan

e. Ventrikiiler iletim bozukluklar1 (BBB, preeksitasyon, intraventrikiiler blok)

f. Kafa travmasi veya serebrovaskiiler olaylar
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g. llaglar

1) Antibiyotikler: eritromisin, trimetoprim-siilfometoksazoi, ampisilin gibi
2) Antidepresanlar: imipramin, amitriptilin, dezipramin ve doksepin gibi

3) Antipsikotikler: haloperidol, risperidon, fenotiyazinler (tioridazin, promazin)
4) Antiaritmik ajanlar:

i. Sinif TA: kinidin, prokainamid, dizopiramid

11.S1nif IC: enkainid, flekanid

iii. Smif III: amiodaron, bretilyum, sotalol

5) Lipit diisiiriicii ajanlar: probukol

6) Promotile ajanlari: sisaprid

QT intervalini kisaltan nedenler:

a. Hiperkalsemi (Kisa ST segmentine bagli)

b. Dijital etkisi

c. Hipertermi

d. Kisa QT sendromu

Tablo: 3Kalp hizina gore QT intervali (Park 2008)

Kalp hizina gore QT intervali:Ortalamalar (Normalin iist sinir1)

Kalp hiz1 (vuru/dk) Dongii uzunlugu(saniye) Ortalama
QT(NUS)(milisaniye)
40 1.50 450(490)
50 1.20 410(450)
60 1.00 390(420)
70 0.85 360(380)
80 0.75 359(395)
90 0.67 345(380)
95 0.63 328(370)
100 0.60 325(360)
105 0.57 318(365)
110 0.55 306(355)
115 0.52 300(365)
120 0.50 293(350)
125 0.48 288(335)
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130 0.46 279(330)
135 0.44 273(325)
140 0.43 272(325)
145 0.41 264(305)
150 0.40 255(190)

(NUS) Normalin iist smir1 98. Persentile denk diismektedir.

Tim bu calismalar ortaya koymustur ki QT intervalindeki
uzama  bizlere kardiyak  patolojilerin  erken  tamisim1  koymada  hiz
kazandirmaktadir. Biz de bu sebeple gogiis agrist ile klinigimize bagvuran
hastalarin herhangi bir kardiyak semptom vermeden sadece EKG ‘sinin
degerlendirilmesi ile kalple ilgili herhangi bir hastalik gelisebilme potansiyelini

onceden saptamis olabilecegiz.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma gruplar

Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji ve Genel Cocuk
poliklinigine Ocak 2012- aralik 2013 tarihleri arasinda gogiis agris1 sikayetiyle
basvuran 300 hastanin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi ve bunlarin iginden

222 hasta ¢alismaya uygun bulundu.

Hastalarin yaslari bes ile 18 yas arasinda degisiyordu. Cinsiyetleri, % 49.2’si
erkek, % 50.8’1 kiz idi. Hastalarda sikayetlerin baslamasi ile poliklinige basvurma
stiresi bir giin ile dort y1l arasinda, agrinin siiresi ise 2-3 saniye ile 1.5 saat arasinda
degismekteydi. Goglis agrist olan cocuklar ilk olarak kardiyak ve nonkardiyak
daha sonrasinda da nonkardiyaklar kendi icinde idiyopatik, gastrointestinal,
muskuloskeletal, psikolojik ve respiratuar adi altinda gruplara ayrildi. Hastalarin
timiinden anamnezleri almmisti ve aile Oykiileri, kardiyak ve genel fizik
muayeneleri, elektrokardiyografi, ekokardiyografi bulgulari not edilmisti. Hastalara
yapilmis olan 24 saatlik ritim holtermonitorizasyonu ve efor testi gibi tetkikleri

degerlendirildi.
3.1.2. Elektrokardiyografik inceleme ve QT olciimleri

Tiim gocuklar 10 dakika dinlendirildikten sonra Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi
EKG laboratuvarinda, standartizasyonu saglamak i¢in; istirahat halinde ve yatar
pozisyonda, 25 mm/ sn hiz ve 10 mm/mV genlikte (Sekil- 2) kayit yapan 12
derivasyonlu NihonKohden marka EKG cihazi ile kayitlar1 alinarak kalp hizi, QT
intervali, QT dispersiyonu, QTcintervali ve QTc dispersiyonu hesaplandi. QT
intervali ile ilgili tiim Sl¢iimler ayn1 hekim tarafindan elle ve 10 milisaniyelik hata
pay1 kabul edilerek yapildi. Standart 12 derivasyonlu EKG {izerinde QT intervali,
QRS kompleksinin baglangicindan T dalgasinin bitisine kadar olan mesafe olarak
kabul edildi, T dalgasinin se¢ilemedigi derivasyonlarda Ol¢iim yapilmadi. T
dalgasinin ¢entikli oldugu durumlarda, dalganin son kisminin yiiksekligi, dalganin
yiiksekliginin %50’si veya %50’sinden daha kisa oldugunda ¢entik sonrasi kistm U
dalgasi olarak kabul edildi ve ¢entikten asagiya bir dikme c¢izilerek bu ¢izgiye kadar
olan kisim o6lgiildii. Dalganin son kismmin yiiksekligi, c¢entikli dalganin

yiiksekliginin %50’sinden daha fazla oldugunda ise dalganin tamami T dalgasi
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olarak kabul edilerek QT mesafesi 6l¢iimii yapildi. (Wagner 2001, Lepeschkin ve ark
1952)

Tl. . v
| | ] ,‘mv ~— RRInterval ———,
0T [p02secr>
mVeeye-

- PR i QRSH—

.
-
.

ar——

Sekil:3 Standart elektrokardiyografik dalga sinyalleri ve zaman araliklari.

Ayni1 QT dalgalarindan yararlanilarak, Bazzet formiilii ile her bir derivasyon
icin QTcintervali kalp hizina gore diizeltilerek hesaplandi (Wagner 2001, Bazett
1920). Tim derivasyonlardaki en uzun QT, QTc ile en kisa QT, QTc siiresi

arasindaki fark hesaplanarak QT ve QTc dispersiyonlar1 bulundu.

Hastalarin klinik o6zelliklerinin QT intervali, QTd, QTcintervali ve QTcd
lizerine etkileri arastirildi. Ayrica gogiis agrist olan g¢ocuklar ilk olarak kardiyak
venonkardiyak daha sonrasinda da nonkardiyaklar kendi icinde idiyopatik,
gastrointestinal, muskuloskeletal, , respiratuar ve psikolojik adi altinda gruplara
ayrildi ve EKG bulgular agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik olup olmadig:

incelendi.
3.1.3. Ekokardiyografik inceleme

Tiim ekokardiyografik degerlendirmeler, hastalarin klinik ve laboratuar
sonuglarii bilmeyen deneyimli bir cocuk kardiyologu tarafindan Aplio XV Toshiba
model cihaz kullanilarak gerceklestirildi. Iki boyutlu ekokardiyografi ile apikal dort

bosluk pozisyonunda bosluk genislikleri degerlendirildi. Parasternal uzun eksen
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pozisyonunda sol ventrikiill (LV) c¢ikim yolu ve interventrikiilerseptum (IVS)
incelendi. Papiller kas seviyesinden M-mode kesitler alinarak sol ventrikiil diyastol
sonu kalinlig1 (LVDS), sol ventrikiil sistol sonu kalinlig1 (LVSS), septum kalinlik
Olctimleri yapildi. Sol atriyum ve aort caplar1 icin M mode Ol¢iimleri kaydedildi.
Tiim olgularin kalp bosluklar1 6l¢timleri, ¢ocuklar icin bildirilen kiloya gére normal

degerler ile karsilastirildi.
3.1.4. Ambulatuvar elektrokardiyografi (HolterMonitorizasyonu)

Hastalarin 46 tensinin dosyalarinda 24 saatlik ambulatuvar EKG kayitlar
bulundu. Hastalarin 24 saatlik monitorizasyonusirasmda kaydedilen ventrikiiler
erken atim, ventrikiiler tasikardi, atriyal erken atim ve supraventiikuler tasikardi

varligi not edildi. Ve erken atimlar Lown ve Wolfun smiflandirmasina gore

derecelendirildi.(Lown B veWolfM 1971)
3.1.6 istatistiksel Analiz

Bu calismada elde edilen veriler SPSS 15.0 paket programi ile
degerlendirilmistir. Verilerin frekans ve yiizdesel dagilimlart verilmistir. Normallik
testi sonucunda, gruplar arasinda farklilik incelenirken ikili gruplarda normal
dagilmayan degiskenlerde Mann Whitney U Testi kullanilmustir. ikiden fazla
gruplarda ise normal dagilmayan degiskenlerde Kruskal Wallis H Testi

kullanilmistir.

Degiskenler arasi iligkiler ise Ki-Kare testi ile analiz edilmistir. Anlamlilik
seviyesi olarak 0,05 kullanilmis olup p<0,05 olmasi durumunda anlamli iligkinin

oldugu, p>0,05 olmas1 durumunda ise anlamli bir iligkinin olmadig1 belirtilmistir.

Calismaya Selcuk Universitesi Etik Kurulu’ ndan 2014/265 sayili basvuru

onay1 alindiktan sonra baslanildi.

29



4. BULGULAR
4.1 Genel veriler

Calismaya alinan ¢ocuklarin hepsinde gogiis agrisi sikayeti olup grup 1 kardiyak
grup (yaslar1 9 ile 17 arasinda degisen (Ortalama 14,10+2.9 y1l) 5 kiz (% 50 ) ve 5
erkek (%50 ) toplam 10 hastadan olusuyordu. Diger calismagruplari ise
nonkardiyak gruplar olup bunlarda kendi i¢inde 5 gruba idiyopatik 53 hasta (%
23,9), muskuloskeletal 85 hasta ( %38,3 ), respiratuar 12 hasta (%5,4 ), psikolojik
48 hasta ( %21,6 ), gastrointestinal 14 hasta( %6,3) ayrildu.

Cinsiyet Dagilimi

Sekil 4: Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Caligmada yer alan hastalarin cinsiyete gore dagilimi %47 (n=104) erkek, %353
(n=118) olarak goriilmektedir.
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Kardiyak Kas Solunum Gis Psikolojik  Idiopatik

Sekil5Calismada yer alan gruplarin cinsiyetlere gére dagilimi

goriilmektedir.

Hastalarda sikayetlerin baglamasi ile poliklinige basvurma siiresi bir giin ile
dort yil arasinda ,agrn siireleri ise 1-2 saniye ile 2 saat arasinda degigsmekteydi .111
hasta batict (%50),16 hasta sikistirict (%7,2),11 hasta baski hissi (%5),7 hasta
yanma(%3,2), tarzinda olmak {izere toplam 146 hasta (%65) agri tipini

tanimlayabildi.

Yanma
3%

Baski Hissi

5% Sikistirici
7%

Sekil 6 : Calismada yer alan gruplarin agri sekline gore dagilimi
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Hastalarin 66 sinda (%29,7) eslik eden belirti vardi ,bunlarin 2 si
kardiyak((%3),64 hasta ise nonkardiyak(%97)ve bunlar 26 carpmti (%11,7) 15
hastada birden fazla semptom var (%9), 24 hastada nefes darlig1 (%10,8), birinde

kol ve gogiis agris1 (%1).

Tablo 4: Tiim gruplarin semptomlara gore istatiksel analizi

Kol ve
Gogiis | Birden Fazla
Yok Carpinti | Dispne | Agn Durum Total | istatistiksel Analiz
n % |n| % |\n| % |n| % n % N | % | Ki-Kare P
Kardiyak | 8 |51 (0| O |1/41|0| 0 1 6,6 | 10 | 4,5
Kas 62 (39,7| 7 (2698 |333|1/100| 7 | 46,6 | 85 |38,2
. Solunum | 8 |51 |1(38 (2|83 (0] 0 1 6,6 | 12 | 5,4
Tiim Gruplar Gis 13 83]0] 0 1410 0 0 0 12 | 63 15,374 |0,755
Psikolojik | 29 [18,5| 9 |34,6| 8 |33,3|0| O 2 13,3 | 48 [21,6
idiopatik | 36 | 23 | 9 |346| 4 |166|0| O 4 26,6 | 53 | 23,8
Toplam |156| 100 |26| 100 |24| 100 |1|100| 15 100 |222] 100

Goglis agrist gruplar ile semptomlarin siniflandirma ytizdeleri Tablo-13’de

goriildiigii gibidir.Gruplar ile semptom arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

goriilmemektedir. (p=0,628)

idiopatik
Psikolojik
M Birden Fazla Durum
Gis B Kol ve GOgus Agr
Dispne
Solunum
E M Carpinti

Kas H Yok

Kardiyak
0 20 40 60 80
Sekil 7:Gruplar ile semptom arasinda istatistiksel olarak anlaml

goriilmemektedir. (p=0,628)

iliski
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Tablo 5:Hastalarin semptomlar ile baglama sekilleri arasindaki iligki.

istirahatt | Eforda Her istatistiksel
e ikisindede | Total Analiz
n % |n| % | n % n | % | Ki-Kare p
11 3| 63, 15 | 70,
Yok 0|74 |0] 8 |16 59,2 6 2
8|17 11,
Carpinti 14 | 9,5 4 148 | 26| 7
Se’::’m 714, 10,| 11,02 | 02
Dispne 15 110,1 8 2 7,4 24| 8
Kol ve Gégiis Agri| 1 | 0,1 [0| 0 | o 0 101
Birden Fazla 2 14,2
Durum 8 | 0,6 5 18,5 15 16,7
14 4 (100 22
Toplam 7 | 100 | 7 27 100 2 | 100

Hastalarin 47°sinde agr1 eforla (%21,2) geliyordu ve bu hastalarin 41'inde (%62)
eslik eden semptom vardi. Eforla iligkili agris1 olmayan 147 hastadan (%66,7) 134
hastada (%91) eslik eden semptom bulunuyordu. Agrinin eforla iliskisi ile eslik eden

semptomlarin bulunmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi
(P=0.2).

m Eforla
W istirahatte

m Her ikiside

Sekil 8: Agrinin eforla iligkisini gdsteren grafik
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Fizik muayene 200 hastada (%90,1) normal iken, 22 hastada (%9,9) fizik muayene
bulgusu vardi. Hastalarin 16 tanesinde 1/6 sistolik tfliriim (%73), 4 hastada
epigastrik hassasiyet (%18), 2 hastada 2/6 diyastolik iifiirim mevcuttu.(%9) Fizik
muayenesi normal olanlarin 10 (%5) tanesinde ek sikayet bulunurken, anormal
olanlarin 1 tanesinde (%4,5) ek yakinma saptandi. Eslik eden semptomu olan 66
hastanin 4 iinde (%6) oskiiltasyon bulgusu varken, eslik eden semptomu olmayan
156 hastanin 14 {inde(%9) oskiiltasyon bulgusu vardi ve fark istatistiksel olarak
anlaml degildi (P=0,19)

Goglis agrisinin eforla birlikte geldigi hastalarin 5 inde(%10,6) fizik muayene
bulgusu varken, agrinin eforla gelmedigi 148 hastanin sadece 15'inde(10.1) fizik
muayene bulgusu vardi ve fark istatistiksel olarak anlamli degildi (P=0.89).

idiopatik
1
Psikolojik
|
Gis B OHer ikiside
1
1 mEforda
Solunum Distirahatte
Kas
|
Kardiyak E
0 20 40 60

Sekil:9 Gruplar ile Agr1 baslama arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
goriilmemektedir.(p=0,198)
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idiopatik

Psikolojik

Gis

Solunum

Kas

Kardiyak

OSonbahar
Dilkbahar
BYaz

oKis

Sekil 10 Gruplar ile Bagvuru zamani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski gortilmemektedir.(p=0,614)Hastalarin Goglis Agrisi sikayetiyle bagvuru zamani

en cok ilkbahar mevsiminde (%74) olmaktadir
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4.2 Elektrokardiyografi bulgular:

DEGISK | KARDIY | KAS- IDIOPA | SOLUNU | SINDIRI | PSIKOLO
EN AK ISKELE | TiK M M JiK

. T SISTEMI | SISTEM

SISTEM SISTEM Grup 6 ( Grup 4 (14 | i Grup 5 (48

Grup: 1 ( i 53 hasta) hasta) hasta)

10 hasta ) Grup 3

Grup:2( (12
85 hasta) hasta)

KALP 80+21,7 86+ 15 | 86+20 93+16 92,5+20 | 82+16 P=0,19
HIZI
PR 0.17+0.02 | 0.16+0.0 | 0.16 0.15+0.04 | 0.17+0.0 | 0.15+0.03 | P=0.11
ARALI 2 +0.02 1
GI
QRS 0,07+0,03 | 0,06 0,07 0,06 +0,02 | 0,06+0,0 | 0,06 + | P=0,06
SURESI +0,02 +0,02 2 0,01
EN 15.843.5 | 16+2.5 17+4,1 16,6+4,2 | 17+2.5 1543 p=0.68
KUCUK
RR
EN 17,6+5.0 |20+4 19,845 21,4+4.4 | 20+4 20+4 P=0,67
BUYUK
RR
QT 64+46 31428 42+32 36+22 33428 33426 P=0,11
DISPER
STYON
EN 380+66 386+33 | 380+42 | 397 +36 380+27 | 380433
UZUN
QT
EN 324447 355+34 | 335+35 320+99 347+31 | 350+41
KISA
QT
EN 460+45 450+50 | 443436 |460+33 | 448+32 | 450+27 39 P=0,35
UZUN

QTc




EN 398+39 410+£30 | 387+35 | 393+36 385+26 | 398+32
KISA
QTc

QTC 81+44 51432 55+33 68+47 63+40 54+28
DISPER
SiYON

EKG'lerden RR. mesafesi, kalp hizi, RR variabilitesi, PR mesafesi, en biiyilk P
yiikseklik ve genisligi, P aksi, QRS zamani, QRS aksi, QT araligi, diizel ilmis QT
(QTc), QT dispersiyonu, prekordial ve ekstremite derivasyonlarinda QT
dispersiyonu ve diizeltilmis QT dispersiyonu hesaplandi.

Tablo :6 Elektrokardiyografik veriler

Kalp hizi; kardiyak hastalarda 10 adet hastanin 50 ile 119 (Ortalama 80+21,7), grup
2 de 85 hasta 57 ile 132 (Ortalama 86 + 15) ve grup 3 te 12 hasta 61 ile 129
(Ortalama 92,5+20) arasmda ,grup 4 14 hasta 72 ile max 120 (93+16), grup 5 48
hasta 57 ile 119 (82+16),grup 6 53 hasta 52ile 139 aras1(86+20)olup gruplar arasinda
anlamli fark bulunamadi. (P=0,19).

PR araligi; grup I'de 0.17+0.02 sn (0.14-0.20 sn), grup Il de 0.16+0.02 sn. (0.10-0.20
sn), grup 111'de 0.17+0.01 sn (0.14-0.20 sn),grup 4 0.15+0.04 (0.02-0.18),grup 5
0.15+0.03 (0.06-0.20) grup 6 0.16 +0.02 (0.12-0.20).PR aralig1 gruplar arasinda
anlamli fark bulunamadi(P=0.11)

P siiresi tim gruplarda bibirine esit (0.07+0.01 sn) hesaplandi. PR aralig1 ve P
dalgas1 uzunlugu yoniinden gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi .Tiim gruplarda
P dalga yiiksekligi ortalama, minimum ve maksimum degerleri min:0.5 ;max: 3 ve

ort: | mm olup gruplar arasinda anlamli fark yoktur.(P=0.22)

En kisa ve en uzun RR araligi degerleri grup I'de 15.8+3.5 mm (11-21 mm) ve
17,6+5.0 mm (12-25 mm); grup llde 16+2.5 mm (10,5-24 mm) ve 20+4 mm (12-28
mn1); grup Ill'de 17+2.5 mm. (14-22 mm) ve 20+4 mm (15-28 mm),GRUP 4
16,6+4,2 (9-25); 21,4+4,4 (14-29),grup 5 16,7+3,4 (10-25) ; 20+4 (12-29) ; grup 6
17+4,1 (9-27) ; 19,8+5 (12-32) olarak birbirine yakin bulundu. RR kiigiik
(p=068) ve RR biiylik (P=0,67) gruplar arasinda anlamili fark bulunmadi.

QRS zamani grup 1 de 0,07 +0,03 (0,04-0,12) ; grup 2 0,06 +0,02 (0,04-0,08); grup
3 0,06+0,02 (0,04-0,12); grup 4 0,06 +0,02 (0,04-0,08); grup 5 0,06 + 0,01 (0,04-
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0,08); grup 6 0,07 +0,02 (0,04-0,12) gruplar  arasinda anlamli  fark
yoktur.(P=0,06).

QT disperyonu, en kisa QT ve en uzun QT aralig1 sirastyla; grup I'de 64+46
ms (0-160 ms), 324+47 ms (240-400 ms) ve 380+66 ms (280,520 ms), grup 2'de
31428 ms (0-120 ms), 355+34 ms (280-440 ms) ve 386+33 ms (320-480); grup 3’te
33428 (0-80) 347+31 (320-400) ; 380+27 (320-400) ; grup 4 3622 (0-80) , 320+99
(30-400) ,397 £36 (360-480); grup 5 33+26 (0-80) ,350+41(280-500) ,380+33 (320-
480); grup 6 42+32 (0-160) ,335+35 (280-400), 380+42 (280-520).Gruplar arasinda
anlaml fark yoktur.(P=0,11)

QTc disperyonu, en kisa QTc ve en uzun QTc araligi sirasiyla; grup I'de
81+44 ms (30-160 ms), 398+39 ms (330-480 ms) ve 460+45 ms (380,550 ms), grup
2'de 51£32 ms (0-130 ms), 41030 ms (320-480 ms) ve 450+50 ms (50-530); grup 3
63+40 (10-160) 385+26 (340-430) ; 448+32 (400-500) ; grup 4 68+47 (0-170) ,
393+36 (340-460) ,460 +33 (400-510); grup 5 54+28 (0-110) ,398+32(310-460)
,450+27 (410-550); grup 6 55+33 (10-170) ,387+35 (290-450), 443+36 (370-
550).Gruplar arasinda anlamli fark yoktur.(P=0,35)

QT dispersiyonu ile QTc dispersiyonu arasinda korelasyon bulunmasina ragmen ne
QT dispersiyonunun ne de QTc dispersiyonunun kalp hizi ile korele degildi. (QT
dispersiyonu ile QTc dispersiyonu i¢in 1=0.63, p=0; QT dispersiyonu ile kalp hiz1
icin r= 0.02, P= 0.72; QTc dispersiyonu ve kalp hiz1 i¢in 1=0.04, P= 0.59). QT
dispersiyonu ile QTc dispersiyonu arasinda korelasyon grafigi sekil 10’da

gosterilmistir.

Tablo: 7 QT ile Diizeltilmis Qt Arasindakikorelasyon iliskisi(Tiim gruplar)

QT Diizeltilmis QT
Disper Disper
QT Disper Korelaasyon 1 0,632
Katsayisi
Y 0
P degeri
222 222
N
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Diizeltilmis QT Disper Korelaasyon
Katsayisi

P degeri
N

0,632

222

222

T Disper ile Diizeltilmis QT Disper degerleri arasinda pozitif yonde %63,2 lik bir
Q p $Q per deg p y ,

iliski vardir ve bu iliski anlamlidir(p=0).

180
L L
160 L 2 L 2
L 2
140
L
120 L 2
L ® L
100 ® L 2
¢ ® ®
80 L L L 2 L 4
L ® ® ®
60 & L 2 L 2
L
40 L 2 ¢ L 4
L ®
20 L 2 L 2
¢ L
O ’ T T T 1
0 50 100 150 200

Sekil: 110T ile Diizeltilmis QT Arasindaki iliski grafisi(Tiim gruplar)

Tablo: 8 QT ile Diizeltilmis QT Arasindaki korelasyon iliskisi(kardiyak grup)

QT Diizeltilmis QT
Disper Disper
QT Disper Korelaasyon 1 0,878
Katsayisi
0,001
P degeri
10 10
N
0,878 1
Diizeltilmis QT Disper Korelaasyon
K 0,001
atsayisi
10 10
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P degeri
N

QT Disper ile Diizeltilmis QT Disper degerleri arasinda pozitif yonde %87,8 lik bir
iliski vardir ve bu iliski anlamlidir(p=0,001).

70 -
60 -
50 -
40
30 -
20
10 +

QT Disper

Kardiyak

Kas

Solunum Gis

Psikolojik

idiopatik

Sekil: 12 QT dispersiyonu degerine 1liskin Grafigi

90
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -
20 A
10 +

Duzeltilmis QT Disper

Kardiyak

Kas

Solunum Gis

Psikolojik

idiopatik

Sekil: 13 Diizeltilmis QT degerine iligkin grafigi
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Tablo 9: Gogiis agris1 ile holter tablosu

Yapilmadi | Normal | Anormal | Total |Istatistiksel Analiz
n| % [N| % [n|] % | N| % | Ki-Kare P
Kardiyak | 8 | 46 |1]23|1]142 10|45
Kas 69 | 39,8 |15(35,7| 1 | 14,2 | 85 |38,2
Solunum |11 |63 |1(23|0| 0 |[12|54
Gis 11,163 3| 7 |0 0 |14|6,3 8 0,628
Psikolojik | 33 | 19 |12|28,6|3 | 42,8 | 48 |21,6
idiopatik | 41 | 23,6 |10/23,8| 2 | 28,6 | 53 | 23,8
Toplam [173| 100 |42]100| 7 | 100 [222| 100

Tim gruplarda siniflandirma ylizdeleri Tablo-12’da goriildiigii gibidir. Holter
Normal olanlarda Kardiyak olarak degerlendirilen grup orami %2,3’iken, . Holter
anormal olanlarda da bu oran %14,2 olarak goriilmektedir.Gruplar ile Holter

bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski goriilmemektedir.(p=0,628)
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5. TARTISMA

Goglis agrist sikayetiyle poliklinige basvuran bir hastada yetiskin olsun ¢ocuk
olsun ciddiye alinip ayrintili bir hikaye alinmasi ve fizik muayenenin yapilmasi,
Ozellikle aile hikayesi varmi yok mu sorgulanmasi ¢ok &nemlidir. Goglis agrisi
cocuklarda siklikla idiopatik olmasina ragmen; yetiskinlerde koroner arter
hastaliklar1 ile sik¢a birlikte olmasi ve ciddi hastaliklar1 gdstermesi nedeniyle
hastalar ve hasta yakinlarinda endise yaratir.( Akalin 2010, Friedman ve ark 2013)
Erkek ve kizlarda esit oranda goriiliirken bazi ¢alismalarda erkeklerde daha sik
goriildiigiinden bahsedilmektedir.(Selbst S 1985, Bostan 2006, Allen ve ark 2013).
Bizim ¢alismamizda yer alan deneklerin cinsiyete gore dagilimi erkeklerde biraz
fazla olmakla beraber ¢okda anlamli bir fark goriilmedi.(%47 (n=104) erkek, %53
(n=118) .Cocuklarda gogilis agrist en sik 12 ile 14 yas civarinda oldugu ¢esitli
yayinlarda belirtilmektedir.( Bostan 2006) Kiz ¢ocuklarinda ise addlosan donemde
(12 yas istii) sik olarak  goriilmektedir.( Kervancioglu ve ark 2005)Cesitli
calismalarda acil servise gelen her 1000 hastadan 6’ sinin sikayetinin gogiis agrist

oldugu tesbit edilmistir. (Boon ve ark 2004)

Hastalarin ilk degerlendirilmesi yapildiktan sonra eger siipheleniliyorsa
elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve gerekirse laboratuar tetkikiyle gogiis
agrisina sebep olabilecek organik bir neden dislanmaya c¢alisilmalidir. Zaten eger
hastada organik bir neden bulunuyorsa bu hastalarin anamnez, fizik baki veya
O0zgecmisinde bir oOzellik tesbit edilir.(Bostan 2006).Uzun siiredir olan  fizik
muayene ve hikayesinde herhangi bir bulgu olmayan hastalar daha  cok

nonkardiyak patolojileri akla getirmelidir.

Literatiire bakildig1 zaman cocukluk ¢agi gogiis agrilarinin biiyiik bir kisminin
muskuloskeletal ve idiopatiknedenler arasinda degistigi goriilmektedir.Atul ve
arkadaglarinin yapmis oldugu calismada kardiyoloji klinigine gelen hastalarin %1-89
muskuloskeletal, %37-54 idiopatik olarak degerlendirilmis. Alp ve arkadaslarinin
(2014) yapmis oldugu 496 vakalik bir ¢alismada gogiis agrist nedenlerinin her iki
cinsiyette de idiopatik nedenler (%44,41 ve %50,24) ve kas veya iskelet sistemi
kaynakli nedenlerin (%30,85 ve %19,40) oldugu goriildi. Kardiyak nedenler ise
erkeklerde %3,73 ve kizlarda %4,98 olarak tespit edilmis olup en sik kardiyak gogiis

agris1 nedeni olarak mitral kapak prolapsu tespit edilmis (%54,55 ve %50). Saleeb ve
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arkadaglarimin (2011), 2000 ile 2009 yillar1 arasinda siiren 3700 hastayla yaptigi
bir calismasinda gogiis agrisiyla gelen ¢ocuklarin 1928’1 (% 52’si)idiopatik gogiis
agris1 olarak kabul edilmistir. Hastalarin 1345 ‘i (% 36’s1) kas ve iskelet sistemi
hastaliklari, 242° sinde (% 7’si) solunumsal hastaliklar, 108’ inde (%
3’li)gastrointestinal sistem hastaliklari, sadece 37 ‘sinde ( % 1°1) ise kardiyovaskiiler
sistem hastalig1 tespit edilmistir. Kalp kaynakli gdgiis agrist olarak en sik
supraventrikiiler tasikardiler ve perikardit bulunmustur .Bizim calismamizda ise
muskuloskeletal %32,2 ile en sik sebep olarak bulunmustur.ikinci sirada idiopatik
nedenler (%22,8)gelmektedir. Kalp kaynakli  gdgiis agrist ise %4,2 olarak
bulunmustur.(kizlarda %50, erkeklerde %50).Literatiirde bulunan bazi1 ¢alismalar

ve kardiyak gogiis agris1 yoniinden sonuglari tablo 10°da verilmistir.(Friedman ve
ark 2013)

Tablo: 10(Friedman ve ark 2013)

GOGUS
AGRISI

CALISMA CALISMA

YAPILAN

TOPLAM
HASTA

YER YUZDESI( %)

Driscoll et al (1976) Pediatri 43 0
poliklinigi

PantellandGoodman(1983) Pediatrik 100 1
kardiyoloji

Selbst et all(1998) Pediatrik acil 407 4

Gastesi et all(2003) Pediatrik acil 161 0.5

Massin et al(2004) Pedikardi/Pediat  69/168 4/5
acil

Danduran et al Pediatrik 263 0
kardiyoloji

Friedman el al(2011) Pediatrik 406 1.2
kardiyoloji

Saleeb et al Pediatrik 3700 1
kardiyoloji
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Pnémoni, plevralefiizyon, pulmoneremboli, bronsit, asttm ve pndmotoraksgibi
solunum sistemine ait patolojilerde de cocuklarda sik olarak gogiis agrist ortaya
cikabilmektedir. (Tunaoglu 2003, Friedman ve ark 2013)Hastada gogiis agrisinin
yaninda Oksiiriik , ates, balgam ¢ikarma,solunumla agrinin artiyor olmasi ve fizik
muayenede solunum sesleri ek olarak patolojik seslerin duyulmas: , hastalarin
klinigi ile beraber laboratuar ve akciger grafilerinin de uyumlu olmasi ile tani
konulur ve uygun tedavisi verilir. Bizim ¢alismamizda hastalarda
%5,3oranindagdgiis agrisinin solunum sistemi patolojisi kaynakli oldugu tespit

edildi.

Cocuklarda gogiis kafesine bagli agrilar belkide en sik  goriilen  agn
sebebidir.(Selbst ve ark 1988). Bunlar arasinda kostokondrit, miyalji, tietze
sendromu, kayan kosta sendromu, gogiis travmasi ve meme dokusunun hassasiyeti
sayilabilir. (Tunaoglu 2003, Friedman ve ark 2013).Kostakondritler en sik kas
kaynakli agr1 nedenidir. Fizik muayene de agri genellik gogsiin karinla ve {ist
ekstremite ile olan bileske yerlerinde palpasyonla olugmaktadir ve agrinin siddeti
solunumla ve pozisyonla degisebilir.(Cava ve ark 2004) Bizim ¢alismamizda kas ve
kemik kaynakli gogiis agris1 %32.2 ile en sik neden olarak bulunmugstur. Hastalara
agrinin sebebi anlatildi, istirahat ,nonsteroidagri kesiciler ve kas gevseticiler

verildi ve Onerilerde bulunuldu.

Sindirim  sistemi  patolojilerine bagli olarakta gogiis agrist goriilebilmekte.
Gastroozefagealreflii, gastrit, 6zefajit, peptik iilser, yabanci cisimler, hiatus hernisive
pankreatit-kolesistit gibi hastaliklar hastada gogiis agrisina yol agabilir (Tunaoglu
2003, Friedman ve ark 2013).Genellikle agr1 baslamasindan Once hastalarda
yemek yeme Oykiisii vardir. Fizik muayenede agri genellikle epigastrik bolgede
olur ve yanict ,batici tarzda olur. Calismamizda gogiis agrisiyla bagvuran hastalarin
14 iinde( %6,3) gastrointestinal sistem hastalig1 oldugu goriildii ve bu gruptanda 4

hastada epigastrik hassasiyet mevcuttu.

Psikojenik go6giis agrisi ¢ocuklarda siktir ve kiz erkek orani esittir.(Massin ve
ark  2004)Ancak  ergenlik donemindeki kizlarda daha sik goriilmektedir.
(Kervancioglu ve ark 2005). Agrinin baslangict genellikle eskiye dayanmakla
birlikte hastada agriy1 agreve eden bir stres kaynagi vardir ve hastanin fizik

muayenesinde ellerde tremor,garpinti,yiizde ve kollarda tik, konusmada anormallik
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gibi bulgular olabilir.Hastanin sikayetleri genellikle yer degistiren tarzda ve eslik
eden bas veya karin agrist gibi sikayetleri mevcuttur. Depresyon, panik atak,
konversiyon ve hiperventilasyon gibi bozukluklar gogiis agrisina yol acgabilir
(Tunaoglu 2003, Bostan 2006, Friedman ve ark 2013). Calismamizdaki hastalarin
48 (%21,6) tanesinde psikolojik gogiis agrisi diisiiniildi.Bunlarin 34’ i kiz (%28,8)
ve 14’ i erkekti(%13,4). Diger nedenler ekarte edildikten ve hastaya ve ailesine kalp
hastaligt olmadig1 anlatildiktan sonra hastalar ¢ocuk psikiyatrisi boliimiine

yonlendirildi.

Kardiyovaskiiler sistem hastaliklarina bagli olan gdgiis agris1 hastalarin % 0-5
kadarini olusturur (Aydin ve ark 2002, Tunaoglu 2003, Bostan 2006, Allen ve ark
2013,Friedman ve ark 2013).Kardiyak nedenli g6glis agrisi yapan hastaliklar ¢cok
stk olmamakla beraber hayati 6nemi olan ve ani 6liim tehlikesi tastyan durumlardir.
(Friedman ve ark 2011 ) Normal olmayan bir fizik muayene bulgusu tespit edilen,
gbgiis agrisina ek kardiyak patolojiyi diisiindiirecek semptomlart olan, ailede erken
yasta ve ani Oliim Oykiisi olan, elektrokardiyografik incelemede patolojik bulgu
tespit edilen hastalarda kardiyak olarak ayrintili bir sekilde degerlendirilmenin
yapilmas1 gerekmektedir (Ozbarlas 2008,Friedman ve ark 2013). Kardiyak gogiis
agrist dogustan kalp hastaliklarina (AD, PD, MVP, pulmoner hipertansiyon,
hipertrofikkardiyomiyopati, koroner arter anormallikleri), koroner damarlarin,
miyokardin ve perikardin inflamatuar hastaliklarina (miyokardit, perikardit, kawasaki
hastalig1) ve aritmilere (tasikardiler, Wolf Parkinson White sendromu gibi) bagh
olabilir (Aydin ve ark 2002,0zbarlas 2008,Sert ve ark 2012).Bizim ¢alismamizda 8
hastada MVP ( %3,6), 7 hastada MY( % 3,1 ), 2hastada (% 0,9 )
PFO,3hastada(% 1,3 ) sekundum ASD, 3hastada (% 1,3) bikusbitaort ,2 hastada (%
0,9) hastada AD,1 hastada (%0,4) hastada septumbhipertrofisi oldugu goriildii. MVP
ve AD ‘nin kardiyak nedenli gdgiis agrisi etyolojisinde rol oynadigi goz Oniine
alindiginda  %0,4 oraninda kardiyak etyolojinin oldugu goriiliimektedir. Tipik
kardiyak gogiis agris1 prekordiyal bolgede olur, omuza, ceneye veya kollara
yayilabilir.Bizim ¢alismamizdatanimlanabilen agrinin en sik bolgesi gogsiin solu
olmakla beraber gogsiin - solu(% 12,6 ), gogsin sagi(% 0,5)her iki
taraf(%2,7)sternum arkasi(% 1,4)sol gogis alti(% 0,5 ), sternum arkasi(% 1,4) ve
tanims1z(%82) oldugu goriildii.Agr1 genellikle gogiiste ezilme, sikistirici ve baski

yapar tarzda olur ve beraberinde nefes darligi, ¢arpinti, bas donmesi veya senkop
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olabilir.Sert ve arkadaslarinin (2013) yapmis oldugu bir g¢alismada keskin agri
%70,5 ile ensik basvuru nedeni iken, sikistirict agri %?21,1 ,basmakla hassasiyet
%2,1 ve tanimlanamayan agr1 ise %5,3 1 seklinde bulunmus. Bizim c¢alismamizda
ise keskin agr1 %70,5 ile ensik bagvuru nedeni iken, sikistirict agr1 %21,1 ,basmakla
hassasiyet %2,1 ve tanimlanamayan agri ise %5,3 olarak tesbit edildi. Kardiyak
kokenli gogiis agris1 genellikle egzersizle belirginlesir, sogukla veya agir yemeklerle
de agn baslayabilir, ¢ogunlukla dinlenmekle azalan bir agridir (Tunaoglu
2003,Kervancioglu ve ark 2005,Selbst 2010).Bizim ¢alismamizda %73 oraninda
istirahatte olan bir agri mevcut iken sadece %18 oraninda hastalarin agrisi
egzersizle ortaya cikmis.Yaklasik %9 kadarinda ise hem istirahatte hemde
egzersizle agr1 ortaya ¢iktigi tarifleniyor.Kayitlara bakildiginda hastalarin 65(%29)
tanesine efor testi yapilmis oldugu goriilmekte ve hastalarin hig birinde egzersizle

agreve olan gogiis agrisi goriilmemektedir.

Acil servislere bagvuran , sikayet ve fizik muayene bulgularina dayanilarak
kardiyak patoloji diisiiniilen hastalarda siklikla CK-MB ve
Troponingalisilmaktadir.Bulaboratuar ~ parametreleri genellikle normal olarak
degerlendirilmektedir. Sert ve arkadaslarinin (2013) yapmis 380 hastalik bir seride
150 (%39)hastaya bu parametreler calisilmis ve hepsinde de normal simirlar iginde
bulunmus. Bizim ¢alismamizda 15 (%6,7) hastanin ¢ocuk acil servise basvurusu
aninda bu parametreler calisilmis ve normal sinirlar icinde oldugu tesbit

edilmis.

Hastanin soygec¢misinde kalp hastaligi hikayesiveya kiiciikken gecirilmis kalp
ameliyat1 Oykiisii olabilir. Bazi nadir goriilen hastaliklarda Marfansendromu ,
Turner veya Noonan sendromu, mukopolisakkaridozlar,homosistiniiri veya
tuberosklerozgibikalp tutulumu sik goriilen ve gogiis agrisi sikayeti olan hastalarda
kardiyak etyoloji diigiiniilmelidir. (Tunaoglu 2003) Hastalarmn fizik muayenelerinde
patolojik ifiirim, organomegali,boyunvendz dolgunlugu ve ¢omak parmak gibi
kalp yetmezligi bulgular1 bulunur. Elektrokardiyografik degerlendirmede
ventrikiilhipertrofisi veya iskemi bulgular ile aritmiler goriilebilir. Hastalarin akciger
grafilerindekardiyomegali,  pulmoner  konusta belirginlesme veya
pulmonerkonjesyon bulgulari olabilir. Bu sekilde ¢ocuk kardiyoloji klinigine
basvuran hastalara bakilan bir ekokardiyografik degerlendirme ile bir¢cok hastanin

tanis1 rahatlikla koyulabilmektedir.
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Kardiyak kokenli bir gogiis agris1 diislintildigiinde efor testi, 24 saatlik
holtermonitorizasyonu, anlik kaydedici cihazlar veya kalp kateterizasyonu gibi daha
ileri tetkikler yapilabilir. Eger anamnez ve fizik muayene ile organik bir neden
diistiniilmiiyorsa, ileri tetkikler yapilmayabilir. Gereksiz yapilan tetkikler cocugun ve
ailesinin endisesini daha da artirabilir ve olayr daha da kroniklestirebilir (Bostan
2006, Akalin 2010). Caligmamizdaki hastalarin % 4’iinde kardiyak nedenli gogiis
agris1 gorildii. Bu hastaliklar MVP, AD ve PD idi.

Hastalarin EKG kayaitlar1 incelendiginde kalp hizi, P dalga zamani, PR araligi, QRS
zamani agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi. Kardiyak grup

venonkardiyak grup olarakta degerlendirildiginde de anlamli fark goriilmedi.

Aort darlig1 cocuklarda uzun yillar asemptomatik seyreder. Semptomatik oldugunda
ise ilk olarak gogiis agrist  vesenkopla  kendini  gosterir. Bu hastalarda
ventrikiilerfibrilasyon sonucu ani kariyak oliim goriilmektedir. (Makula ve ark
2009)Makula ve arkadaslarinin 60 aort darlikli hasta iizerinde yapmis oldugu bir
calismada hastalarin 1/3’ {inde ventrikiiler aritmi oldugu goriilmiis. Bu hastalarinda
%75’1 ciddi AD, %22 1liml1 AD ve % 19 ise orta derecede AD mevcuttu.Calismada
hastalarin basing gradienti ve QT dispersiyonu degerlendirilediginde pozitif bir
korelasyon oldugu goriildi.QT dispersiyonu 50 ms’ninde {istiinde degerler
bulunmus.(tlim hastalarin %22 ‘sinde ,bu grubunda %50’sinde ciddi aort darlig
mevcut).Bizim hastalarimizdan da 2 hastada AD mevcut olup,QT dispersiyonu bu

grupta da artmis olarak bulunmustur

Artan ventrikiilerheterojenitemalignventrikiiler aritmiye neden olabilir ve
bu degisimi QT dispersiyonu gosterir. Kalp hizina gore diizeltilerek hesaplanan
diizeltilmis QT araliginin (QTc) ve diizeltilmis QT dispersiyonunun (QTcd) uzamasi
ciddi ventrikiiler aritmi riskini gosterdigine inanilmaktadir (Cagl ve ark 2005, De
Bruyne ve ark 1998, Okin ve ark 2000).QT dispersiyonunun mu yoksa kalp hizina
gore diizeltilmis QT dispersiyonunun mu daha anlamli oldugu yazarlar tarafindan

halen tartisilmaktadir.

QT dispersiyonunun hesaplanmasinda ¢ok degisik metodlarkullanilmaktadir. Tiim
diinyada bilinen metod en uzun QT mesafesinden en kisa QT mesafesi ¢ikartilarak
elde edilen deger QT dispersiyonudur.(Higham ve ark 1994) Biz ¢alismamizda en

uzun ve en kisa QT mesafesini bu sekilde hesapladik.QTc dispersiyonu i¢in ise tiim
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derivasyonlardaen uzun ve en kisa QT araliklarini se¢ip bunlarin kalp hizina gore
diizeltilmisini hesaplayarak bulduk. Bazi ¢aligmalarda ise her derivasyonun ilk ii¢ QT
degeri Ol¢iiliip ortalama degerler hesaplandiktan sonra en uzun ve en kisa degerlerin
birbirinden ¢ikartilmasi ile QT dispersiyonu elde edilmistir(Van de Loo ve ark 1994).
Ortalama alinarak elde edilen degerler diger degerlere gore daha diisiik olarak
bulunmaktadir. Ayrica otomatik dlgiimlerden kaynaklanan farkliliklar ve gézlemciler
arasi farkliliklar da ortaya ¢ikmaktadir. Pek ¢ok calismada QT dispersiyonu i¢in 80
ms ve 90 ms degerleri aritmi ve ani Oliim riski yoniinden siir degerler olarak
befirtilmistir(Galinier ve ark 1998,Dubin ve ark 1999) Calismamizda elde edilen QT
ve QTc dispersiyonu arasindaki fark ¢ocuklarda ¢ok sik goriilen sinus aritmisi

sebebiyle olabilir. Tutar ve ark 1998)

Primer MVP hastalarinda QT mesafesinin arttigin1  gdsteren bir¢cok ¢alisma
vardir.(Giliven ve ark 2007). Kulan ve arkadaglarinin yapmis oldugu 64 serilik bir
calismada primer MVP hastalarinin QT dispersiyonu degerleri (71£17) ,kontrol
gruplarina gore(43 + 16) yiksek bulunmus.(p<0,001).(Kulan ve ark
1996).Zouridakidis ve arkadaglar1 (2001) 89 hastayr mitral 6n kapak kalinligi ve
mitral kapak prolapsusu derecesine gore ekokardiyografi yardimiyla siniflamislar.
Siniflamalarina gore ciddi boyutta MVP’ si olan hastalardaki QT dispersiyonunun
(65 £ 13 ms)orta ve daha diisiik seviyedeki MVP hastalarinin QT dispersiyonuna
(orta seviyeli grup = 45+ 12 ms, p<0.005, diisiik seviyeli grup = 38 + 14 ms,P<0.005)
oranla artmis oldugunu gormiisler.Ayn1 hasta grubunda ciddi MVP’si olan
hastalarin holtermonitérizasyonunda da daha komplike ventrikiiler atimlar oldugu
gbzlemlenmis.Bizim ¢aligma gruplarimizda da kardiyak grubun(%80 MVP ) QT
dispersiyonu degerleri diger gruplara gore yiliksek bulunmakla beraber istatiksel
olarak anlamli bulunmadi.Daha 6nce yapilan bazi deneysel ve klinik ¢aligmalar
gostermistir ki kalp hizi, ritim, uyarmin  lokasyonu QT dispersiyonunu
etkilememektedir.( Mitchell ve ark 1986, Morgan ve ark 1992).Bu nedenle
diizeltilmis QT dispersiyonu yerine QT dispersiyonu daha ¢ok tercih edilmektedir(
Malik ve ark 2000). Bizim calismamizda Tiim gruplar arasinda aragtirmada QT
dispersiyonu 6l¢iimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi
gorilmektedir.(p=0,108) Tiim gruplar arasinda yapilan arastirmada diizeltilmis QT
dispersiyonu Ol¢iimleri bakimindan da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

olmadig1 goriilmektedir.(p=0,325.Her iki grubu biribiriyle kiyasladigimizda QT
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dispersiyonu ve QTc dispersiyonunun birbirlerine bir stiinliigii olmadig1 goriildii.
QT dispersiyonu ile diizeltilmis QT dispersiyonu degerleri arasinda pozitif yonde
%63.2 lik bir iliski vardir ve bu iliski anlamlidir(p=0).Ad6lesan donemdeki MVP
hastalarinda ~ QTc uzamasi konusunda celigkili sonuglar vardir.Yapilanbazi
calismalarda her nekadarQTc’nin QT ‘den daha degerli oldugu gosterilmis olsada
bazi arastirmacilar bu fikire katilmamaktadir.Hatta  birkag¢  ¢alismada QT
dispersiyonunda uzama oldugu halde QTc dispersiyonunda anlamli bir uzama

olmadig1 goriilmiis.(Giiven ve ark 2008).

Gozlemciler arasinda olusan farkliliklar ve otomatik dGlgerlerdeki yontem
farkliliklarnin eklenmesi ile bugiine kadar yapilan calismalardan standardizasyona
gitmek pek miimkiin olmamistir. Bu nedenledir ki standardizasyon su anda QT

dispersiyonu i¢in en 6énemli problemdir.
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6.SONUC ve ONERILER

Pediatrik yas gruplarinda sik¢a goriilen bir semptom olan gogiis agrisi,
bagvuru aninda dikkatli yaklasim gerektiren ve kardiyak sebeblerin mortalitesi de
g6z Oniinde bulundurularak atlanmamasi gereken bir hasta grubudur. Cocukluk
cagmdaki MVP hastalarinda eriskinlere gore daha diisiik oranda ciddi aritmi ortaya
cikmaktadir. Idiyopatik gogiis agrisinda kardiyak aritmi nadirdir. Ciddi aritmilerin ve
kardiyak hipertrofilerin 6nceden tahmin edilmesinde yararlioldugu diisiiniilen bir
EKG parametresi olan QT dispersiyonunun QTc dispersiyonu ile ayn1 éneme sahip
bir parametre oldugu ve bu parametrenin standardizasyonu ve c¢ocukluk cagindaki
degerlerinin belirlenmesi gerekmektedir ve bunun i¢in de yeni ¢aligmalara ihtiyag
vardir.
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“Gogiis agrist ile bagvuran ¢ocuklarda , QT intervali, QT dispersiyonu, diizeltilmis

QT (QTec) intervali ve diizeltilmis QT (QTc) dispersiyonunun degerlendirilmesi”

Dr. Omer ARDIC

COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
TIPTA UZMANLIK TEZi/2014
OZET

Cocukluk ¢agmda sik rastlanan idiyopatik gogiis agris1 ile aritmilerin,
iligkilendirilmesi ¢ogu kez mevcut tan1 yontemleri ile miimkiin olmamaktadir.
Ventrikiil repolarizasyonundaki bolgesel farkliliklarin ve aritmi riskinin yiizey EKG
sinden tahmin edilebilmesine olanak saglayan QT dispersiyonunun aritmi riskinin
belirlenmesinde yararli oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir. Idiyopatik gogiis
agrist tanist alan ¢ocuk hastalarda rutin yontemlerin yani sira ayrintili bir EKG
degerlendirmesi yapilmis ve QT dispersiyonunun artip atmadigi arastirilmistir.
Calismaya alman ¢ocuklarin 222 hasta olup hepsinde go6gilis agris1 sikayeti
mevcuttu.Grup 1 kardiyak grup olup (yaslar1 9 ile 17 arasinda degisen (Ortalama
14,10£2.9 y1l) 5 kiz (% 50 ) ve 5 erkek (%50 ) toplam 10 hastadan olusuyordu.
Diger calisma gruplar1 ise nonkardiyak gruplar olup bunlarda kendi iginde 5
gruba (idiyopatik 53 hasta(% 23,9), muskuloskeletal 85 ( %38,3 ), respiratuar
12(%5,4 ), psikolojik 48( 9%?21,6 ), gastrointestinal 14 hasta( %6,3) ayrildi.
Hastalarda oOyki, fizik muayene, telekardiyografi ve ekokardiyografi bulgular
degerlendirildi. Bazi hastalarin holter monitorizasyon kayitlari incelendi. Yiizey
EKG'sinde kalp hizi, RR araligi, RR variyabilitesi, P dalgas: yiiksekligi ve genisligi,
PR araligi, QRS zamani ,EKG aksi, QT araligi, QT dispersiyonu odlgiildii ve kalp
hizina gore diizeltilmis QT araligi, kalp hizina gore diizeitilmis QT dispersiyonu
hesaplandi. Gruplar arasmda istatitistiksel karsilagtirma yapildi. Gruplart arasinda
QT ve QTc dispersiyonu yoniinden fark bulunmadi. QT ve QTc dispersiyonu
degerlerinin 1yi korelasyon gosterdigi (=0.43, P<0.005) ve her iki parametrenin kalp
hizindan bagimsiz oldugu goriildii .Kardiyak grupta gogiis agrist yapan nedenler
(¢ogunlugu) MVP ve AD idi.

Sonug olarak; ¢ocuklarda sik goriilen bir semptom olan gdgiis agrisinin
onemli nedenlerinden biri mitral valv prolapsusudur. Cocukluk ¢agindaki. MVP
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hastalarinda, erigkinlere gore daha az oranda aritmi ortaya ¢ikmaktadir.Cocuklarda
ise gogilis agrisinda kardiyak aritmi olugmasi yetiskinlere oranla oldukc¢a nadir
goriilmektedir.. Ciddi aritmilelin 6nceden tahmin edilmesinde yararli oldugu
diisiiniilen bir EKG parametresi olan QT dispersiyonu gogiis agrisi ile basvuran ve
MVP tanisi1 alan ¢ocuklarda normalden farklilik gostermemektedir, ancak bu
parametrenin standardizasyonu ve ¢ocukluk ¢agindaki degerlerinin belirlenmesi i¢in
yeni ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Sozciikler: Gogiis agris1, QT dispersiyonu, QTc dispersiyonu

59



SUMMARY

Idiopathic chest pain is Common in childhood , often it is not possible to
be associated with arrhythmias by current diagnostic methods . In several studies QT
dispersion is useful in determining the risk of regional differencis in the risk of
ventricular repolarisation and arrhytmias on the surface ECG. Idiopathic chest pain
diagnosed as well as a thorough evaluation of ECG performed in pediatric patients
has been investigated as a routine method of QT dispersion increases and throwing.

The children in the study is 222 patients had chest pain at all. Group 1 is the cardiac
group (aged between 9 and 17 years (mean 14.10 + 2.9 years) 5 girls (50%) and 5
men (50%) consisted of a total of 10 patients. Other working groups are noncardiac
group within their own 5 groups (idiopathic in 53 patients (23.9%), musculoskeletal
85 (38.3%), respiratory 12 (5.4%), psychological 48 (21.6%), gastrointestinal 14
patients (6.3%) was isolated. In patients with a history, physical examination,
radiographic and echocardiographic findings were evaluated. Some patients were
examined Holter monitoring records.We calculated heart rate, RR interval, RR
variability, P wave amplitude and width,PR interval, QRS time, ECG axis, the QT
interval, QT dispersion, corrected QT interval, corrected QT dispersion on the
surface EKG. The statistical comparisons between groups were made. There were no
differences between groups in terms of QT and QTc dispersion. QT and QTc
dispersion values showed a good correlation (r = 0.43, P <0.005) and showed both
parameters to be independent of heart rate. Cardiac causes of chest pain in the group
was MVP(the majority) and AD.

In conclusion; common in children is one of the major causes of chest pain is
a symptom of mitral valve prolapse. MVP patients in childhood, arrhythmia occurs
to a lesser extent than adults. In children, the occurrence of chest pain of cardiac
arrhythmias are uncommon compared to adults. Serious arrhythmias with an ECG
parameter is considered to be useful for predicting QT dispersion who presented
with chest pain and does not differ from normal children diagnosed with MVP, but
the value of this parameter childhood standardization and new studies are needed to
determine.

Keywords: Chest pain, QT dispersion, QTc dispersion
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