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1. GIRIS

Gogiis agrisi; ¢ocuk ve adodlesanlarda sik karsilasilan bir yakinma olmakla
birlikte pediatri, pediatrik kardiyoloji ve ¢ocuk acil servis bagvurularinin énemli bir
kismint olusturmaktadir. Gogiis agrisinin gocuklarda, eriskinlerden farkli olarak
kardiyak kaynakli olma ihtimali ¢ok diisiiktiir. Ama agrinin hasta ve ailesi tarafindan
kalp agrisi olarak algilanmasi ve onlar1 gereksiz yere endiselendirmesi, ayrica
kardiyak nedenli gogiis agrilarinin az goriilmesine ragmen genelde 6nemli ve mortal
olabilen hastaliklar olmas1 nedeniyle ayirici taninin yapilmasi, ailenin ve g¢ocugun

rahatlatilmasi gerekmektedir [1, 2].

Cocuklardaki gogiis agrilart genellikle organik bir neden olmadan gelismekte;
kronik olma egilimi gostermekte ve siire uzadikca da neden bulma olasiligi
azalmaktadir. Eriskinlerden farkli olarak kalp hastaliklarindan kaynaklanan go6giis
agrilart ¢ocuklarda ender olarak goriilmektedir. Diger yandan, gogilis agrisina yol
acabilen kalp hastaliklarinin ¢ogunlugu hayati 6nemi olan, ani oliim tehlikesi
bulunan durumlardir [2]. Bu nedenle ¢ocuklarda gogiis agris1 goz ardi edilmemeli,
stk karsilasilan iyi seyirli nedenler ile nadir karsilasilan ciddi durumlarin ayrimi

yapilmalidir.

Kas iskelet sistemi, solunum sistemi ve gastrointestinal sistemi ilgilendiren
hastaliklar ve psikojenik faktorler cocuklarda kalp dis1 gogiis agrisi nedenleri olarak
karsimiza c¢ikabilmektedir. Farkli merkezlerde yapilan c¢alismalarda Cocuk Acil
Merkezlerine gogiis agrist yakinmasi ile bagvuran hastalar degerlendirildiginde
gogiis agrisinin kaynaginin % 12-61°1 idiyopatik, % 7-69’u kas iskelet sistemi ile
ilgili sorunlar, % 13-24’ solunum sistemi, % 3-7’si gastrointestinal sistem, % 5-9’u

psikojenik nedenler ve % 2-5’1 ise kardiyak nedenler olarak saptanmistir [3].

Bu calismada amag, hastanemize gogiis agrisi yakinmasi ile bagvuran ¢ocuk

ve adolesanlarda gogiis agrisinin kardiyak nedenlerini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 COCUKLARDA GOGUS AGRISI

2.1.1 Epidemiyoloji

Gogiis agris1 gocuklarda sik karsilasilan bir yakinma olmakla birlikte cocuk
kardiyoloji kliniklerine basvuruda kardiyak iifiirlimlerin ardindan 2. sirada yer
almaktadir. Cocuk acil servisine basvuran hastalarin ancak % 0.3-0.6’sin1 ve tiim
pediatrik kardiyoloji konsiiltasyonularinin ise % 5.2 ‘sini olustumaktadir [4].
Amerikada her yi1l yaklasik 650 000 kisi (10-21 yas arasi), gégiis agrisi nedeniyle
doktora basvurmaktadir. Gogiis agris1 kiz ve erkeklerde esit oranda goriilmektedir.
Yas ortalamasi kizlarda 11.8 yil, erkeklerde ise 12.9 yil olarak saptanmistir [3]. Yas
pediatrik gogiis agrisi etyolojisinde dnemli bir faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Kiiciik ¢cocuklarda astim, pndmoni ya da kardiyak hastaliklara bagli gdgiis agrist 6n

planda iken ad6lesanlarda agri daha ¢ok stres veya psikojenik nedenlerle iliskilidir
[5].

Cocuk ve adolesanlarda gogiis agris1 genellikle ciddi organik bir nedenden
kaynaklanmamakta, sadece % 0-5‘inde kardiyovaskiiler sistemle iligkili bir
etiyoloji bulunmaktadir. Ancak yine de hastalarda, ailesinde ve doktorda endiseye
yol agmasi, glinliik aktiviteleri engellemesi nedeniyle 6nem tasgimaktadir. Gogiis
agrist yakinmasi olan ¢ocuklarin yaklasik %50 ‘si bu nedenle okuldan geri
kalmakta, adolesanlarin ise %69’u aktivitelerini kisitlamaktadir [6]. Nonkardiyak
g0giis agrist tespit edilen 100 hasta tizerinde yapilan bir ¢alismada hastalarin %44
‘i kalp krizi gegirdiklerini diistindiikleri ve %12’nin ise kanser olma korkusu
yasadiklar1 goriilmiis, yine benzer popiilasyonla yapilan bir diger ¢aligmada ise

%60’ nda anksiyete bozuklugu saptanmistir [7, 8].

Yetigkinlerin aksine koroner iskemi gibi ciddi kardiak gogiis agrisi
nedenleri ¢cocuk ve addlesanlarda nadir goriilmektedir. Esas nedenlerini spesifik
tedavi gerektirmeyen idiyopatik ve kas-iskelet sistemi kaynakli durumlar
olusturmakta, dahasi goglis agrist olan hastalarin  degerlendirilmesinde

ekokardiyografi gibi ileri kardiyak incelemelere ihtiya¢ olmayabilmektedir. Diger



taraftan gogiis agrisina yol agabilen kalp hastaliklarinin gogu hayati tehdit edici, ani
olim riski tasiyan, hizli tan1 ve tedavi gerektiren ciddi hastaliga isaret eden
durumlar ise zamaninda tan1 konulamamasi nedeniyle fatal seyredebilmektedir. Bu
nedenledir ki ¢ocuklarda gogiis agrisi ciddiye alinmali, géz ardi edilmemeli, sik
karsilasilan benign nedenler ile nadir goriilen ciddi durumlarin  ayirimi

yapilabilmelidir.

2.1.2 Gogiis Agrili Cocuga Acil Yaklasim

Pediatrik populasyonda gogiis agrist yakinmasi yaygin ve ¢ogunlukla benign
olsa da, cksiksiz oykii ve dikkatli fizik muayene ile gogiis agrisinin nadir, hayati
tehdit edici nedenleri dislanmalidir. Bu nadir gorilen durumlar hizli bir

degerlendirme, tedavi ve uzman danisimini gerektirir [9].

Cocuklarda acil miidahale gerektirecek gogiis agrist oldukga nadirdir.
Bununla birlikte pnomotoraks, travma, kokain toksisitesi ve aritmi gibi durumlar
kardiyovaskiiler kotiilesmeye yol agabilir. Ayrintili degerlendirme yapilmadan 6nce
acil destege ihtiya¢ olup olmadigina karar verilmelidir. G6giis agrist olan hastanin
vital bulgular1 hizla degerlendirilmelidir. Takipne, dispne, solunum sikintist veya
solukluk varsa hasta moniterize edilerek, hava yolu agik tultulmali, solunum destegi
saglanmali ve oksijen satiirasyonu Oolgiilerek; ihtiyag1 varsa oksijen destegi
verilmelidir. Sonraki adim, kalp hizi, ritmin degerlendirmesi olmali, dolasim
desteklenmelidir. Sok bulgulari, ortostatik degisiklikler mevcutsa ya da hasta
agizdan yeteri kadar sivi alamiyorsa dolasim destegi saglanmalidir. Bu nedenle
hastaya damar yolu agilarak 20 ml/kg serum fizyolojik iv bolus verilmelidir. Bu
asamada hasta yatirilarak gozlenmeli, ileri tetkik ve nedene yonelik tedavi ve

girisimlerde bulunulmali ve ilgili boliim ile konsiilte edilmelidir [10].

2.1.3 Gogiis Agrih Cocuga Genel Yaklasim

Kardiyak hastaliklar nadiren gogiis agrist seklinde bulgu verse de; gogiis

agrisi ile bagvuran her hasta altta yatan ciddi bir durumu ekarte etmek i¢in dikkatle



degerlendirilmelidir. Bu nedenle ilk basamagi eksiksiz ve dogru Oykii alinmasi ve

dikkatli bir fizik muayene yapilmasi olusturmaktadir [11].

Oykii

Goglis agris1 olan ¢ocuga yaklasimda tam ve dogru alinmis bir bir 6ykii,
agriin etyolojisini belirlemede, taniya gidiste en 6nemli faktorlerden biridir (Tablo
2.1). Ilk olarak agrimin ne zaman basladigi sorgulanmalidir. Cocuklarda yeni
baglayan agrilarin (ilk 48 saat), organik nedenli olma ihtimali yiiksektir. Akut
baslangigh gogiis agrisinda etyoloji muhtemelen travma, pnomoni, astim, pulmoner
emboli veya koroner arter anomalisi nedeniyle olan iskemik agr1i yada aort
diseksiyonu, aritmi gibi kardiyak nedenlere bagli olabilir. Kiiciikk bir ¢ocukta ani
baslayan gogiis agris1 ve yutma giicliigli durumunda O6zofagusta yabanci cisim
(madeni para, pil gibi) tizerinde durulmalidir. Uzun siiredir devam eden kronik, tan
almamis gogiis agrilarinin ise nonkardiyak, 6zellikle idiyopatik ve psikojenik oldugu
diistiniilmektedir [11].

Tablo 2.1. Gogiis agris1 yakinmasinda dikkat edilecek noktalar [10]

Hasta ve ailesi travma agisindan dikkatle sorgulanmalidir.

Agr ile iligkili stres yaratan olaylar (ailede kayip, tasinma, ayrilik vb.) arastirilmalidir.

Kiiciik gocuklarda ani baglayan agri ve yutma gii¢ligii varsa yabanci cisim yutulmasi gézden
kacirilmamalidir.

Eslik eden ates varsa pnomoni veya kardit diisiiniilebilir.

Egzersizle baslayan veya bas donmesi, ¢arpinti, senkop eslik eden agrilar kardiyak hastaliklarla
iligkili olabilir.

Hastanin astim, lupus, orak hiicreli anemi, Marfan sendromu agisindan sorgulanmasi 6nemlidir.

Agrimin lokalizasyonu, ayirict tanida yardimer olabilmektedir. Gogiiste
lokalize kiiciik bir noktada hissedilen agrinin viseral olmaktan ¢ok plevral yada
gogiis duvari ile iliskili olmasi daha olasidir. Iskemik agrilar ise lokalize edilmesi zor
olan diffiiz agrilardir. Yayilan agrilar cocuklarda nadir goriilen hastaliklarla
iliskilidir. Ornegin; miyokard iskemisi nedeniyle olusan gogiis agrisi, boyuna, alt

ceneye, dislere, Uist ekstremite ve omuza yayilabilir. Diger nadir nedenlerden akut



kolesistit de kendini sag omuz agris1 ile ortaya ¢ikabilir. Aort diseksiyonunda

skapulalar arasinda, perikarditte ise sol omuza yayilan agr1 tanimlanabilir [12].

Agrinin siddeti ve ne kadar siklikta oldugu degerlendirilmelidir. Agrinin
cocugun okula ya da ise gidisini etkileyecek kadar siddetli olup olmadigi
belirlenmelidir. Ciddi etyoloji, agrinin sikligi ya da siddeti ile direkt baglantili
degildir. Agr1 nedeniyle uykusu boliinen ¢ocuklarda ciddi olmasa da organik bir

neden olabilir [5, 13].

Sonraki adimda agriy1 neyin baslattigi belirlenmelidir. Kosu ya da egzersizle
baslayan gogiis agrist dnemlidir, ¢linkii bu durum kardiyak hastalik ya da egzersizle
tetiklenen astimla iliskili olabilir [14]. Travma, sert oyunlar ya da goégiis kafesi
kaslarinin asirt kullanimi da incelenmelidir. Major travmalar ve direkt gogiis
yaralanmalar1 kolaylikla saptanabilir, ancak genellikle minor travmalar ve asir1 kas
kullanim1 gézden kagabilir. Giires, futbol, fazla sayida sinav, agirlik kaldirmak veya

jimnastik kaslar1 zorladig1 igin gogiis agrisinin nedeni olabilir.

Agr1 tanimlamasi; baslangi¢ zamanini, siiresini, niteligini, lokalizasyonunu,
yayilimini, siddetini, baslatan ve iliskili oldugu faktorleri icermelidir. Gogiis
agrisinin baslangi¢ zamani ve agrinin siiresi ayirict tanida olduk¢a onemlidir. Daha
cok kas iskelet sistemi ile ilgili hastaliklar, psikolojik kaynakli olanlar ve idiyopatik
agrilar kronik olma egilimindedir. Akut gogiis agrisinda altta yatan Onemli bir

hastalik olasilig1 daha yiiksektir.

Ornegin; pulmoner kaynakli (reaktif hava yolu hastaligi ve pndmotoraks gibi)
veya vaskiiler kaynakli (aort disseksiyonu, pulmoner emboli gibi) agrilar tipik olarak
ani baglar. Iskemik miyokardial agr1 ¢ocuklarda nadir gériiliir ve zamanla siddeti

artar.

Agrmin niteligi ayirict tani igin dnemlidir. Kostokondrit ile iliskili agrilar
tipik olarak sternum ortasindan baslayan, yayilim gostermeyen, keskin 6zelliktedir.
Genellikle istirahat halinde ortaya cikar, saniyeler ya da birka¢ dakika siirer.
Kostokondral eklemlerde ve kas liflerindeki gerilmeye bagli olarak derin nefes
almakla agr1 artar. Kayan kosta sendromunda hastalar, “kayan birseyler”, “firlama
hissi” veya “klik sesi duyma” tarif ederler.[10] Ayrica agri 6ne egilmekle ya da derin

nefes almakla ortaya cikabilir. Iskemik kardiyak agrilar sikistiric1, daraltici, baski ya



da dolgunluk hissi uyandiran agrilar seklinde tanimlanir. Aort disseksiyonundan
kaynaklanan agri oldukg¢a ciddidir ve sirta yayilan pargalayici, yirtict tarzdadir.
Perikarditte ortaya ¢ikan agri keskin ve baticidir. Genellikle sternum arkasindan
baslar ve sol kola dogru yayilim gosterebilir. Sirt {istii yatmakla ve derin nefes

almakla perikardial gerilmeden dolay1 agrinin siddeti artar.

Hastalar agriyr baglatan ve siddetini artiran nedenler agisindan

sorgulanmalidir. Ornegin;

» Derin nefes almak gibi viicut pozisyonu veya hareketle iliskili agr1 genelde

kas-iskelet sistemi kaynaklidir.

* Agr yutkunmakla artiyorsa 6zefagus kaynakli olabilir. Yemekle iliskili
agrilar da GIS hastaliklarindan siiphelenilmelidir.

» Egzersizle baslayan veya artan agrilarda kardiyak ve solunumsal nedenler

arastirilmalidir.
 Plevral agrilar derin nefes almakla ve yatmakla artar.

» Koroner arter anomalisine bagli agrilar miyokardial oksijen akiminin

azalmasindan dolay1 egzersizle birlikte artar.

Agriya eslik eden yakinmalar da sorgulanmalidir. Senkop ya da ¢arpintinin
eslik ettigi gogiis agrisi, aritmi ya da kardiyak hastalikla iliskili olabilir. Kalp
yetmezliginde gogiis agrisiyla birlikte sersemlik ve bas donmesi goriilebilir. Eslik
eden yiiksek ates pnomoni, miyokardit ya da perikardit gibi bir enfeksiyona, eklem

agris1 ve ras ise kollajen doku hastaligina isaret edebilir [11, 15].

o Ates; Ozellikle takipne ve Oksiirik de eslik ediyorsa respiratuar
enfeksiyonu gosterebilir. Ayrica perikardit, miyokardit veya Kawasaki

hastaliginda da ates vardir.

e Dispne; akciger parankim, havayolu veya pulmoner vaskiiler patolojilerin
belirtisi olabilir veya da kardiyak hastaliklarin bir belirtisidir. Go6giis
agrisina ek olarak, 6rnegin; pulmoner embolisi olan hastalarda, dispne,
hipoksemi, oksiiriik, endise ve terleme goriilebilir. Miyokarditli hastalar,

dispne ve yorgunluk ile basvurabilirler.



e Kusma, regiirjitasyon, yutma giicliigii ve midede yanma gastrodzofageal

reflii ve 6zofajitis gibi gastrointestinal hastaliklarla iligkilidir.

e Bas agrisi, ekstremite ve karmn agrist gibi rekiirren somatik yakinmalarla
baglantili gogiis agris1 psikojenik olabilmektedir. Okulla ilgili fobiler,

uyku bozukluklari, stres faktorleri sorgulanmalidir [16].

e Eforla iliskili senkop veya carpinti altta yatan kardiyak hastaligi akla

getirir.

Hastanin 6zge¢misi de sorgulanmalidir. Astim Oykiisii, hastayr pndmoni,
pnomotoraks gibi gogiis agrisiin daha ciddi nedenlerinin oldugu risk grubuna sokar.
Gegmis kardiyak hastalik yada uzun siireli insulin bagimli diyabet mellitus
(hiperlipidemi) ya da Kawasaki hastaligi (koroner arter anevrizmasi) Oykisl;

kardiyak hastalik riskini artirmaktadir [17].

Orak hiicreli anemi tanis1 olan ¢ocuklarin ciddi kardiyak veya solunumsal
komplikasyonlar1 veya da hayati tehdit eden akut gogilis sendromu goz Oniinde
bulundurulmalidir. Marfan sendromlu hastalar aort disseksiyonu ve pndmotoraks
icin yiiksek risk grubundadir. Kollajen doku hastaligi olan gogiis agrili ¢ocuklar
plevral effiizyon ya da perikardit i¢in yiiksek riske sahiptir. Cogu yapisal kalp
hastalig1 nadiren gogiis agrisina neden olsa da yine de daha 6nceden tanist konmus

kalp hastaliginin olup olmadigi sorgulanmalidir.

Tiitlin veya uyusturucu madde kullanim1 da 6ykiide vurgulanmasi gereken
onemli bir unsurdur. Kokain ve diger semaptomimetik maddeler, giicli

vazokonstriktordiir ve kullanimi miyokardiyal iskemiye yol agabilir.

Aile 6ykiisii, ¢ocuktaki gogiis agrisinin etyolojisine yonelik diger dnemli bir
unsurdur, bazi kardiyak hastaliklarin familyal olmasi nedeniyle taniya gotiiren ip
uglarini barindirabilir [18, 19].

Aile 6ykiist;

e Birinci derece akrabalarda (6rn; anne-baba veya kardes) Hipertrofik
Kardiyomiyopati veya 50 yasindan 6nce ani 6liim, miyokard infarktiisi,

aritmi



e Aort Diseksiyonuna yatkinlik olusturmasi nedeniyle, Marfan, Ehler-

Danlos veya Turner Sendromu

e Kalitimsal Hiperkoagulabilite (Faktéor V Leiden, protein C veya S
eksikligi ve diger durumlar) ve ailesel hiperlipidemi agisindan dikkatli

degerlendirilmelidir.

Son olarak hastanin ve ailenin semptomla ilgili korku ve endiselerini ifade

etmelerine izin verilmelidir. Bu rahatlamalarina yardimci olabilir [20] (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Oykiide énemli noktalar [10]

Agrinin baglangi¢c zamani

Agrinin siddeti

Agrinin siiresi

Agrinin karakteri

Agriy1 azaltan ya da artiran nedenler

Agriya eslik eden semptomlar (senkop, ¢arpinti, nefes darligi)

Agriy1 baglatan nedenler (egzersiz)

Bagka hastalik 6ykiisii, bilinen kalp hastalig1 ykiisii

Ailede kalp hastalig1 ya da ani 6liim Sykiisii

Daha 6nce benzer yakinma olup olmadigi

Daha once tedavi alip almadig:

Fizik Muayene

Goglis agris1 yakinmasi ile bagvuran ¢ocuklarda; agrinin nedenini saptamak
adina, vital bulgular1 ve genel goriiniimii de igerecek sekilde tam ve ¢ok dikkatli bir
fizik muayene yapilmalidir. Tanitya yonelik ip uglarmi gézden kagirmamak igin
sadece Qogiis Tlzerine odaklanilmamalidir (Tablo 2.3). Hizli bir genel
degerlendirmenin ardindan, akut baslangigli gégiis agrisi olan ve respiratuar distresi
olan hastalar veya hemodinamik insitabilite saptanan hastalarin hizli bir sekilde

cocuk ileri yasam destegi ilkelerine uygun yonetilmesi gerekir.



Tablo 2.3. Genel fizik muayenede dikkat edilecek noktalar [10]

Akut solunum sikintisi

Anormal vital bulgu

Kronik hastalik goriiniimii (solukluk)

Dokiintii, rag, ekimoz varligt

Abdominal patoloji

Artrit varligi

Anksiyete

Tim hastalar eksiksiz olarak muayene edilmeli, 6nemli vital bulgu
degisiklikleri kaydedilmelidir [10, 18] Ornegin;

Ates (Perikardit, miyokardit, pnomoni gibi kardiyak ve respiratuar

hastaliklar veya romatolojik hastaliklarla iliskili)

Tasikardi (hayati tehdit edici pediatrik goglis agris1 nedenleri ile iligkili

olabilir ve kardiyak fonksiyonlarin ve ritmin degerlendrilmesi gerekir)

Takipne (Astimdan, pnémoni, spontan pnémotoraks, pulmoner emboli,
kardiyak nedenli pulmoner konjesyona ve hiperventilasyon sendromuna

kadar ¢ok ¢esitli durumlarda goriilebilir)
Hipertansiyon (siklikla aort diseksiyonu olan hastalarda mevcuttur)

Hipotansiyon (gogiis agrisinin, miyokardit veya kardiyomiyopati gibi
sistolik ve diastolik disfonksiyon yaratan ciddi kardiyak, pulmoner ve

infeksiyoz nedenleri ile iligkili olabilir)

Dar nabiz basmci veya pulsus parodoksus > 10 mmHg (kardiyak

tamponad gostergesi olabilir)

Ayrica, konjenital kalp hastaliklar ile iligkili genetik bozukluklarin varlig:

(Orn; uzun ve ince gdriiniim — Marfan Sendromu); Kilo kaybi, yorgunluk, ras, gibi

sistemik lupus eritematozis, lenfoma gibi altta yatan kronik hastalik belirtileri;

Hiperventilasyon sendromu gostergesi olabilecek akral parestezi, karpopedal spazm

bulgusu genel bakida saptanabilir [19].



Major kas gruplarinin degerlendirilebilmesi i¢in gogiis kafesinin palpasyonu
yapilmalidir. Kas-iskelet sistemi kaynakli gogiis agrist genellikle, palpasyon
yapilmasi ya da kollarin ve gogsiin farkli pozisyonlara getirilmesiyle ortaya ¢ikabilir.
Kostokondral eklemlerin sternumla birlestikleri bolgedeki hassasiyet kostokondriti
gosterir (Tablo 2.4) [10].

Cilt alt1 serbest hava varliginda pndmotoraks ya da pnomomediastinum
aragtirtlmalidir. Ergenligin psikolojik degisimlerini gosterebilecek meme hassasiyeti
degerlendirilmelidir. Yiriirken ya da kollarin1 hareket ettirdiginde agrisi olan
cocuklarda alt kostalar palpe edilmeli ve hooking manevrasi (kosta sinirlarindan

tutarak 6ne dogru ¢ekilmesi) ile agri1 varligi arastirilmalidir [21].

Tablo 2.4. Gogiis muayenesinde dikkat edilecek noktalar [10]

Travma belirtisi, asimetri, anormal solunum sekli a¢isindan inspeksiyon

Hassasiyet ve subkutan amfizem acisindan palpasyon

Tagikardi, aritmi, Gfiirtim, perikardiyal siirtiinme sesi, higilti, ral, ronkus ve solunum seslerinde

azalma agisindan oskiiltasyon

Pektus eskavatum veya karinatum, skolyozis gibi kemik deformiteleri veya
cerrahi skar agisindan go6giis duvart inspeksiyonu Onemlidir. Ayrica adolesan
erkeklerde jinekomasti ve kizlarda telars gogiis agrisi nedeni olabilir. Meme dokusu
cevresinde hassasiyet, 1s1 artisi, kizariklik mastit belirtisi olmasi1 nedeniyle ve
palpasyonla farkedilebilecek go6giis duvari hassasiyeti yine gbéz Oniinde

bulundurulmasi gereken diger fizik muayene bulgularidir [12].

Akcigerlerin oskiiltasyonu ile ral, vizing ve azalmig solunum sesinin
duyulmasi, pndémoni, astim, pnémotoraks ya da konjesyonu gdstermesi agisindan
gogiis agrisinda dikkat edilmesi gereken bir noktadir [21]. Akciger patolojisine ek
olarak, takipne; miyokardit, Dilate KMP veya gogiis agrisinin diger 6nemli kardiyak

nedenlerine sahip ¢ocuklarda kalp yetmezliginin bir belirtisi olabilir.

Gogiis agris1 yakinmast olan ¢oguk ve adolesanlarda, hayati tehdit edici
kardiyak durumlarin belirlenebilmesi i¢in detayli kardiyovaskiiler incelemenin,

tistlinde ciddiyetle durulmasi gerekir. Prekordiyumun palpasyonu ile prekordiyumun
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artmig aktivitesi ve tril alinabilir. Kalp sesleri, diizensiz ritm, tfiirtim, perikardiyal

stirtiinme sesi, galo ritmi veya kalp seslerinin derinden yada uzaktan gelmesi yada

ciftlesmesi, sertlesmesi gibi patolojilerin  belirlenmesi igin  prekordiyumun

oksiiltasyonu dikkatle yapilmalidir. Goglis agrisi ile birlikte oskiiltasyonda yeni

saptanan bir Ufiirim ve anormal kalp sesi ileri degerlendirme ve kardiyoloji

konsiiltasyonunu gerektirir.

Gogiis agrisinin spesifik kardiyak nedenleri ile ilgili bulgular [11, 12, 22];

Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKMP): HKMP’li hastalarda bir kag tip
sistolik ifiirim duyulabilir. Ancak en yaygin goriilen ikisi sol vetrikiil
cikis yolu darligi ve mitral regiirjitasyon ile iliskilidir. Onemli LVOT
obstriiksiyonunda, kresendo-dekresonda tarzinda hasin sistolik iifiiriim, sol
alt sternal sinirda yada apekste S1’den hemen sonra duyulur. Ufiiriim
koltuk altina yayilabilir. Valsalva manevras: ile iiflirliim siddetlenebilir.
Yine mitral regiirjitasyonla iligkili olarak koltuk altina yayilim gosteren

holosistolik tifiirtiim apekste duyulur.

Dilate Kardiyomiyopati: Pediatrik dilate KMP’li hastalar, yasla degisen
tasikardi, dolasim bozuklugu, Ss galo, takipne, vizing, hepatomegali,
juguler vendz dolgunluk, efor dispnesi ve periferik 6dem gibi kalp

yetmezligi bulgulari ile gelebilirler.

Koroner iskemi: Miyokard iskemisi; tasikardi, artmis kan basinci, sol dal
blogu varsa S2 ‘de paradoksal ciftlesme veya Ss yada Ss duyulmasina
neden olabilir.

Sol ventrikiil ¢ikis yolu darhigi: LVOT bulgulari, sag st sternal sinirda ve
nadiren sol sternal kenar boyunca duyulan sistolik ejeksiyon tifiirimiidiir.
Aort koarktasyonu ise; kolda yiiksek ve bacakta diisiik kan basinci ve

siklikla skapulalar arasinda duyulan sistolik iifiiriim ile iliskilidir.

Aritmi: Gogiis agrist ile iliskili diizensiz kalp hizi, altta yatan bir aritmi
olasiligmi artirir. Yasa gore artmis kalp hizi; Wolf Parkinson White
(WPW) Sendromu gibi supraventrikiiler tagikardiyi isaret edebilir. Kokain,
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amfetamin, sentetik kanabinoid gibi sempatomimetik ajanlarin

kullanilmast, sinus tasikardisi, hipertansiyon ve anksiyeteye yol agabilir.

e Perikardit: Perikaditte agr1 sternal bolgeye uygulanan basingla artar. Agri
tipik olarak 6ne egilmekle ve oturmakla azalir. Perikardit bulgulari; var
olan perikardiyal efiizyon miktarina baglidir. Az miktarda efiizyonu olan
hastalarda, tipik olarak perikardiyal siirtiinme sesi mevcuttur. Frotman;
sistol ve diastole boyunca devam eder, one egilince ve oturunca daha
kolay duyulur. Fazla miktarda efiizyon, dar nabiz basinci ve pulsus

paradoksus ile bulgu veren kardiyak tamponadla sonuglanabilir.

e Miyokardit: Miyokardit gogiis agrist seklinde ortaya ¢ikabilir. Tasikardi,
azalmis kalp sesleri, galo ritmi, mitral yetmezlik ifiirimii ve ates eslik
edebilir. Hastalar siklikla nefes darligi, yorgunluktan yakinirlar.
Miyokarditli hastalarda yas ile orantisiz tasikardi ve dolasim bozuklugu

disinda fizik muayene tamamen normal olabilir.

e Pulmoner Hipertansiyon: Pulmoner emboli nedeniyle olusan pulmoner
hipertansiyonda sag yiiklenme bulgular1 ve tek Sz vardir. Pulmoner veya

trikiispit yetmezlik iifirlimii duyulabilir.

Laboratuvar Calismalari

Oncelikle hasta ve ailesinin anksiyetesi kabullenilmeli, siiphe ve endiseleri
giderilmeye ¢alisilmalidir. Bazen tiim yapilmasi gereken bu olabilir. Oykii ve fizik
muayenede kas iskelet sistemi iligkili g6giis agris1 diisiindiiren ve diger kaydeger
Ozellikler saptanmayan olgularda ileri bir degerlendirme veya da sevk gerekmez.
Ancak onemli Oykii ve anormal fizik muayene bulgusu olan hastalarda ek tani
incelemeleri ve gerekirse kardiyak bir hastaliktan siipheleniyorsa pediatrik
kardiyoloji danisimi yapilmalidir. Bazen gogiis agrisinin nedenini saptamak zor

olabilir. Onemli olan hayati tehdit eden bir patolojinin diglanmasidir [12].

Bu baglamda; goglis agrisinin  ¢ocuklarda ciddi kardiyak patoloji
prevalansinin diisiik olmasina ragmen, efor testi (EST), ekokardiyografi, ambulatuar

elektrokardiyografi (Holter EKG)’nin de i¢inde yer aldigi kapsamli ve pahali
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kardiyak incelemelere siklikla basvurulmaktadir ama elde edilen bilgiler pek

aydinlatic1 olmamaktadir [18, 23].

Cocukluk cag1 gogiis agrisina tanisal yaklasimda klinisyenler arasinda
belirlenmis bir konsensus ya da kanita dayali bir standardizasyon bulunmamaktadir
ve bu nedenledir ki pratik uygulamada farkliliklar mevcuttur. Gogilis agrisinin
degerlendirilmesinde  kapsamli ve pahali kardiyak incelemelere siklikla

bagvurulmaktadir. Bu da ciddi bir saglik gideri yiikiinii dogurmaktadir [23].

Kevin G. Friedman ve arkadaglar1 tarafindan, pediatrik gogiis agrisina
yaklasimda kaynak kullannominda optimizasyonu, uygulama farkliliklarinin
azaltilmasi ve hasta bakimini iyilestirmeyi amaglayan SCAMP, (Standardized
Assessment and Management Plan ) klinik degerlendirme ve yaklagim plani olarak

nitelendirilen yaklasim algoritmasi gelistirilmistir.

Bu algoritmada; oyki, fizik muayene, EKG monitorizasyonu, tibbi ve aile
Oykisii degerlendirilerek goglis agris1 yaklasim plani belirlenmistir. SCAMP
kullanilarak yapilan arastirmalarda goriilmiis ki; Amerika’da kaynak kullaniminda %
20 ve saglik harcamalarinda % 21 (yilik 245 bin dolar ) oraninda azalma

saglanabilmesi miimkiin olmustur [23-25].

Pediatrik gogiis agris1 yaklasim algoritmasi; ileri kardiyak degerlendirmeyi
gerektirecek, dyki ve fizik muayenedeki ve EKG’deki “’red flag’’ noktalar1 kullanir
(Tablo 2.5) (Sekil 1) [18].

Sonug olarak; ciddi patoloji diisiindiiren 6ykii yoksa, fizik inceleme normal

ve EKG patolojisi yoksa ise herhangi bir tetkike gerek yoktur.

Hedefe yonelik dykd, fizik muayene ve EKG’nin baz alindig1 yaklagimla ileri
inceleme ve kardiyak testler i¢in kardiyolojik degerlendirme gerektiren hastalar
belirlenebilir [26].

Kardiyak veya solunumsal kaynakli gogiis agrisi diisiiniilen hastalara mutlaka

gogiis grafisi ¢ekilmelidir [19].
Gogiis grafisi i¢in endikasyonlar:

e Akut baslangiclt agiklanamayan siddetli gogiis agrisi
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e Respiratuar distres, plorotik gogiis agrisi

e Anormal akciger ve kardiyak dinleme bulgular1

e Ates, ciddi Oksiiriik

e Sekresyon artis1 veya yabaci cisim aspirasyon dyKkiisii
e Travma Oykiisli veya belirtisi olmasidir.

Sol ventrikiil ¢ikis yolu darliklarinda, kalp yetmezliginde, miyokardit,
perikardit ve perikardial effiizyonda kardiyomegali saptanabilir. Grafide pulmoner
hipertansiyona bagli pulmoner arter konusunda belirginlesme ve periferal akciger
dokusunda damarlanmada azalma, pnomoniye bagli infiltrasyon, yabanci cisim
aspirasyonunda atelektazi, astimda havalanma artist, pnémotoraks,

pndmomediastinum ve plevral effiizyon goriilebilir.

Kardiyak kaynakli gogiis agris1 diigiiniildiigiinde, gogiis agrisi veya senkop
efor ile iligkili ise, anormal kardiyak dinleme bulgusu varsa, miyokardit veya
perikardit i¢in klinik siiphe halinde 12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG)
mutlaka goriilmelidir. Carpinti yakinmasi olan ve kalp tepe atimi yiiksek olan
hastalarda aritminin tiirit EKG ve/veya Holter monitdrizasyonu ile saptanabilir. EKG
yasa uygun olarak, aritmi, ileti gecikmesi, preeksitasyon, hipertrofi veya iskemi

acisindan dikkatle degerlendirilmelidir.
Ayrica EKG ile baz1 kardiyak hastaliklara tan1 konulabilir. Bunlar:

e Sol ventrikiil ¢ikis yolu darlig1 olan hastalarda ventrikiil hipertrofisi ya da

yiiklenme bulgulari

e Perikarditte EKG bulgulari, hastaligin seyri boyunca degisiklik gosterir.
Ekstremite ve gogiis derivasyonlarinda ilk 10 ila 14 giin ST segment
yiiksekligi, sonraki iki haftada ise T dalgasinda diizlesme ve/veya
negatiflesme gorilebilir. Eflizyon miktar1 fazla ise voltaj ve amplitiit

azalabilir. Miyokarditte de benzer ST-T dalga degisiklikleri goriilebilir.

e Sol koroner arterin farkli yerden ¢iktig1 durumlarda tipik EKG bulgusu DI,
aVL, V5 ve V6’da derin ve genis Q dalgas: ve T negatifligidir.
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e Pulmoner hipertansiyon tespit edilen hastalarda sag ventrikiil hipertrofisi

bulgular1 ve sag aks tespit edilir.

e Pulmoner embolide genellikle nonspesifik ST-T dalga degisiklikleri ve

siniis tasikardisi goriilebilir.

Ekokardiyografi; goglis agrisi yakinmasi ile basvuran c¢ocuklarda sik

kullanilan bir diger tani testidir.

Ekokardiyografi ile;

Pulmoner hipertansiyon tespit edilip ventrikiil fonksiyonlar1 6lciilebilir.

Ayrica eslik eden yapisal anomaliler tespit edilebilir.

Sol ventrikiil ¢ikis yolu darliginin yeri ve siddeti ayrica ventrikiil

fonksiyonlarina etkisi gosterilebilir.

Sol ventrikiil fonksiyonlarin1 ve dilate veya hipertrofik kardiyomiyopati

varhigini1 degerlendirebilir.
Perikardiyal eflizyonun derecesi, tamponat belirtileri goriilebilir.

Anormal ¢ikish koroner arter, anevrizma, fistiil ve Kawasaki hastaligina

bagli stenoz gibi koroner arter hastaliklarinin tanisi konulabilir.

Romatizmal kapak hastaligina ait kapak bulgulart ve yetmezligi

gosterilebilir.

Ayrica aort disseksiyonu, siniis valsalva anevrizma riiptiirii gibi nadir

goriilen hastaliklarin da tanisi konulabilir.

Ekokardiyografinin gogiis agris1 etyolojisinden ¢ok insidental bulgular

ortaya ¢ikarmasi daha olasidir ve bu nedenle tanisal anlamda diisiik fayda saglar ama

yine de; koroner arter ¢ikis anomalisi, kardiyomiyopati, pulmoner HT, perikardit

nedeniyle olusan perkardiyal efiizyon ve sol ventrikiil ¢ikis yolu darlig1 gibi gogis

agrisi ile bulgu veren ciddi kardiyak hastaliklarin tanisini saptayabildigi igin pozitif

oyki, patolojik fizik muayene ve anormal EKG bulgulari olan hastalarda bir

modalite secenegi olmay1 siirdiirmektedir.

SCAMP protokoliine gore de; anormal fizik muayene, EKG, aile dykiisii ve

efor iliskili g6giis agris1 olmasi endikasyon olusturmaktadir.
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EKO Endikasyonlar1 [23, 26];

e Efor iligkili gogiis agris1 yada efor iligkili senkop

e GOgils agrisina eslik eden >38.5 C ates

e Agrnin sol kola, omuza, boyuna, ¢eneye ve sirta yayilim gostermesi

e Konjenital kalp hastaligi, kalp transplantasyonu, Kawasaki sendromu
Oykiisti yada kardiyak hastalik i¢in artmig risk olusturan hastalik oykiisii
(hiperkoagulabilite, bag doku hastalig1 gibi)

e Ailede kardiyomiyopati, ani 6liim ve hiperkoagiilabilite ykiisii olmasi

o Kardiyak muayenede yeni gelisen ifirim, galo ritmi, prekardiyal
stirtlinme sesi, S2’nin pulmoner komponentinde artis veya periferal 6dem

saptanmasi

e Anormal EKG bulgulari; sol yada sag ventrikiil hipertrofisi, >2 mm ST
segment degisikligi, diisiik QRS voltaji, PR segment depresyonu, D1’de
S, DIII’de Q veya ters T dalgas1 saptanmasidir.

Efor testi; efor iliskili goglis agrisi, senkop veya garpinti yakinmasi olmasi
halinde basvurulmasi gereken tani yontemidir. EKG normal saptanmasi halinde, efor
sirasinda olusan iskemiyi ve aritmiyi degerlendirmek i¢in ihtiya¢ duyulabilir. Ancak
pediatrik gogiis agrisim1  degerlendirilmesinde efor testinin ¢ok az katkisinin
oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur. Gogiis agrist yakinmasi olan 263 ¢ocuk
hastanin alindigi, efor testinin kullaniminin degerlendirildigi bir ¢alismada; efor testi
yapilan hi¢ bir hastada kardiyak hastalik kaniti saptanamamistir [14]. Bir diger
calismada ise ani 0liim Oykiisii olan ve otopsi raporlarinda koroner arter anomalisi
saptanan 27 geng atletin 6’sinin daha Onceden efor testinin yapildigi ve normal

oldugu gorilmiistiir [27].

Holter monitdrizasyonu; carpinti, bas donmesi veya senkop ile iligkili gogiis
agrist olan hastalarda yapilabilir. Standart kardiyak elektriksel aktivenin ¢ok kisa bir
stirede yansitildigt EKG’nin aksine, ambulatuar EKG monitdrizasyonu, gegici ve
anlik gelisen dinamik kardiyak elektriksel olaylarin degerlendirilmesine olanak

saglayacak, uzun siireli elektrokardiyografik goriintiiyii yansitir.
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AHA (Amerikan Kalp Birligi) Holter monitdrizasyonu igin iki endikasyon

belirlemistir.

Aciklanamayan senkop, presenkop veya epizodik bas donmesi

Aciklanamayan rekiirren ¢arpinti

Holter monitérizasyonu ile;

Total kalp atimlar1

Ortalama kalp hiz1

En yiiksek ve en diisiik kalp hiz1

Prematiir atimlarin sayis1 (supraventrikiiler ve ventrikiiler)

Tasiaritmi ataklar1 ve aritmi etyolojisi (0rn; supraventrikiiler veya

ventrikiiler)

En uzun R-R intervali ve li¢ saniyeden uzun duraklamalar ve bu

duraklamlarin etiyolojisi (6rn; sinus duraklamasi mi, AV blok mu?)

ST segment degisiklikleri belirlenir.

17



Gogiis Agrisi ile Bagvuran Cocuk Hasta

Oykii, aile dykiisii ve fizik muayene ile
hastayr degerlendir

¢

fizik muayene¥

Anormal oykii *ve

Evet

Hayir

Normal oykii ve fizik
muayene

Hasta atesli ve
semptomlar akut
baslangicl ise

Evet

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

Gogiis agrisina ¢arpinti, senkop eslik ediyorsa

ve/veva nozitif aile dvkiisii var ise ¥

Boliimiine sevk

Cocuk Kardiyoloji

Hayir

ortaya ¢ikiyor?

Gogiis agrisi efor iliskili
mi veya istirahatte mi

]

Efor iliskili

goglis agrist ise

1

Alternatif tan1 (astim gibi )
i¢cin stphe var ise

Myn,

Uygun tedavi ver
(bronkodilatator gibi)

|

fyilesme var m1?

Cocuk Kardiyoloji
Boliimiine sevk

EV\Haylr

Tedaviye devam et

Cocuk Kardiyoloji
Boliimiine sevk

[stirahatte ortaya
cikiyor ve/veya
muayene sirasinda
tekrarhyorsa

l

Kardiyak gogiis
agrisi i¢in oldukea
diistik olasilik

|

Hasta ve ailesini
rahatlat, onerilerde
bulun

* Anjinal g6giis agrisi,
¢eneye,sol omuza sirta ve kola
yayilim var ise,agr1 supin
pozisyonunda artiyorsa ,ilag
kullanimi, kawasaki hastaligi
veya tromboza egilim oykiisti

ritim

¥ Patolojik iifiiriim, sert veya tek
S2, gallo, frotman, periferal
ddem, hipoksi, hasta goritiniim
tasikardi, takipne veya diizensiz

*[11° Akrabada yada birden

fazla aile tiyesinde
kardiyomiyopati, 50 yagindan
once ani kardiyak 6ltim, ailesel
hiperlipidemi, pulmoner HT
veya bilinen ailesel aritmi
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Tablo 2.5. Gogiis Agrisinin Kardiyak Nedenleri ve Onemli Oykii, Fizik Muayene

ve EKG Bulgulari

Neden Oyki FM Bulgulari EKG Bulgulari
-HKMP -Pozitif aile oykdisii -Sistolik iifiirlim -Sol aks sapmas1 ve LVH

-Egzersiz Intoleransi -ST segment veya T dalga degisikligi

-Efor iligkili gogiis agrisi -Q dalgas1

-Senkop ve/veya aritmi -Aritmiler, ventrikiiler prematiir atim

-Ventrikiiler Preeksitasyon(WPW)

-Dilate KMP -Aile oykiisii -Galo ritmi -intraventrikiiler ileti gecikmesi

-Koroner arter anomalisi

-Koroner Iskemi

-Ciddi Sol Ventrikiil Cikis
Yolu Darlig1

-Aritmi

-Perikardit

-Miyokardit

-Aort Diseksiyonu

-Azalmig efor toleransi, senkop
-Kalp Yetmezligi semptomlari

-Efor anginasi
-Efor iligkili senkop
-Predispozan Faktorler
e  Kawasaki Hast. oykiisii
. Kardiyak cerrahi veya tx
. Sistemik arteriopati (Williams
Sendromu)
e  Ciddi ailesel hiperkolesterolemi
. flag kullanimi: kokain,
sempatomimetikler
e Anginal gogiis agrisi

-Efor iliskili semptomlar
-Efor iligkili senkop

-Carpint1
-Senkop
-Pozitif aile dykiisii

-Pozisyonel gogiis agrist
-Predispozan Faktorler
e  Romatolojik hastaliklar
. Malignansi
e  Mediastinal yayilim
. Infeksiyonlar(tbe, HIV, viral)
. Renal yetmezlik
. Yeni Gegirilmis kardiyak cerrahi

-Ates
-Viral prodrom semptomlar
-Yeni baslangicli kalp yetmezligi sempt.

-Kisede yada ailede bikiispit aorta veya bag
doku hastalig1 oykiisii
-Akut keskin veya yirtict gogiis agrist

-Mitral yet.ifirtimi

-Normal

-Tasikardi
-Takipne

-Yeni ifiiriim veya
galo

-Siddetli sistolik
ufirim

-Diizensiz ritm

-Kardiyak frotman
-Tasikardi/Takipne
-Derin kalp sesleri
-JVD(Juguler venoz
dolgunluk)

-Tasikardi

-Takipne

-Galo ritmli veya
galo’suz ventrikiiler
ektopi
-Kardiyovaskiiler
kollaps

-Marfanoid viicut
yapist

-Yiksek veya diisiik QRS voltaji
-Aritmi, prematiir atimlar

-Normal

-ST segment depresyonu veya
elevasyonu

-T dalgas1 degisiklikleri

-Q dalgas1

-LVH
-LV strain paterni

-Atriyal atim

-Ventrikiiler aritmi

-Prematiir kontraksiyonlar
-Ventrikiiler preeksitasyon(WPW)

-Diffiiz ST segment degisikligi
-T dalga ¢okmesi

-Diffiiz ST segment degisikligi
-T dalga ¢okmesi

-PR depresyonu

-Ventrikiiler ektopi

-Diisiik QRS voltaji

-ST segment depresyonu veya
elevasyonu

-T dalgas1 degisiklikleri

-Q dalgasi

Plazma troponin testi, eriskinde miyokardiyal infarktiis yada iskemi siiphesi

oldugunda tantya yardimci olabilir. Ancak troponin dl¢iimiiniin kullanimi diisiik MI
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riskine sahip c¢ocuklarda c¢ok net degildir. Pediatrik goglis agrisinin  biiylik
¢ogunlugunun nedeni non kardiyak olmasi nedeniyle ayrintili kardiyak incelemeye
gerek yoktur. Bir ¢alismada ¢ocuk acile gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin % 0.6
‘sinda kardiyak etiyoloji saptanmistir. Bu calismada ayrica hastalarin % 2.6’sinda
troponin diizeyi calisilmis, %17’sinde troponin diizeyi yiiksek saptanmistir [28].
Troponin, koroner arterin trombotik obstriiksiyonu sonucu miyokardiyal hiicre
hasarinin belirlenmesine siklikla ama her zaman degil, yardimci olan yiiksek
sensitiviteye sahip bir biyomarkirdir. En yaygin nedenin akut koroner sendrom
oldugu eriskin populasyonun aksine ¢ocuk hasta gurubunda troponin yiiksekligine
yol agan durumlar; miyokardit, perikardit, miyoperikardit, koroner arter ¢ikis
anomalisi, pulmoner emboli ve madde kullanimina bagli gelisen miyokard hasaridir.
Bir calismada en yaygin neden olarak % 17 ile miyokardit belirtilmistir, ayrica
yuksek troponin diizeyinin mortalite ve morbiditenin belirleyici oldugunun
gosterildigi eriskin ¢alismalarin aksine bu calismada, cocuk ve adolesanlarda
troponin yliksekliginin derecesi ile mortalite ve morbidite artis1 arasinda korelasyon

saptanamamustir [29].

Kardiyak MRI goriintiileme; kardiyak anotominin goriintiilenmesinde,
kardiyak fonksiyonlarin ayrintili degerlendirilmesinde ve miyokarditte oldugu gibi
miyokard 6demi, inflamasyonu ve fibrozis gibi miyokard morfoloji hakkinda detayli
bilgiler sunan, giivenilir, noninvaziv tan1 yontemidir. [30] G6giis agris1 yakinmasi ile
basvuran ¢ocuk ve adolesanlarda, miyokardit, perikardit, kardiyomiyopati tanisinda,
anjinal  g6glis agrist  varh@inda aort ve koroner arter anatomisinin
degerlendirilmesinde yada carpintinin 6n planda oldugu gogiis agrisinda ARVD
siphesinde gittikce artan siklikta basvurulmaktadir. Miyokardit tanisinda
endomiyokardiyal biyopsi altin stardart olmaya devam etse de; biyopsinin invaziv
olmasit yaninda bazi tanisal kisitlamalar igermesi nedeniyle kardiyak MRI bu

endikasyonla secilen en iyi tan1 modalitesi olarak 6nem kazanmaktadir [31].

Solunum sistemi kaynakli gogiis agrisindan siiphe ediliyorsa solunum
fonksiyon testi, pulmoner emboli tanisini dogrulamak igin ventilasyon perfiizyon

sintigrafisi ve toraks bilgisayarli tomografi (BT) anjiografi yapilabilir. Ayrica
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koroner arter hastaliklar1 ve aritmi de miyokard perfiizyon sintigrafisi, kateterizasyon
ve elektrofizyolojik ¢alismalar yapilabilir. Koroner anjiografi, simdilerde yerini daha
yeni, noninvaziv koroner BT anjiografi ve MRI goriintiileme tekniklerine biraksa da
tarih boyunca koroner arterlerin ¢ikis yerinin ve seyrinin degerlendirilmesinde altin

standart olmustur [11].

Son olarak; enfeksiyon siiphesinde hastanin tam kan sayimi, akut faz
reaktanlar1 ve kan Kkiiltiirii ¢alisilmalidir. Ayrica madde kullanimi siliphesinde

toksikolojik inceleme mutlaka yapilmalidir.

Gastroozefageal reflii tanis1 i¢in radyolojik ya da endoskopik caligsmalar
yapilabilir. Tanidan klinik olarak siiphelenildiginde proton pompa inhibitorii tedavisi
baslanip, hastanin tedaviden fayda goriip gérmemesine gore de tan1 dogrulanabilir.
Ayrica bu hastalar, iist gastrointestinal sistemle iliskili diger hastaliklar olan 6zefajit,
gastrit, diffiiz Ozefagus spazmi veya akalazya gibi hastaliklar agisindan
arastirtlmalidir. Bu hastaliklar gogiis agrisina eslik eden gastrointestinal sistem
semptomlart olmayan hastalarda da tespit edilebilir [32]. Bu nedenle tekrarlayan
gbgiis agrist yakinmasi olan ve bir neden bulunamayan hastalar gastrointestinal

hastaliklar agisindan degerlendirilmelidir.

2.2. COCUKLARDA GOGUS AGRISI NEDENLERI
2.2.1. Cocuk Gogiis Agrisinda Etiyoloji

Cocuklarda gogiis agrisina neden olabilecek ¢ok sayida durum bulunmaktadir
(Tablo 2.6). ABD’de 2000-2009 yillar1 arasinda 6 yasindan biiyiik, gogiis agrisi
yakinmasiyla kardiyoloji klinigine bagvuran 3700 hastada idiyopatik gogiis agrisi
%52, kas iskelet sistemi ile iliskili % 36, solunumla ilgili % 7, gastrointestinal sistem
kaynakli % 3, kardiyovaskiiler sistem kaynakli % 1 ve psikojenik % 1 olarak
saptanmistir. Tiirkiye’de yapilan, pediatrik kardiyoloji klinigine gogilis agrist ile
bagvuran 18 yasindan kiigiik 380 hastanin alindig1 ¢alismada ise; kas-iskelet sistemi
ile iliskili gogiis agrist % 37.1, idiopatik %29.2, solunum sistemi iliskili olan % 6.6,
psikojenik %10.7, gastrointestinal sistem iligkili % 1.1, kardiyak nedenli gogiis agrisi
ise % 0.3 olarak bulunmustur [15, 26].
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Tablo 2.6. Cocuklarda gogiis agrist nedenleri [33]

« Kas iskelet sistemi hastaliklar1

Kostokondrit

Prekordial yakalama sendromu

Kayan kosta sendromu

Tietze sendromu

Travma / asir1 kullanim

Hipersensitif ksifoid sendromu

Kardiyovaskiiler sistemle iliskili nedenler

Aort Diseksiyonu ve anevrizmasi(Marfan, Noonan, Turner Sendromu)

Koroner arter anomalileri(Gegirilmis Kawasaki Hastalif1, ¢ikig anomalisi, koroner arterivenoz fistiil)

Koroner Vasospazm/Kompresyon

Kokain Kullanimi

Supraventrikiiler tagikardi

Ventrikiiler tagikardi

Hipertrofik kardiyomiyopati

Aort darligi/Pulmoner darlik

Mitral kapak prolapsusu

Postperikardiyotomi sendromu

Miyokardit

Perikardit

¢ Solunum sistemi hastaliklar1

USYE (ciddi 8ksiiriik)

Astim/Reaktif hava yolu hastalig

Pnoémoni

Pnomotoraks / Pndomomediastinum

Pulmoner emboli

¢ Gastrointestinal sistem hastaliklari

Gastroozefageal reflii hastalig

Ozefajit / Gastrit

Ozefageal yabanci cisim

Psikolojik hastaliklar

Konversiyon / Hiperventilasyon

Panik bozukluk

Anksiyete bozuklugu

* Diger nedenler

Orak hiicreli anemi

Kollajen doku hastaliklari

Herpes Zoster

Meme hassasiyeti (jinekomasti/telars)
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2.2.2. Kas iskelet Sistemine Ait Nedenler

Gogiis agris1, gogiis kafesini olusturan ve i¢inde yer alan tim yapi ve
organlardan  kaynaklanabilmektedir. Cocuklardaki gogiis agrisinin  biiyiik

cogunlugunu kas iskelet sistemine ait nedenler olusturur.

Kostokondrit

Kostokondrit, ¢ocuklarda yaygin goriilen kas iskelet sistemi hastaligidir.
Goglis agris1 yakinmasi ile basvuran ¢ocuklarin %9-14’linde, goglis ve iist karin
agrist yakinmasi olan hastalarin ise %79’unda kostokondrit saptanmustir [34].
Kostokondrit tipik olarak tek taraflidir, 6zellikle solda daha sik goriiliir. En gok sol
2-5. kostalar aras1 kostokondral veya sternokostal eklemler etkileyen
inflamasyondur. Addlesan grupta daha sik goriiliir. Etiyolojisi tam olarak bilinmese
de go6glis on duvart kaslarmin ve ligamentlerinin gerilmesine neden olabilecek
yaralanmalar, solunum yolu enfeksiyonlar1, siddetli oksiiriik, egzersiz, agir c¢anta

tasima gibi durumlar suglanmaktadir [35].

Gogiis agrist genellikle baticidir ve fiziksel aktivite ya da nefes almakla
abartili bigimde artar. Tipik olarak saniyeler ya da dakikalar icinde gecer. Tani,
palpasyonla kostokondral eklemler {izerindeki hassasiyetin anlasilmasiyla
konulabilir, inflamasyon bulgusu yoktur. Tedavide dinlenme ve nonsteroid
antienflamatuar ilaclardan fayda goriirler. Bazen kostokondritten kaynaklanan agri

birkag ay devam edebilir [11].

Prekordial Yakalama Sendromu (Texidor Twinge)

Prekordial yakalama sendromu, etyolojisi tam olarak bilinmeyen, ¢ocuklarda
iyi seyirli gégiis agrisina neden olan kas-iskelet sistemi hastaligidir. Anlik (saniyeler
ya da 1-2 dakika), batici, tek noktada hissedilen 6zellikle de sol sternal bolge ve kalp
tepesinde lokalize edilen agriya neden olur. Agri ani baglangiclidir, dinlenirken ya da
hafif aktivitedeyken olur. Nefes almakla artar. Nedeni bilinmemekle birlikte plevra
irritasyonu, kosta yaralanmalar1 ya da postiir bozukluklarina bagl sinir sikismasi ile

iliskili oldugu diisiintilmektedir [12, 36].
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Tedavide ilaglarin yeri yoktur. Hasta ve aileyi bu durumun iyi seyirli ve

gecici bir agr1 olduguna ikna etmek ve rahatlatmak 6nemlidir.

Kayan Kosta Sendromu

Birbirlerine fibroz bir doku ile bagli olan ancak sternum ile kostal bir eklem
ile bagli olmayan sekiz, dokuz ve onuncu kostalar, bu fibr6z dokuya travma sonucu
yirtilir ya da gevser ise kostalar kayip interkostal sinirleri sikigtirarak agriya neden
olabilir. Hastalar yiiriirken ya da kollarin1 hareket ettirdiginde agrinin olusmasindan
yakinirlar. Tanida “hooking manevras1” denilen kosta sinirlarindan tutarak 6ne dogru
cekilmesi ile agrinin olusmasi ve beraberinde “klik™ sesi duyulmasi olduk¢a yararh
bir testtir [37]. Tedavide agriy1 ortaya ¢ikaran ani hareket ve postiir degisikliginden
kacinmak onerilmelidir. Diger nadir bir tedavi sekli ise lokal anestetiklerle sinir

blokaj1 yapmaktir.

Tietze Sendromu

Tietze sendromu; kostokondral, kostosternal veya sternoklavikular eklemden
kaynaklanan, bu eklemlerin agrili nonsiipiiratif inflamasyonu ile karakterize olan
ender goriilen iyi huylu bir hastaliktir.[11] Nedeni bilinmemekle birlikte daha yaygin
bir formu olan kostokondritler gibi iist solunum yolu enfeksiyonu ve Oksiirtik ile
tetiklenebilir. Tietze sendromu, genellikle tek bir eklemi tutar ve siklikla da ikinci
veya tglincii kostalar etkilenir. Eklem yerinde hassasiyete ek olarak sislik ve 1s1 artigi
da vardir. Tedavisi kostokondrite benzer olarak dinlenme ve antienflamatuar
ilaglardir [38].

Travma / Asir1 Kullanim

Aktif olarak jimnastik yada diger sporlarla ugrasan ¢ocuk ve adolesanlar gogiis
travmasina yatkindir. Gogiis kafesi kaslarini oyun oynarken, agir kitaplan tagirken ya
da egzersiz yaparken zorlarlar. Baz1 ¢ocuklar gogiis kafesinde ezilmeye ya da kosta
kirilmasina, hatta hemotoraks veya pnomotoraksa neden olabilecek gdgse gelen direkt

travmalardan sonra gogiis agrisindan yakinirlar. Bir¢ok hastada travma oykiisii ve fizik
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muayenede travma bulgular1 vardir ve bu durumda tan1 koymak kolaydir. Bazi hastalar
ise travma Oykiisiinii saklar. Bu durumda ekimoz gibi goriiniimler ya da palpasyonla
hassasiyet gibi bulgular tanida yardimer olur. Gerekli durumlarda gogiis radyografisi

yapilmalidir. Dinlenme ve analjeziklerden fayda goriiliir [12].

Hipersensitif Ksifoid Sendromu

Cocuklardaki go6giis agrisinin nadir bir formu olan hipersensitif kosta
sendromu, ksifoid proges tizerinde yemek sonrasi, donme veya egilme hareketi veya

da oksiirtik ile tetiklenen agriy1 tanimlar. Agrinin nedeni bilinmemektedir.

2.2.3. Kardiyovaskiiler Sisteme Ait Nedenler

Kardiyovaskiiler sisteme ait nedenler ¢ocuklarda gdgiis agrisinin en ¢ok
korkulan nedeni olmasma ragmen %0-5 oraninda goriiliir (23, 24). Cocuklarda
kardiyak iskemi, genellikle konjenital ya da var olan ciddi bir kalp hastaliginin bir
pargast olarak karsimiza c¢ikar. Cocuklarda miyokard enfarktiisii, anjina benzeri
semptomlarla ortaya ¢ikabilecegi gibi huzursuzluk, bulanti, kKusma, karin agrisi, sok,

senkop, nobet ve ani kalp durmasi gibi 6zgiin olmayan belirtilerle de goriilebilir.

Kardiyak iskemi sik olmasa da hayati tehdit eden bir hastalik olmasi
nedeniyle hizli tani alip tedavi edilmelidir. Koroner arter vazospazmi, Koroner
arterlerin konjenital ya da edinilmis hastaliklari, hipertrofik kardiyomiyopati, aort
stenozu, miyokardit, perikardit, aritmiler ve mitral kapagm dogumsal ya da

romatizmal hastaliklar1 gégiis agrisina neden olabilir (8).
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Tablo 2.7. Gogiis agrisinin kardiyak nedenleri (20)

+ [Inflamatuar: Perikardit, Miyokardit

Enfeksiyonla Iliskili: Viriisler, Bakteriler

Enfeksiyonla liskisiz: SLE, Crohn hastalig1, Postperikardiyotomi sendromu

+ Miyokardiyal Kan Akimu ile iligkili Hastahklar

Kardiyomiyopati: Dilate ya da hipertrofik

Sol Ventrikiil Cikig Yolu Darligi: Aort stenozu

Aritmiler

¢ Koroner Arter Hastaliklar

Koroner Arterlerin Konjenital Anomalisi

Kawasaki hastaligi, ailevi hiperkolesterolemi, cerrahi sonrasi, transplant sonrasi koroner

vaskiilopati gibi edinsel patolojiler

* Diger

Aort diseksiyonu

Aort anevrizma riiptiirii

Pulmoner hipertansiyon

Mitral kapak prolapsusu

Koroner Arterlerin Konjenital ve Edinsel Anomalileri

Nadir olsa da, cocuklarda cesitli konjenital ve edinsel koroner arter

anomalileri goriilebilir ve efor iliskili gogiis agrisi ile prezente olabilirler [11].

Miyokard iskemisi nedeniyle olusan gogiis agrisi; koroner arterin konjenital
anomalileri, koroner fistiil yada koroner arter ¢ikis stenozu yada atrezi gibi anormal
koroner arter anatomisi olan hastalarda basvuru nedeni olabilir. Koroner arter
anomalisi, adolesanlarda ani kardiyak Olime yol acgabilen hipertrofik
kardiyomiyopatiye ikincil gelisebilir. Ne yazik ki, ani olim ilk ve tek belirtisi
olabilir. Ancak hastalarin 6nemli bir kisminda, genellikle efor ile iligkili anjinal
gogiis agrist ile prezente olabilir. Hastalar iskemik gogiis agrisin1 baski hissi, ezici,
sikistirici, bunalma, daralma veya basing hissi seklinde tanimlarlar. Iskemik nedenli
gbgiis agrisina bir 6rnek de; Sol ana koroner arter veya sol inen 6n koroner arterin

sag sinus valsalva veya sag koroner arterden ¢iktigi ve aorta ile pulmoner arter
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arasinda seyrettigi durumdur [39]. Efor sirasinda aorta ve pulmoner arter arasinda sol
koroner arterin sikismasi nadiren de olsa adoélesanlarda ani oliime neden olan

miyokard iskemisine yol agabilir [40].

En sik goriilen konjenital anomali sol koroner arterin pulmoner arterden
koken almasidir. Hastalar genellikle hayatin ilk aylarinda tani almakla birlikte bazen
ileri gocukluk déneminde bulgu verebilir. Sikligr 300.000 canli dogumda bir olarak
bilinmektedir. Infantlarda solukluk, asir1 terleme ve 6zellikle beslenirken olan hizli
nefes alma ve huzursuzluk, beslenme sonrasi ayaklarini karnina ¢ekme gibi belirtiler
goriilebilir. Bu hastalar siklikla kolik tanis1 alirlar. Ilerleyen yillarda gogiis agrist en
onemli semptomdur. Fizik muayenede takipne, tasikardi, soluk ve 1slak cilt ayrica
mitral yetmezlige bagl gelisen sistolik tfiirim tespit edilir. EKG’de sol 6n duvari
gosteren derivasyonlarda iskemik degisiklikler goriilebilir. Ekokardiyografide sol
ventrikiilde dilatasyon saptanabilir [41]. Ancak kesin tani koroner anjiografi ile
konur. Tan1 konulduktan sonra hastalar hizlica cerrahi tedavi i¢in yonlendirilmelidir
[42]. ilk bir yilda tedavi edilmeyen olgularda mortalitesi yiiksek olan ALCAPA

sendromunda hastalarin sadece %10-15 ‘i eriskin doneme ulasabilmektedir.

Kardiyak cerrahi ve transplantasyon Oykiisii olan ¢ocuklar da gogiis agrisi
yakinmasi ile bagvurabilirler. Ortotopik kalp transplatasyonu olan hastalarda, gogiis

agris1 rejeksiyonun yada hizlanmis koroner vaskiilopatinin bir belirtisi olabilir.

Koroner arter hastaliklari; ailesel hiperkolesterolemi Oykiisii olan hastalarda
da goriilebilir. Ancak cocuk ve addlesanlarda iskemik nedenli goglis agrisi
olusturabilecek derecede obstriiksiyon nadirdir. Koroner arter hastaligi, homozigot
ailesel hiperkolesterolemi ile dogan hastalarda, besinci dekatttan sonra bulgu veren
heterozigot ailesel hiperkolesteroleminin aksine, ilk iki dekat i¢inde bulgu verebilir.
AAP kilavuzunda, ailesel hiperkolesterolemi oykiisii olan ¢ocuk ve addlesanlarda,
tokluk total kolesterol yiiksek saptanmasi halinde aglik total kolesterol Ol¢timii

Onerilmektedir.

Kawasaki Hastahig:

Kawasaki hastaligi koroner arterlerin de dahil oldugu orta biiytikliikteki

arterleri etkileyen etyolojisi bilinmeyen bir vaskiilittir. Tedavi edilmeyen hastalarda
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%15-25 oraninda koroner tromboz ve miyokard infarktiisii ile 6liime neden olan ve
koroner arter anevrizmasi gelisme riski nedeniyle 6nemli bir saglik sorunudur [43].
Gelismis iilkelerde ¢ocuklarda kazanilmis kalp hastaliklariin sebepleri arasinda en
on sirada gelmektedir. Hastaligin seyri sirasinda gelisen koroner arterit ve
anevrizmalar iyilesirken koroner damarlarda daralmalar olusur, ayrica anevrizmalar
icinde trombiis olusarak koroner perflizyon bozulabilir. Kawasaki hastalig1r gecirmis
olan bir cocukta gdgiis agrisi aksi ispatlanana dek miyokard iskemisi olarak
degerlendirilmelidir [20]. Koroner arter anevrizmasi, trombiis gelisimi ve stenoz igin
risk fatorleri; erkek cinsiyet, tan1 aninda 6 aydan kiigiik, 5 yasindan biiyiikk olmak
olarak belirtilmistir [44].

Koroner Vazospazm

Cocuk ve adolesanlarda, akut miyokard infarktiisii; koroner arter anomalileri,
konjenital kalp hastaligi, Kawasaki hastaligi, familyal hiperkolesterolemi, gegirilmis
kardiyak transplantasyon, kardiyak miksoma, hiperkoagiilabilite durumlar1 ve madde
kullanimi ile baglantili olarak tanimlanmaktadir. Aterosklerotik koroner arter
hastalig1 ile iliskili koroner vazospazm erigkin yas grubunda iyi bilinen bir
durumdur. Ancak literatiirde, addlesanlarda risk faktorleri olmadan miyokard
iskemisi sporadik vaka sunumlari ile sinirlidir. Koroner vasospazm spontan meydana
gelebilecegi gibi, DEHB tedavisinde kullanilan metilfenidat, atomeksetin veya
psodoefedrin gibi ilaglar veya da kokain, amfetamin, alkol, marijuana, kanabinoid
gibi madde kullanimi sonrasinda da olusabilir. Sorumlu mekanizmalarin; artmis
sempatomimetik aktivite, inflamasyon, endotel disfonksiyonu, koroner vaskiiler diiz
kas hiperreaktivitesi, oksidatif stress ve genetik yatkinlik oldugu diisiiniilmektedir
[45]. Koroner vasopazm 6nemli koroner darlik olsun olmasin miyokard iskemisi
patogenezinde dnemli role sahiptir. Tipik anjinal gogiis agrisi ile presente olur, agri;
diffiiz, ezici ve siireklidir. Iskemik agriya dispne, senkop, terleme ve mide bulantisi
eslik edebilir. Fizik muayenede hasta sikintili, solgun goriiniir. Oskiiltasyonda galo
ritmi ve mitral yetmezlik {fiirimii duyulabilir. Azalmis perfiizyon bulgulari
saptanabilir [46]. Cocukluk ¢agi hasta grubu yakindan ilgilendiren, ¢ocuk ve

adodlesanlarda en yaygin goriilen mental hastalik olan DEHB tedavisinde kullanilan
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stimiilan ajanlarin koroner vasospazma yol acabilmesi nedeniyle {izerinde durulmasi
gereken onemli bir noktadir. Bu tiir ilaglarin (metilfenidat, atomeksetin) yaptigi,
carpinti, tasikardi gibi direk adrenerjik etkiler ile patofizyolojisi tam olarak
aydinlatilamamis ciddi kardiyovaskiiler olaylarin (miyokard infarktiisii, ani kardiyak
Oliim, stroke) ayrimi yapilmalidir. Stimiilan ila¢ kullanimi ile kardiyovaskiiler
olaylarin ve semptomlarin risk iligkisini degerlendiren iki biiyiik 6l¢ekli arastirmada;
stimiilan ilaglarin kullanimi ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda saglikli geng hasta
grubunda anlamli bir iliski bulunamamistir. Ancak stimulant tedavi oncesi, hastada
ve ailesinde kardiyak hastalik 6ykiisii, ailede var olan acgiklanamayan erken ani 6liim
Oykiisti, senkop, c¢arpinti, bas donmesi, gégiis agrist gibi semptomlarin sorgulanmast,
dikkatli kardiyak muayeneyi de iceren ayrintili fizik muayenenin yapilmasi, yiiksek
riskli hastalarda ila¢ kullaniminin giivenli olup olmadiginin goz Oniinde
bulundurulmasi agisindan dnemli ip uglar1 saglamasi nedeniyle onerilmektedir [47,

48].

Hipertrofik Kardiyomiyopati

Sol ventrikiil ¢ikis yolunda darlifa yol acan patolojilerdendir. Idiyopatik
subaortik stenoz veya asimetrik septal hipertrofi olarak karsimiza ¢ikabilir. Ailesel
olan1 ¢ogunlukla otozomal dominant gegisli olup tiim yas gruplarinda goriilme siklig1
%0.2 dir [49]. Semptomlarin ortaya ¢ikisi genellikle adélesan doneme kadar uzar.
Tim ventrikiil duvarlarini igeren genel bir hipertrofi olabilecegi gibi sadece septumu

ilgilendiren hipertrofi ile de sinirh kalabilir.

Cogu olgu asemptomatiktir ve tesadiifen iiflirliim duyulmasi ile tani alir.
Halsizlik, yorgunluk, efor dispnesi, ¢arpinti, gogiis agrisi, bas donmesi ve senkop en
sik goriilen belirtilerdir. Ozellikle efor sirasinda ani liime yol agabilirler. Hipertrofik
KMP’li cocuklarin yaklasik % 30°nda anterior inen koroner arterde daralmayla
birlikte miyokardiyal bridge vardir, ve bu durum ventrikiiler aritmilerin ortaya
cikmasinda kilit rol oynar. Hipertrofik KMP’de g6giis agris1 etiolojisi tam anlagilmis
degilse de, mikrovaskiiler yapisal anomalilerin yol agtigi miyokard iskemisi
nedeniyle olabilir. Aterosklerotik koroner arter hastaligi yoklugunda, miyokard

iskemisi HKMP’de yaygin sekilde goriiliir. Miyokard iskemisi, artmis LV kas kitlesi
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ile karsilastirildiginda yetersiz koroner akim yada daralmis intramural koroner arter

ile iliskili kiiglik damar hastaligi sonucu meydana gelebilir [50, 51].

Fizik muayenede; ikinci kalp sesi normaldir, ejeksiyon kligi genelllikle
duyulmaz, en iyi apekste ve sternum sol alt ve orta kenarda sistolik ejeksiyon
{ifiiriimii duyulabilir. Ufiiriim, Valsalva manevrasi sirasinda veya egzersizden hemen
sonra siddetlenebilir. LVOT obstriiksiyonu mitral kapagin hipertrofik septuma dogru
sistolde one hareketine bagli olarak meydana geldiginden, pozitif inotroplar, azalmis
kan hacmi, sistemik vaskiiler diren¢ azalmasi gibi LV’nin sistolik fonksiyonunu
azaltan durumlar, obstriiksiyonun artmasina, LV’nin sistolik hacmini artiran negatif
inotropik ajanlar, sistemik vaskiiler direncin artmasi gibi nedenler obstriiksiyonu
azaltir. Obstriiksiyonun derecesindeki degisiklige bagli olarak da tfilirim siddeti de
degisir. Keskin ve hizli yiikselen arterial nabiz karakteristiktir [52]. EKG’de sol
ventrikiil hipertrofisi, sol gogiis derivasyonlarinda patolojik Q dalgasi, T dalga
negatifligi ve ST ¢okmesi saptanir. Klinik tanis1 ekokardiyografi yada kardiyak MRI
goriintiileme ile konur. Kardiyak MRI, 6zellikle anterolateral duvar ve LV apeks gibi
ekokardiyografi ile tam olarak belirlenemeyen segmental hipertrofi bolgelerini

gostermesi agisindan avantajli olabilir [53].

Aort Stenozu

Sol ventrikiil ¢ikis yolu darligr en sik aort kapagi hizasinda ve daha seyrek
olarak kapak altinda veya iistiinde olabilir. Aort stenozu darligin yerine goére farkli

formlarda goriilebilir; valviiler, supravalviiler ve subvalviiler.

Valviiler aort darligi; bikiispit aort kapagi, monokasp aort kapagi veya
trikiispit aort kapagmin darligi nedeniyle olusabilmektedir. infant ve cocukluk
doneminde belirti vermeyen aort kapagi minér anomalileri (en sik bikiispit) yaygin
olmakla birlikte tiim konjenital kalp hastaliklar1 goz oOniine alindiginda yaklasik
insidanst %0.8’dir ve bu lezyonlarin % 3-8’ine aort darlig1 eslik etmektedir. Aort
kapagi mindr anomalisi olan hastalarin sadece % 2’sinde addlesan donemde ciddi
darlik veya regiirjitasyon gelisebilmektedir. Aort darliginin en sik formu valviiler

aort darhigidir (% 60-75) [54].
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Normal aort kapag1 varliginda, LV sistolik basinci aortanin sistolik basincina
yaklagir. Aort stenozu olan hastalarda ise LV sistolik basinci aort basincini
asmaktadir, dolayisiyla aort stenozunun esas etkisi artmis afterload ile sonuglanan
sol ventrikiil ¢ikis yolu obstrilksiyonudur. Atim hacmi normal ise, basing
gradientinin boyutu darligin siddetini yansitmaktadir. Ciddi semptomatik aort darligi
olan hastalarda, kontraktilite indeksi azalmis, LVEDV ve LVEDP artmis olsa bile
atim hacmi, kardiyak output, kalp hizi ve ejeksiyon fraksiyonu normal saptanir.
Valviiler aort darliginda subendokardiyal iskemi ve infarktiis olusabilir. Bunun
nedeni, koroner kan akimi ile hipertrofik sol ventrikiil ve basing yiikii nedeniyle
artan miyokard oksijen ihtiyaci arasinda olusan dengesizliktir. Intramiyokardiyal
basingtan en fazla etkilenen, epikardiyal koroner arterlerden en uzakta oldugu i¢in
subendokardiyum ve papiller kaslardir. Ciddi aort darligi ve normal koroner arterlere
sahip hastalarda, maksimuma yakin koroner vazodilatasyon istirahatte gergeklesir.
Bu nedenle nerdeyse sadece diastolde saglanan subendokardiyal kan akiminin asil
belirleyicisi, diastol siiresi ve dinamik koroner arter basincidir. Istirahat halinde
subendokaridyal perfiizyon ihtiyac1 karsilamaya yetse de, efor subendokardiyal

iskemi gelismesine katkida bulunur.
“Kritik aort darlig1” disinda nadiren erken donemde semptomatik olur.

Genellikle efor dispnesi, cabuk yorulma, gégiis agrisi, bayilma hatta ani 6lim
goriilebilir. Bu semptomlar ciddi aort darligi olan hastalarin % 31’inde saptanmuistir.
Anjina ve senkop varliginda ciddi aort darligin1 gostermesi nedeniyle hizli bir

degerlendirme yapilmali ve tedavi altina alinmalidir.

Ciddi aort darlig1 ve konjestif kalp yetmezligi olan hastalar diginda vital
bulgular normaldir. Hafif darlikta apikal vuru normal olsa da darlik arttikca giiclii
hale gelir. Suprasternal ¢entikte ve prekordiyal tril palpe edilebilir. Valviiler aort
darliginda sistolik ejeksiyon ifiiriimii duyulabilir. S2 normal veya sol ventrikiil
ejeksiyonunun uzmasi nedeniyle dar ciftlesme olabilir. Agir aort darlifinda ise

paradox ¢iftlesme saptanabilir [55].

Radyografide poststenotik genislemeye bagli olarak aort disa konveks bir
goriintii verir. Kalp normal boyutlardadir. EKG’de agir olgularda sol ventrikiil

hipertrofisi ve/veya strain paterni olabilir. Ekokardiyografi ile darligin yeri, kapagin
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hareketi, kubbe tarzinda kapak tespit edilir. Supravalviiler aort stenozu daha az
rastlanan tiptir. Sporadik ya da familyal olabildigi gibi Williams sendromunun bir
parcast olarak da goriilebilir. Bu sendromda zeka geriliginin yanm sira yuvarlak
yanaklar, kalkik burun, uzun filtrum ile tipik bir yiiz (elfin yiizii), ses kisikligi, her

diizeyde pulmoner darlik ve supravalviiler aort darlig1 gortilebilir.

Miyokardit ve Perikardit

Miyokardit ve perikardit gibi kalp kasi ve onu ¢evreleyen kollajen dokunun
inflamatuar hastaliklar1 gogiis agris1 ile bagvuran bazi hastalarda mutlaka akla
getirilmelidir. Miyokardit ve perikarditte goglis agrisinin karakteristik o6zellikleri

Tablo 2.8°de gosterilmistir.

Tablo 2.8. Miyokardit ve perikarditte gégiis agrisinin 6zellikleri [10]

Miyokardit Perikardit
e Agrnin siddeti degiskendir e Keskin, batici agridir.
o Iskemi ve miyokardiyal hasardan e Perikard yapraklariin siirtiinmesinden
kaynaklanir kaynaklanir.
o Sternal bolgeden baslar ve yayilir. o Sirt Uistii yatmakla ve nefes almakla artar
o Egzersizle artar. e Oturmakla ve 6ne egilmekle azalir.

Miyokardit; histopatolojik olarak koroner arter hastaligi ile iligkili tipik
iskemik hasar olmaksizin komsu kas hiicrelerinde nekroz ve/veya dejenerasyonla
giden miyokardin inflamatuar hiicre infiltrasyonu olarak tanimlanmaktadir, bu
tutuluma endokard ve perikard da eslik edebilir. Bir¢ok enfeksiydz, graniilomatoz,
toksik ve kollajen doku hastaliginda miyokard tutulumu olabilir. Cocuklarda
insidans1t 1/100 000 ve postmortem g¢alismalarda %1.8 olarak bildirilmigitr [31].
Miyokardit en sik konjestif kalp yetmezligi ile ortaya ¢iksa da; g6giis agrisi, disritmi
ve ani 0liim de hastaligin ilk bulgusu olabilir. Siiphe esigi diisiik tutulmali, 6zellikle
daha once bilinen bir saglik sorunu olmayan, yapisal veya islevsel kardiyak bozukluk

yoklugunda ve ani gelisen kalp yetmezliginin eslik ettigi gogiis agris1 vakalarinda
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miyokardit akla gelmelidir [56]. Miyokarditin en sik nedeni viral enfeksiyonlardir.
Bu tiir miyokarditler, bazen hi¢ klinik bulgu vermeden iyilesebildigi gibi, Klinik
bulgu vermeden ani 6liim ile de sonlanabilir. Tanida serolojik testler, devam eden
miyokard hasarmin gostermesi ve prognoza iligkin bilgi vermesi agisindan giderek
artan oranda kullanilsa da, miyokarditin iskemi gibi akut miyokardiyal hasarin diger
nedenlerinden ayrimini tam olarak saglayan serolojik biyomarkir yoktur. Akut
miyokarditte, geleneksel miyokardiyal hiicre lizis markirlari; CK, CKMB ve
troponin diizeyi yiikselmis olabilir. Biopsi destekli miyokardit olgularinin %35-
45’inde troponin yiiksekligi saptanmustir [57]. Akut miyokarditte NT-Pro BNP
diizeyi baslangictan itibaren yiiksek, uygun tedavi ile zaman igerisinde diismektedir.
Dilate kardiomiyopatili veya miyokarditli hastalarda NT-pro BNP diizeyi ile klinik
ve ekokardiografik bulgular arasinda korelasyon mevcuttur. lyilesmenin
degerlendirilmesinde ve tedavinin izlenmesinde gilincelligini koruyan seroloji
markirdir [58]. Elektrokardiyografi bulgular1 degiskendir; yaygin voltaj diistikligi,
ST segment ve T dalga degisiklikleri olabilir. Hastaligin erken doneminde
kardiyomegali genellikle vardir. Ekokardiyografi de sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugunu gostermede duyarli bir yontemdir. Endomiyokardiyal biyopsi tanida en
degerli yontemdir. Ancak girisimsel olmasi ve fokal miyokardit vakalarinda uygun
yerden ornek alinamamasi nedeniyle pratik degeri sinirlidir. Kardiyovaskiiler MRI;
noninvaziv olmasi, volumetrik ve fonksiyonel bilgi vermesi, 6dem, inflamasyon ve
fibrozis gibi miyokardit doku markerlarinin goriintiilenmesine olanak saglamasi,
reversibl/ irreversibl miyokardiyal hasar, miyokardiyal viabilite, remodelling ve skar
yiikiinii degerlendirebilmesi nedeni ile miyokarditli hastalarin izleminde ¢ok degerli
bir tan1 yontemidir. Kardiyak MRI’da; erken godalinyum tutulumu miyokardiyal

6dem, hiperemi, ge¢ godalinyum tutulumu miyokardial fibrozisi gosterir [59].

Tedavinin temelinde kalp yetmezligi ve aritmi gibi komplikasyonlarin iyi
yonetimi yatmaktadir. Bunun i¢in inotroplar, ditiretikler, antiaritmikler ve beta
blokerler kullanilabilir. Tedavinin her asamasinda istirahat ve uygun sivi replasmani
cok Onemlidir. Vakalarin biiylik kismi spontan diizelmektedir. Baslangigta hafif
bulgular gosteren vakalar da yakindan izlenmelidir. Miyokardit tanis1 alan ¢ocuklarin
%66’simin tam olarak iyilestigi, %10’nun kismi iyilestigi, %12’sinin oldiigii ve

%12’ine de kalp nakli yapildig: bildirilmistir [60].
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Perikardit, perikardin  enfeksiyoz ya da  enfeksiyéz olmayan
enflamasyonudur. Perikardin pariyetal ve viseral yapraklari arasinda normal
kosullarda 15-30 ml kadar sivi bulunur ve bu sivi1 perikard yapraklarmin birbirine
stirtlinmesini Onler. Enflamatuar reaksiyon sirasinda sivinin artmasi veya fibrindz
degisikliklerin olusmasi kalp islevlerini etkiler ve perikardite iliskin klinik bulgular

ortaya cikar.

Perikardit enfeksiy6z ve enfeksiyon dist durumlarla olusabilir. Enfeksiyoz
olmayan nedenler arasinda otoimmiin, metabolik, neoplastik ve travmatik durumlar
siralanir. Cogu vakada neden anlasilamaz ve idiyopatik olarak degerlendirilir.
Perikardit vakalarinin %40 ila %86’s1 idiyopatiktir [61]. Cogu idiyopatik perikarditin
aslinda viral kaynakli oldugu diisiiniilmektedir [62]. Hastalar gogiis agris1 yan1 sira
Oksiiriik, solunum sikintisi, karin agrisi, kusma ve ates gibi 6zglin olmayan
semptomlarla da bagvurabilirler. G6giis agrist iyi lokalize edilen, nefes almakla ve
sirt Uistlii yatmakla artan bir agr1 olarak tanimlanir. Fizik muayenede perikardiyal
stirtiinme sesi, Kkalp seslerinin derinden gelmesi, tasikardi, boyun venlerinde
dolgunluk ve pulsus paradoksus saptanabilir. Perikardiyal siirtiinme sesi perikardite
Ozgiidiir ve en iyl sirt iistii yatarken ekspiryum sirasinda ve sternumun sol alt
kenarinda duyulur [63]. Tanida elektrokardiyografi, gogiis grafisi ve ekokardiyografi
yararlidir. EKG degisiklikleri hastalarin %90’inda goriiliir. Hastaligin seyrine gore
ST segment ve T dalga degisiklikleri olabilir. Stvi toplanmasi nedeniyle QRS voltaji
genellikle diistiktiir. Erken donemde gogiis grafisi genelde normaldir. Sivi varlig
kardiyomegali olarak degerlendirilebilir. Sivinin fazla oldugu durumlarda (> 250 ml)

cadir kalp goriiniimii olusur.

Perikard eflizyonunu gostermede ekokardiyografi olduk¢a duyarhdir.
Perikardiyosentez sivinin niteligini arastirmak, piriilan perikarditlerde etkeni izole
etmek ve sivi fazla ise bosaltmak amaciyla yapilir. Tedavide ana unsur agriy1 ve
enflamasyonu kontrol altina almaktir. NSAI ilaglar, kolsisin ve steroidler bu amacla
kullanilabilir. Perikardiyal tamponad gelismis ise perikardiyosentez yapilmalidir.
Perikardit genellikle iyi seyirli ve kendini smirlayan bir hastaliktir. Hastalarin

yaklagik %601 bir hafta iginde, %80’1 ti¢ hafta i¢inde iyilesir [64].
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Supraventrikiiler Tasikardi

Aritmiler, ¢ocuklardaki bir diger yaygin kardiyak gogiis agrist nedenidir.
Yapilan c¢aligmalarda go6glis agrist yakinmasi ile basvuran g¢ocuklarin yaklasik
%?2’sinde aritmiler saptanmistir [65, 66]. Tasiaritmiler; diastol siiresinin kisalmasi ile
miyokardiyal kan akiminda azalmaya yol agmasi nedeniyle gogiis agris1 olusmasinda
etken olabilirler. Cocukluk c¢aginda en sik goriilen tasiaritmi supraventrikiiler
tasikardi  (SVT)’dir ve sikliginin 1/250 ile 1/1000 arasinda degistigi
diistiniilmektedir. Hayatin ilk yil1, 6zellikle de yenidogan, erken cocukluk (6-9 yas)

ve ergenlik dénemi olmak iizere {i¢ donemde pik yapmaktadir [67].

Tasikardi sirasinda kalp hizi genellikle siit cocuklarinda 220 atim/dk,
cocuklarda ise 180 atim/dk’nin {lizerindedir. Tasikardi sirasindaki QRS siiresi normal
siniis ritmindeki QRS siiresine benziyorsa dar QRS’li tasikardi olarak tanimlanir.

Cocuklarda dar QRS’li tagikardilerin hemen hepsi supraventrikiiler kaynaklidir.

Hastalar genellikle ¢arpinti yakinmasi ile bagvururlar; fakat bazen ¢arpintiya
bas donmesi, yorgunluk, gogiis agrist ve nefes darligi eslik edebilir. Carpinti
sirasinda ¢ocukta solukluk ve soguk terleme goriilebilir. SVT atagi siklikla 5-30
dakika siirer. Senkop nadiren eslik edebilir. Supraventrikiiler tasikardiler altta WPW
olsun yada olmasin agriya neden olmazlar ancak devam ederse anjinaya neden
olabilmektedir. Teorik olarak uzamis atak, endokardiyal iskemi ile
sonuglanabilmektedir. Bazi ¢ocuklar ozellikle kiigiik g¢ocuklar tasiaritmi, erken
atimlar ile ilgili carpmnti hissini, giicli kalp atimlarim1 gogiis agris1 olarak
algilayabilmektedir. Goglis agrisi, bag donmesi ¢arpint1 ile beraberlik gosteriyorsa
EKG ile degerlendirilmeli ve 24 saatlik Holter monitérizasyonu yapilmalidir. Fizik
muayene tasikardi yoklugunda genellikle normaldir. Uzun siireli supraventrikiiler
tagikardi, muayenede galo ritmi ve mitral yemezlik iiflirlimiiniin saptanmasiyla

sonuglanan tasikardi iliskili dilate kardiyomiyopatiye yol agabilir [20].

Akut yaklasim hastanin genel durumuna gore degismektedir. Genel durumu
kotii olan ve hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda damar yolu agilip 0.5-
2J/kg senkronize DC kardiyoversiyon uygulanmalidir. Durumu stabil olan hastalarda
once vagal manevralar denenmeli, basarisiz olmas1 durumunda ise ilag tedavisine

gecilmelidir. Vagal manevralarin basarisiz oldugu ¢ocuklarda adenozin 100pg/kg
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(maksimum ilk doz 6 mg, maksimum doz 12 mg) iv hizli puse seklinde verilir ve AV

blok etkisi elde edilinceye kadar doz yiikseltilir.

Ataklar kontrol altina alindiktan sonra tekrarlar1 onlemek i¢in antiaritmik
tedavi uygulanabilir. Uygulanacak tedavi tagikardi tipi ve hastanin 6zelligine gore

secilmelidir.

Supraventrikiiler tasikardilerin kronik tedavisinde digoksin, B-bloker, sotalol,

propafenon ve amiodaron gibi ilaglar kullanilabilir.

Ventrikiiler Tasikardi

Ventrikiiler aritmi, his demetinden sonra gelen ritim yollarindan kaynaklanan
kalp ritmi bozuklugu olarak tanimlanir. Cocuklarda izole ventrikiiler erken vurular
oldukga siktir. Rutin EKG’de yapisal kalp hastaligi bulunmayanlarin infantlarda
%15, cocuk ve addlesanlarin ise % 35’inde izole VEV goriilebilmektedir [68].

Ventrikiiler ektopi, ¢ocuklarda yapisal ve elektriksel kalp hastaligi yoksa
genellikle benign bir durum olarak diisiiniiliir. Cogu asemptomatiktir yada diizensiz
ritm, insidental EKG bulgusu olarak karsimiza gelir. Cok azinda semptom vardir,
VEV olan hastalarin % 5’inden, VT’li hastalarin ise % 38’inden daha az1 kardiyak
semptom ile bagvururlar [69]. Goglis agris1 ile iligkili en yaygmn aritmiler,
supraventrikiiler tagikardiler olsa da, diger endise yaratan; ventrikiiler tasikardi veya
bradikardi gibi aritmiler de gogiis agris1 olarak belirti verebilirler. Siipheli aritmisi
olan gogiis agrili ¢ocuklarin degerlendirilmesinde detayli 6ykii alinmali, dikkatli
fizik muayene yapilmali ve EKG’si dikkatle yorumlanmalidir. Bazi hastalarda
ekokardiyografi, holter moniterizasyonu, efor testi veya diger kardiyak incelemelere

ihtiyag duyulabilir [70].

Ventrikiiler tasikardi 120 atim/dk hizindan fazla olacak sekilde li¢ veya daha
fazla ardisik ventrikiiler depolarizasyonun olusturdugu ritimdir. Cocuklarda énemli
bir sistemik hastaligin ya da kardiyomiyopatinin belirtisi veya senkop ve ani dliim

nedeni olabilir. EKG’de QRS’ler normal siniis morfolojisinden genistir.

Ventrikiiler aritmilerin  klinik ©6nemi c¢arpinti, senkop gibi ciddi

semptomlarin varligi veya ani kardiyak 6liim riski s6z konusu olup olmamasina
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gore degisir. Ayrica, aritminin tipi yaninda eslik eden veya altta yatan kardiyak

hastaliklar da goz oniine alinmalidir.

Cocuklarda ventrikiiler aritmilerin tedavisinde temel ani 6liimden korunma ve
hastayr rahatsiz eden semptomlarn giderilmesidir. Tedaviler ilag, radyofrekans

ablasyon yontemi, cerrahi tedavi veya bunlarin kombinasyonu seklinde olabilir.

Mitral Kapak Prolapsusu

Mitral kapagin kalin ve gevsek yapida olmasi nedeniyle 6n veya arka
yaprak¢igin veya her ikisinin birden, sistol sonuna dogru sol atriyum igine
¢Okmesidir. Gergek sikligi bilinmemektedir. Cocuklarda ve geng eriskinlerde MVP
prevalansinin %0.3-21 arasinda degistigi bildirilmektedir [71].

MVP, sadece mitral kapak yaprakgiklart ve bunlar1 destekleyen kordalari
etkileyen “primer MVP” seklinde goriilebilecegi gibi, mitral kapagin bir veya daha
fazla bolgesini etkileyen durumlarin sonucu olarak “sekonder MVP” seklinde de
goriilebilir. Primer MVP, spontan goriilebilecegi gibi otozomal dominant gegisli
olarak kalitsal da olabilir. Sekonder MVP koroner arter hastaliklari, romatizmal
kapak hastalifi, kardiyomiyopatiler ve infektif endokardit gibi hastaliklarda
goriilebilir. Diger sekonder MVP nedenleri arasinda Marfan sendromu, Ehler-Danlos
sendromu, psodoksantoma elastikum, osteogenezis imperfekta gibi kalitsal

hastaliklar ve diger kollajen doku hastaliklar1 yer almaktadir [72].

MVP’li olgularin ¢ogu asemptomatiktir. Semptomlarin ortaya ¢ikisi sol
atriyum ve sol ventrikiil dilatasyonuna neden olan ilerleyici mitral yetmezlik ve

ndroendokrin veya otonomik fonksiyon bozukluguna baghdir.

Klinik bulgular nadiren erigkin doneminden once goriilmektedir. Asir1 vagal
(%33) ve adrenerjik uyar1 (%10) yan1 sira heriki sistemin birlikte (%57) uyarildigi
otonom fonksiyon bozukluguna bagli olarak atipik gogiis agrisi, dispne, panik
ataklari, tasiaritmiler ve/veya bradiaritmiler, c¢arpinti, senkop ve presenkop
goriilebilir [73]. MVP’li hastalarda goglis agrisi da ¢ok sik karsilagilan bir
yakinmadir. Yapilan bir calismada MVP’li hastalarin %20’sinde ilk bagvuru

yakinmasimin goglis agrist oldugu gosterilmistir [74]. Nedeni kesin olarak
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bilinmemekle birlikte papiller kaslar ve ventrikiil duvari iizerindeki artmis basinca ve

koroner arterlerdeki spazma bagli olarak gelistigi diistiniilmektedir [75].

MVP’nin en 6nemli fizik inceleme bulgusu mid-sistolik kliktir. Bu kligin
0zelligi hemodinamik durumu degistiren manevralarla daha erken ya da daha geg
duyulabilmesidir. Yatarken oturur hale gelmekle, otururken ayaga kalkmakla,
Valsalva manevrasi ile kalp hizinin artmasi ile ve inspirasyonla daha erken, tersi
durumlarda ise daha ge¢ duyulur. Klik ile birlikte mitral yetmezligine ait tifiirim
duyulmas1 MVP i¢in tanisaldir. Bu ifiirim genellikle geg¢ sistolik bir iifiiriimdiir,
ancak mitral yetmezligi agir ise pansistolik de olabilir ve en iyi apekste duyulur.
MVP tanisi i¢in 6ykii ve fizik inceleme bulgular1 degerlidir, ancak en 6nemli yontem

ekokardiyografik incelemedir.

Mitral yetmezliginin eslik ettigi MVP’li asemptomatik hastalarda infektif
endokardit profilaksisi uygulanmalidir. Semptomatik MVP’li hastalarda hipovolemi
ve katekolamin stimiilasyonu 6nlenmeli, diisiik doz B-bloker ilaglar kullanilmali ve
egzersiz programlar1 uygulanmalidir. Kalp yetersizligi gelismis hastalar ise diizeltici

cerrahi agisindan degerlendirilmelidir [73].

2.2.4. Solunum Sistemine Ait Nedenler

Acil servislere gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran ¢ocuklarin yaklasik %3-
12’sinde neden solunum sistemi ile iliskilidir.[18] Bunlar arasinda en sik neden de
astimdir. Yapilan bir caligmada gogiis agris1 yakinmasi ile acil kardiyoloji bdliimiine
bagvuran ¢ocuklarin % 1.8 astim saptanmistir.[15] Astim disinda pnémoni, plorezi,
pnomotoraks ve pndmomediastinum da gogiis agrisina neden olan solunum sistemi

hastaliklaridir.

Astim

Astim, mast hiicreleri, eozinofiller, T lenfositleri basta olmak tizere birgok
degisik hiicre ve hiicresel elemanin rol oynadigi, hava yollarin kronik inflamatuar
bir hastaligidir. Duyarl kisilerde bu enflamasyon nobetler seklinde gelen Oksiirtik,

higiltili solunum, nefes darligi ataklarina neden olmaktadir. Astim her yasta ortaya
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cikabilir ancak sikligmin en yiiksek oldugu dénem cocukluk c¢agidir. Allerjenler,
soguk hava, irritanlar, viral enfeksiyonlar ve kimiyasal maddeler atagi baslatabilir ve

hizla solunum yolu daralmasi gelisebilir.

Astimli ¢ocuklarda gogiis agrisi, gennelikle efor sirasinda olusur, sikisma
seklinde tanimlanir. Solunum sikintisi ve vizing eslik eder. Agri ve solunum
semptomlar1 dinlenme sonrasi diizelir ve genelllikle semptomlar efor ile iliskili

olmas1 nedeniyle bu hastalar siklikla pediatrik kardiyoloji boliimiinii refere edilirler.

Hafif astimli hastalarda ataklar arasinda yakinma yoktur ve ataklar tedavi ile
veya kendiliginden diizelir. Bazi hafif astimli ¢ocuklarda ise solunum sikintisi
olmaksizin sadece Oksiiriik seklinde ataklar olabilir. Agir astimli hastalarda siirekli
bir solunum gii¢liigii, okstiriik ve balgam, solunum fonksiyonlarinda atak disinda da

bozukluk goriilebilir.

Astimli hastanin karakteristik fizik muayene bulgusu higiltidir. Genellikle
sadece ekspiryumda duyulan hisilti, agir ataklarda hem inspiryum ve hem de
ekspiryumda isitilebilir.

Solunum fonksiyon testleri, objektif ve girisimsel olmayan bir test olarak
astim tanisini ve agirlik derecesini belirlemede, klinik gidisi ve tedaviye alinan yaniti
degerlendirmede en yararli testtir. Bunun ic¢in mekanik bir spirometre ile
ekspirasyonun 1. saniyesindeki volim (FEV1) ve zorlu vital kapasite (FVC)
degerlerini ya da bir zirve akimdlger (PEF-metre: Peak flowmeter) ile zirve akim
hizin1 6lgmek (PEFR) yeterlidir. Solunum fonksiyon testleri ile saptanan FEV1 veya
PEFR diistikliigii, obstriiktif bir hastalig1 diisiindiiriir. Eger bu bozukluk bir Beta 2
agonist preparatin inhalasyonu ile FEV1°de %15’den fazla, PEFR’de %12’den fazla

diizeltilebiliyorsa bu astim tanis1 i¢in giivenilir laboratuvar yontemidir.

Egzersiz tolerans testi, havayolu duyarliligin1 6lgmede kullanilan bir baska
testtir. Treadmill egzersiz testinden ya da 6-8 dk’lik bir kosudan sonra, gogiis agrisi
hisseden, oksiiriik refleksi baslayan biiyiik cocuklarda FEV1 ya da zirve akim

hizinda %15°1ik bir diisiis egzersize bagl astimi diisiindiirtir [76].

Astim tanis1 alan ¢cocuklarda tedavi, ¢ocugun yasi, astim derecesi ve tedaviye
verdigi cevaba gore belirlenmektedir. Astim tedavisi {i¢ ana boliimden olusmaktadir;

hasta egitimi, etkenlerden kacinma ve ilag tedavisidir. Ila¢ tedavisinde, astimmin
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agirhgina gore en az ilag kullanarak etkin tedaviyi saglamak gerekir.

Bronkodilatatorler ve antieflamatuarlar tedavide kullanilan temel ilaglardir.

Pnomoni

Pnomoni, ates, takipne gibi akut baslangi¢cli solunumsal semptomlar ve
radyolojik infiltrasyonun gd&sterilmesi ile tani konulan alt solunum yollarinin
enfeksiyon hastaligidir. Pnomoni seyrinde gogiis agrisi goriilmesinin ¢ok ¢esitli
nedenleri vardir. Direkt trakeobronsial irritasyon vagal sinirin afferent dallarini

etkileyerek 6n gogiis duvari ve boyunda batici agriya neden olur [77].

Ayrica uzun siireli ve siddetli okstiriik de gogiis kaslarinda asir1 kullanilmaya
bagli agr1 olusturur. Bunlara ilaveten mevcut enflamasyon; kaslari, sinirleri ve
kostokondral eklemleri etkileyerek yine agri olusumuna neden olabilir [13]. Plevrit
de siklikla pndmoniye eslik eden 6nemli bir agr1 nedenidir. Plevra kaynakli agrilar
genellikle batici, 1yi lokalize edilen ve nefes almakla artan agrilardir. Son olarak
bakteriyel pnomoni komplikasyonu olarak gelisen parapndmonik efiizyon da ciddi

agriya neden olabilir [13, 77].

Fizik muayenede; kalp ve solunum hizi, oksijen satiirasyonuna mutlaka
bakilmalidir. Ates, takipne, burun kanadi solunumu, gogiis duvarinda retraksiyon
solunum sikintisinin belirtileridir. Takipne pnomoni ile iligkili en duyarli ve spesifik
fizik muayene bulgusudur. Akciger muayenesinde ral, ronkiis duyulmasi ve solunum

seslerinin azalmis bulunmasi1 6nemlidir.

Tanida klinik bulgularn yani sira bir takim laboratuvar testleri de yardimcidir.
Artmis beyaz kiire sayis1 ve C-reaktif protein diizeyi bakteriyel pndmoni tanisini
destekler. Akciger grafisinde infiltarsyon saptanmasi tani i¢in énemlidir. Tedavide
esas oksijen ve hidrasyon destegidir. Hastanin yasina ve klinigine gore uygun
antibiyotik tedavileri baslanip, etken mikroorganizma saptanirsa duyarl antibiyotik

ile degistirilmelidir.
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Pnomotoraks

Pnomotoraks, parietal ve viseral plevra yapraklar1 arasinda hava
bulunmasidir. Nedenlere gore iki ana gruba ayrilir. Birincisi, travma olmaksizin
gelisen spontan pnomotorakstir. Kizlarda 1.2-6/100.000, erkeklerde 7.4-18/100000
oraninda goriilmektedir. Apikal yerlesimli hava bleb/biillerinin spontan riiptiirii
sonucu gelismektedir. Primer veya akut ya da kronik bir akciger hastaligina sekonder
olarak spontan pnomotoraks olusabilir. Genellikle sigara kullanan addlesanlarda

goriilmekle birlikte tamamen saglikli ¢ocuklarda da goriilebilir [78].

Delici ya da kiint travmaya sonucu sekonder pnomotoraks gelisebilir. Plevral
alana akcigerden, Ozefagustan, goglis duvarindan ya da trakeobronsial agagtan
serbest hava gecebilir [79]. Bu hastalara kosta kirig1 da eslik edebilir. Sekonder
pnomotoraks siklig1 bilinmemektedir. Altta yatan astim, kistik fibrozis gibi akciger
hastaliklarinin, Marfan sendromu, Ehler-Danlos sendromu, ankilozan spondilit gibi

kollajen doku hastaliklarinin riski artirdigi gosterilmistir.

Pnomotoraksta tipik Oykii 6zellikle dinlenme sirasinda olan ani baslangicls,
tek tarafli goglis agrisi ve dispnedir. Ikinma, 6glirme ve Valsalva manevrasi

su¢lanmaktadir.

Semptomlarin ciddiyeti, akciger kollapsinin derecesine ve altta yatan
patolojiye baglidir. Pnomotoraksta en yaaygin bagvuru nedeni, ipsilateral gogiis
agris1 ve dispnedir. Agri omuza yansitabilir ve keskin bir agrisdir. Fizik muayenede
tagikardi, hipoksinin eslik ettigi takipne ve agir vakalarda hipotansiyon tespit edilir.
Ayrica pndmotoraksin boyutuna gore akciger seslerinin azalmasi, derinden gelmesi

ve etkilenen tarafta perkiisyonla hiperrezonans alinmasi da eslik edebilir.

Tanida akciger grafisinin duyarliligt %80’°dir.Tedaviye hastanin klinik
bulgularina gore karar verilmelidir. Genel durumu iyi, hayati bulgulan stabil olan
hastalarda pnodmotoraks boyutu kiiciikse tedavisiz izlem yeterli olacaktir. Daha genis
alanda pnomotoraks varsa oksijen tedavisi verilebilir. Daha biiyiik ve semptomatik

pnoémotoraksta toraks tiipii takilmasi tek tedavi yontemidir [80].
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Pnomomediastinum

Pnémomediastinum alveolar riiptiir sonrasi agiga c¢ikan serbest havanin
etkilenen akcigerin hilusuna, mediastene ve ardindan gogiis veya boyunda cilt alt1
dokulara yayilmasidir. Ayrica biiylik hava yollart ve ozefagus riiptir ya da
perforasyonu da ayni klinik tabloya neden olmaktadir. Sekonder pnomomediastinum
genellikle torasik veya abdominal cerrahi, yabanci cisim aspirasyonu, kardiyak
kateterizasyon, endotrakeal entilbasyon ve mekanik ventilasyon sonrasi
gelismektedir. Diger bir yaygin nedeni ise trakeobronsial yapilarin zarar gordigii

boyun ya da gogiis travmasidir [81].

Spontan pndmomediastinum, Hamman’s sendromu olarak da bilinmektedir
ve daha c¢ok uzun, ince yapili ergen erkekleri etkileyen nadir bir durumdur [82].
Gergek sikligi bilinmemekle birlikte 1/8000- 1/15000 oldugu tahmin edilmektedir.
Genellikle altta yatan 6zgiin bir neden bulunmamakla birlikte enfeksiyon ve astim
ataklar1 sonras1 goriilebilmektedir. Valsalva manevrasina neden olan okstiriik, ¢i1glik
atma, asir1 egzersizle birlikte derin nefes alma ve kusma da spontan
pndmomediastinumun sik nedenlerindendir [83]. Inhale ila¢ kullanimi da diger

onemli risk faktorudir.

Hasta tipik olarak nefes almakla artan gogiis agrisi, nefes darligi ve boyun
agrist yakinmasi ile basvururlar. Ayrica dykiide bogaz agrisi, oksiiriikk veya kusma,
ates, disfaji ve disfoni olabilir (73). Fizik muayenede boyunda 6dem ve palpasyonla
Krepitasyon, subkutan amfizem i¢in tan1 koydurucudur. Kalp atiglar1 ile senkronize
krepitasyon duyulmast (Hamman’s belirtisi) ise pnOmomediastinum igin

patognomoniktir, ancak duyulmamasi pndmomediastinum tanisini diglamaz [83].

Tanida posteroanterior ve yan akciger grafisi degerlendirmesi Onemlidir.
Pnémomediastinumdan siiphe edilen ancak akciger grafisi normal olan hastalarda

toraks BT ¢ekilmeli, 6zefagus perforasyonu diisiintilse MRI yapilmalidir [83].

Tedavide istirahat, agr1 kontrolii ve valsalva manevrasina neden olan
durumlardan kaginilmalidir. Vakalarin ¢cogu sekel kalmadan 3 ile 15 giin arasinda
diizelmektedir. Hipoksi, solunum sikintisi, respiratuar distress, O6zefagus
perforasyonu ve yabanci cisim aspirasyonu, pndmotoraks yada cerrahi miidahale

gerektiren durumlarda yogun bakim ihtiyaci olabilmektedir [84].
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2.2.5. Gastrointestinal Sisteme Ait Nedenler

Gogilis agris1 yakinmasi ile acil servise bagvuran cocuklarin yaklasik %8’ inde
gastrointestinal sisteme ait nedenler saptanmaktadir. Bunlar arasinda en sik neden
gastroozefageal reflii hastaligidir [12]. Gastrit, peptik iilser, motilite bozukluklart ve

yabanci cisim de gogiis agrisina neden olabilir.

Gastroozefageal Reflii Hastalhig

Mide igeriginin Ozefagusa istemsiz geriye kagisi olarak tanimlanan
gastrodzefageal reflii (GOR), siit ¢ocuklarinda sik olarak karsilasilan fizyolojik bir
durumdur ve hayatin ikinci yilinda tedavisiz diizelebilir. [85, 86] Gastroozefageal
reflii hastaligi (GORH), gastroduedonal igerigin dzofagus ve/veya komsu organlara
gegisi ile olusan ve doku hasart ile birlikte olabilen bir¢ok yakinma ile iligkili kronik
bir hastaliktir (80). Uzun siireli asidik mide igerigi ile karsilasma sonucunda
0zefagus mukozasinda hasar ve eroziv Ozefajit olusur. Eroziv 0zefajit ile birlikte
Ozefagusta yapisikliklar ve daha uzun dénemde Barret 6zefagusu ortaya c¢ikabilir

[87].

GOR c¢ocuklarda daha cok yatar pozisyonda ortaya c¢ikar. Tipik GOR
semptomlar1 mide yanmasi, retrosternal yanma, bulanti, kusma, disfaji ve agiza aci-
eksi tat gelmesidir. Ayrica aglama ve/veya huzursuzluk, istah azalmasi veya besini
reddetme, kusma, apne veya bradikardi, hisilti, kronik Oksiiriik, karin agrisi, gogiis
agrisi, stridor, kilo kaybi, biiyiime geriligi, tekrarlayan akciger enfeksiyonlari,
Sandifer sendromu (spastik tortikoliz ve distonik viicut hareketleri), boguk ses ve

larenjit ataklar1, dis sagliginin iyi olmamasi ve agiz kokusu da goriilebilir [88, 89].

Cocuklarda GORH’nin tanisi igin iist gastrointestinal sistem pasaj grafisi,
gastrointestinal sintigrafi, ultrasonografi, 6zefagogastroduodenoskopi ve biyopsi,

ozefageal pH monitorizasyonu (OpHM) ve manometrisi yapilabilir

Klinigin giiclii bir sekilde GORH diisiindiirdiigii, 6zellikle de klasik GORH
bulgu ve semptomlar1 olan ¢ocuklarda proton pompa inhibitorleri (PPI) tedavisine

yanitin degerlendirilmesi tanida kullanilabilir [90].
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Ozefagusun Motilite Bozukluklar:

Ozefagus sfinkterlerinin veya hareketlerinin herhangi birinde meydana gelen
bozukluga bagldir. Ozefagusun primer motor bozukluklar: arasinda akalazya, diffiiz
Ozefageal spazm, findikkiran 6zefagus ve 6zgilin olmayan motor rahatsizliklar sayilir.
Bir ¢alismada diffiiz 6zefageal spazm (%20) ve findikkiran 6zefagus (%27), kardiak
kokenli olmayan gogilis agrist ile en sik iligkili motor rahatsizliklar olarak
belirtilmistir [91]. Motilite bozuklugu tanisi i¢in hastada disfaji bulunmali ve motilite
bozuklugu Ozefageal manometri, baryumlu 6zefagus grafisi veya radyoniikleik
calismalar ile gosterilmis olmalidir. Ozefajite bagh gdgiis agris1 tibbi tedavi ile
diizeltilmesine ragmen, motilite bozukluklarmma baglhh gogiis agrilar1 tedaviye

direnclidir ve miyotomiden fayda gérmezler [90].

Akalazya, alt 5zefageal sfinkterin (AOS) yeterince gevsememesi ve diiz kasin
peristaltik hareketlerinin kaybma bagli olarak gelisir. AOS yutma ile tam olarak
gevseyemez ve istirahat basinci genellikle ytiksektir. Hastalik 6-10 yaslar1 arasinda
ortaya cikar. Ilerleyici disfaji, tekrarlayan kusmalar, kilo kaybi, gogiis agris1 ve
aspirasyon pnomonisi olan c¢ocuklarda akla gelmelidir. Diiz grafide hava sivi
seviyesi goriiliir. Baryumlu 6zefagus grafisinde 6zefagus distal kismi genislemistir,
gastrointestinal bileskede tipik kus gagasi deformitesi mevcuttur. Manometrik
incelemede 6zefagusun distal kisitminin peristaltik hareketleri yetersizdir, sfinkterde
gevseme yok veya azdir ve 6zefagus icindeki basing mide i¢indeki basingtan daha
yiiksektir. Kalsiyum kanal blokorii verilmesi gegici diizelme saglayabilir. Balonla
dilatasyon vakalarin %50’sinde yarar saglar. Sfinkter i¢ine botilinum toksini enjekte

edilebilir, miyotomi yapilabilir [91].

Ozefagusta Yabanci Cisim

Ozefagusta yabanci cisim olasihg, ozellikle kiiciik ¢ocuklarda, ani
baslangicli, yutkunmakla artan ve tiikriik artis1 eslik eden gogiis agrilarinda akilda
tutulmalidir. Yabanci cisim bulunanlarda gogilis agrisindan ¢ok yemek sirasinda
tikanma yakinmasinin olmasi daha olasidir. Tanida anamnez ¢ok 6nemlidir. Direkt

grafide yabanci cisim gosterilebilir.
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Gastrit ve Peptik Ulser

Mide mukozasinin inflamasyonu olarak tanimlanan gastrit, ¢ocuklardaki
karin agrilarinin en 6nemli nedenlerinden biridir. Cocuklardaki sikligi, son yillarda

eskiye oranla 2-3 kat artmis olmasina ragmen, eriskinlerden daha azdir [90].

Peptik {ilser gastrointestinal sistemin mide asiti ve peptik aktiviteye maruz
kalan boélgelerinde, 6zellikle duodenum ve midede ortaya ¢ikan kenarlar1 belirgin,
genellikle yuvarlak ve miiskiilaris mukozaya kadar uzananan doku kaybidir. Primer
peptik ilserli olgularin ¢ogunlugunda pozitif aile Oykiisii vardir ve Helicobacter
pylori (HP) en onemli etkendir. Gelismekte olan iilkelerde HP, siklikla ¢ocukluk
caginda kazanilmakta olup, diisik sosyoekonomik diizey ve kalabalik yasam
kosullar1 bu durumu kolaylastirmaktadir. Cocukluk ¢aginda sekonder iilserler primer
olanlardan daha sik goriiliir. Sekonder peptik {iilserler mukozaya zarar verici oldugu
bilinen bir ilacin alinmasindan sonra, akut veya kronik bir hastalik seyri sirasinda,
ani stres durumlarinda (doviilmiis ¢cocuk sendromu, travma, sok, cerrahi girisim,

yanik vb.) ve ilerleyici, norolojik bir hastalik seyri sirasinda olusabilir [91].

Gastrit veya peptik llser tanisinda anamnez yol gosterici olabilir. Kronik
yineleyen, gece uyandiran, yemek veya antasitlerle siddeti azalan st karin agrisi
Oykiisiinde, biiylik bir ¢ocukta, pozitif aile dykiisii de varsa peptik iilser mutlaka
diistiniilmelidir. Cocuklar bazen {iist karin agrisin1 gégiis agrisi olarak algilayabilir.
Peptik {lser tanisinda fizik muayene tani koydurucu degildir. Ancak biiyilik
cocuklarda karin agrisinin epigastriyuma lokalize oldugu ve bu bdlgenin palpasyonla

hassas oldugu goriiliir.

Cocukta gastrit veya peptik lilser tanisinda ilk segenek iist gastrointestinal
sistem endoskopisi olmalidir. HP infeksiyonu tanis1 i¢in altin standart
gastroduodenoskopi yaparak mideden biyopsi alinmasidir. Ancak klinik kullanimda
¢ok cabuk tani konulmasini saglayan birtakim teknikler de gelistirilmistir. Bunlar
icinde serum, iriner, disk1 H.pylori antijeni ve antikor tayini ve tire-nefes testi yer

almaktadir.

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

varliginda antibakteriyel ilaglar kullanilabilir [92].
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2.2.6. Psikolojenik Nedenler

Acil servise gogiis agrisi nedeniyle bagvuran hastalarin, %5 ila %17’sinde klinik
olarak psikojik bozukluk oldugunu gostermektedir [14, 26]. Bunlar arasinda anksiyete
bozukluklari, depresyon ve somatizasyon en Onemli nedenlerdir. Psikiyatrik
semptomlar, sik sik tibben agiklanamayan bas ve gogiis agrist ya da tekrarlayan karin
agris1 sikayetleriyle iliskilidir. Yapilan bir calismada, gogiis agris1 yakinmasi nedeniyle
ayaktan tedavi goren adolesanlarda psikiyatrik semptomlarin bas agrist ve karin agriyla
esit oranda gorildigi bildirilmistir. Gogiis agrisinin - degerlendirilmesi siirecinde,
doktorun yakin zaman iginde meydana gelen kisisel ve ailevi stres kaynaklarini
sorgulamasi ongoriilmektedir. Asnes ve ark (93), psikojenik gogiis agrisi tanist konan

hastalarin neredeyse tamaminda yogun stresli durumlarin eslik ettigi bildirilmistir [7].

2.2.7. Diger Nedenler
Meme Dokusuna Ait Nedenler

Meme ile iligkili hastaliklar ¢cocuk yas grubunda herhangi bir yasta ortaya
cikabilir. Erkek cocuklar daha ¢ok ergenlik baslangicinda, tek tarafli meme
bliylimesi ve hassasiyet yakinmasi ile basvururlar. Sayet meme dokusu palpe edilirse
hastalar jinekomasti acisindan degerlendirilmelidir. Meme dokusu palpe

edilemiyorsa altta yatan bir cilt hastaligi, lenfadenopati vb. agisindan incelenmelidir.

Meme biiyiimesi veya agris1 yakinmasi olan kiz ¢ocuklarda dncelikle erken
telars degerlendirilmelidir. Hasta ergenlikde ise normal menstriiasyon déneminin
baslangict olup olmadigi sorgulanmalidir. Kadinlarin yaklasik %50’sinde goriilen
fibrokistik hastalikta menstriiel donemin baslangicinda meme de hassasiyet baslar ve
kanama ile birlikte agr1 ve hassasiyet gecer. Bazi ergen kizlarda meme hassasiyeti
gebelikle iliskili olabilir. Yine meme kitleleri acisindan da hastalar arastirilmalidir

[20].

Akut Gogiis Sendromu

Akut gbgiis sendromu (AGS), Orak hiicreli anemi (OHA)’li hastalarin %15-

43’linde goriilen ve atesle birlikte oksiiriik, takipne ve gogiis agris1 gibi solunumsal
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semptomlarin birlikte oldugu gogiis radyografisinde infiltrasyonun eslik ettigi klinik
bir durumdur.[93] Hastaneye en sik ikinci yatis nedenidir ve 6liimlerin %25’ inden
sorumludur. Risk faktorleri; geng yas, homozigot OHA, HbF konsantrasyonun diisiik
olmasi, yiiksek l6kosit sayimi, Hb seviyesinin yiiksek olmasi, dykiide AGS,

kemiklerde avaskiiler nekroz varligidir [94].

AGS’li vakalarin %30’undan infeksiyonlar sorumludur. OHA'li hastalarda

nekrotik kemik iligi ve yag igerigi pulmoner embolide 6nemli rol oynar.

Atelektazi ve agriya bagli zorlanmalarda AGS nedeni olabilir. Narkotik
analjeziklerin fazla dozda kullanilmasi hipoventilasyona, dolayisiyla AGS’na sebep
olabilir. Klinik olarak siklik sirasina gore belirtiler; ates, oOksiiriik, gogiis agrist,
dispne, higilt1 ve hemoptizidir. Cocuklarda daha ¢ok ates, eriskinlerde vazo-okliizif
belirtiler mevcuttur [95]. Uygun sivi tedavisi yapilarak agr1 ve solunum
fonksiyonlarinin kontrolii yapilmalidir. Hipoksi ile iliskili olarak ¢oklu organ
yetmezligini Onlemek icin oksijen destegi gerekir. Infeksiyon tedavisinde
Mycoplasma ve Chlamydia etki eden makrolid ve kinolon grubu antibiyotikler
secilebilir [96].

Gogiis Duvari Deformiteleri

Dogumsal gogiis duvart deformiteleri bir veya birka¢ kostanin yoklugu,
kisaligi, bifurkasyonu, kopriilenmeleri, kifoskolyoza neden olabilen posterior
birlesmeleri seklinde goriilebilir. Kosta anomalileri, pektus ekskavatum, pektus
karinatum, Poland sendromu, sternal yarik ve ektopia kordis gibi ¢ok farkli
sekillerde olabilir. Dogumsal gdgiis duvart deformitelerine siklikla iskelet sisteminin
diger malformasyonlari, nadiren de kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve genitoiiriner

anomaliler eslik edebilir.

Pektus ekskavatum (kunduraci gogsii), sternum ve kostal kartilajlarin degisik
derecelerde ¢okmesi ile karakterize dogumsal bir 6n gogiis duvarr deformitesidir ve
gbgiis duvarinin en sik rastlanan anomalisidir. Pektus ekskavatum, dogumla beraber
fark edilebilir veya ilk bir yil igerisinde ortaya cikar. Genellikle ilerleme egilimi

gosterir. Olgularin ¢gogunda sternum ¢okmesi manibrumdan baglar, ksifoid diizeyinde
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en derin seviyeye ulasir. Pektus ekskavatum deformitesine genel toplumda 300-500

canli dogumda bir rastlanir. Erkeklerde kadinlardan 3 kat daha fazla goriliir.

Pektus ekskavatumda gelisen semptomlar deformitenin derecesi ile ilgilidir.
Hafif ¢okmelerde genelde hi¢ bir semptom goriilmezken orta ve ileri ¢cokmelerde
eforla gelen gogilis agrisi, carpinti, nefes darligi, hareket kisitlilig1 olabilir. Goglis
duvar1 deformitesi olan hastalar Marfan sendromunun diger bulgular agisindan da
incelenmelidir. Pektus ekskavatumda Marfan bulgular1 olmaksizin aortik kok
genislemesi goriilebilir [97]. Olgularin bir kisminda goriilen ¢arpinti, eslik eden
mitral kapak prolapsusu ve atrial aritmilere baghdir. Pektus ekskavatumda ciddi
kardiyovaskiiler veya solunumsal bozukluk olmadigi zaman deformite sadece
“kozmetik bir sorun” olarak degerlendirilebilir. Orta ve ileri derecede deformitesi

olan olgular cerrahi diizeltme ameliyatindan yarar gortirler.

2.2.8. idiyopatik

Idiyopatik gogiis agris1, cocuklarda acik bir neden bulunamadiginda verilen
isimdir. Gogiis agrisi vakalarinin %20 ile %45’inde kesin bir tanit konulamadigi
gosterilmistir [2]. GOglis agrisinin siiresi birka¢ haftadan bir aya kadar olabilir. Agri
keskin vasifhidir, egzersizle iligskisi yoktur ve kisa siirelidir. Agr1 sirasinda bazi
cocuklar aktivitelerini kisa siire i¢in birakabilirler. Agn tekrarlayabilir ve ataklar

arasinda siire genellikle uzundur. Fizik muayene her zaman normaldir.

48



3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTALAR

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Hastanesi
cocuk kardiyoloji poliklinigine, Temmuz 2015 ile Aralik 2015 tarihleri arasinda

g0giis agrist yakinmasi ile bagvuran 538 olgu prospektif olarak incelendi.

Arastirmaya, 6-18 yas aras1 gogiis agrisi yakinmasi ile basvuran, bilinen
kardiyak hastaligi olmayan hastalar dahil edilerek, hasta ve ailesinden,

bilgilendirilmis goniillii olur formu onam1 alindi.

3.2. ARASTIRMA

Goglis agrist  yakinmasi ile bagvuran hastalarin verileri, tarafimizca
hazirlanan ek-1’de sunulan hasta degerlendirme formuna kaydedildi. Bu formda
hastanin yasi1, cinsiyeti, yakinmanin siiresi, agrinin Ozellikleri; siiresi, niteligi,
lokalizasyonu, sikligi, yayilimi, eslik eden semptomlar (garpinti, bas donmesi, nefes
darhigi, halsizlik, kirginlik, oksiiriik), agriy1 tetikleyen faktorler (efor, istirahat,
yemek, solunum, pozisyon, stress) sorgulanarak kayit edildi. Formun ikinci kisminda
hastanin 6zgec¢misi, ilag kullanimi, eslik eden hastalik Oykiisii, aile Oykiisii; erken
kardiyak Oliim, miyokard enfarktiisii, hipertrofik KMP, aritmi, dogustan kalp
hastalig1 varligr arastirildi. Fizik muayene kisminda vital bulgular (viicut 1sis1, kalp
tepe atimi, solnum sayist, tansiyon ol¢iimii kaydedildi. Ayrintili kardiyak incelemeye
yonelik; kalp sesleri, ek seslerin varligi, tGfiirtim, tril, prekordiyal aktivite, parasternal
lift, boyun venoz dolgunluk, arteriyofemoral nabiz ve diger sistem incelemelerine
yer verildi. Bu kayitlarda ayrica etyolojiye yonelik olarak yapilan; EKG, tele
kardiyografi, ekokardiyografi, 24 saat ritm holter moniterizasyonu, efor testi,
kardiyak enzim oOl¢limii ve diger ileri kardiyak inceleme tetkik (kardiyak MRI,
koroner BT anjiografi, miyokard perfiizyon sintigrafisi, kateter anjiografi, TEEPS)
bulgular1 ve diger laboratuar sonuglari (tft, akut faz reaktanlar, lipid profili) kayit
edildi.
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Bu tetkiklerden telekardiyografi ve elektrokardiyografi kardiyoloji
poliklinigine gdgiis agris1 ile bagvuran tiim hastalara, Kardiyak enzim Ol¢limii;
anamnez ve fizik muayene ile miyokard iskemisi diisliniilen olgulara,
Ekokardiyografi; kardiyak patolojiyi diisiindiiren anormal oyki, aile oykiisi,
patolojik fizik muayene ve EKG bulgularinin varliginda, Holter monitérizasyonu;
carpintinin eslik ettigi gogiis agrili, ritm bozuklugu diistiniilen olgulara, Efor testi;
efor iliskili gogiis agris1 olan olgulara, Kardiyak MRI; Miyokardit veya ARVD
siiphesi, Koroner BT; Miyokard iskemisi, koroner arter patolojileri, TEEPS; Aritmi,
SVT diisiiniilen olgulara yapildi.

Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri “Blood pressure
nomograms for children and adolencents in Turkey” ¢alismasina (113) gore, yas ve
cins goz oniinde bulundurularak degerlendirildi, %95 ve tizeri degerler hipertansiyon

olarak yorumlanda.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Analizlere baslamadan Once verilerin birtakim varsayimlara uygunlugu
arastirlldi. Normal dagilima uygunlugun analizi i¢in “Kolmogorov Smirnov
Normallik Testi”, homojen varyans varsayiminin uygunlugu iginse “Levene Test
Istatistigi” kullanild1. Ilgili verilerin analizinde varsayimlarin saglanip saglanmadig
ve verilerin yapisi géz Oniinde bulundurularak uygulanacak teste karar verildi.
Stirekli degiskenlerin tanimlayici istatistikleri ortalama + standart sapma seklinde,
kategorik degiskenlerin tanimlayici istatistikleri hasta sayist (N) ve yilizde (%)

seklinde gosterilmistir.

Siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda Bagimsiz Gruplar Igin  Mann
Whitney U Testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin birbirleriyle iliskisinin
arastirilmasinda ise varsayimin saglandigi durumlarda Ki-Kare Testi, varsayimin

saglanmadig1 durumlarda ise Fisher’s Exact Testi kullanilmustir.

Bu caligmada istatistiksel analizler SPSS Statistics 11.5 istatistiksel paket
programi kullanilarak yapilmistir. Test sonuglarinda elde edilen p degerleri %95

giiven diizeyinde ve a=0, 05 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. HASTALARIN DEMOGRAFIK OZELLIKLERI

Calisma grubundaki hastalarin %481 kiz, %52’si erkek idi (Sekil 4.1). Kiz

erkek orani esit bulunmustur.

Hastalarin yas ortalamasi 11.6 = 3.3 (6-18) yil olarak saptanmistir. Kiz ve
erkek hastalarin yas dagilimlari arasinda anlamli bir fark bulunamamustir (Tablo 4.1,

p= 0.957).

Tablo 4.1. Hastalarin cinsiyet ve yaslarina gore dagilimi

Cinsiyet Yas (yil) N p
Kiz 11.6+3.4 258 0.957
Erkek 11.6+3.2 280

4.2. GOGUS AGRISININ TANIMLAYICI OZELLIKLERI

Hastalarin yaklasik 4’1 akut ve yine yaklasik 4’1 kronik gogiis agrist ile
basvurmustur. Agrinin siiresi hastalarin biiyiikk cogunlugunda 5 dakikadan kisa
stirmiistiir. Hastalarin yarisindan fazlasinda batici nitelikte gogiis agrisi tariflenmistir.
(% 53.5) Gogiis agrisinin kalp iliskili oldugu endisesini yaratan prekordiyumda olan
agr1 hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda hekime basvuru nedeni olarak saptanmistir. Az
bir kisminda ise agr1 lokalizasyonu yapilamamustir.(%7.1) Gogiis agrist sol Kkola,
¢ceneye, omuza, sirta yayilimi agisindan degerlendirildiginde hastalarin ¢ok az

kisminda yayiliminin oldugu goriilmiistiir.(%8.5)

Gogiis agrisinin tanimlayici 6zellikleri tablo 4.2°de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.2. Hastalarin g6giis agrisinin tanimlayici 6zellikleri

Gogiis Agrisinin Hasta Sayis1 Yiizde
Tammlayic1 Ozellikleri (N=538) (%)
<1 hafta 137 25,5
1 hafta-1 ay 133 24,7
Agrinin
Baslangic Siiresi L3 2y 2 12,0
3-6 ay 49 9,1
>6 ay 135 25,1
<1dk 150 27,9
1-5dk 230 42,8
Agn Siiresi 6-30 dk 114 21,2
30-60 dk 23 4,3
>60 dk 21 3,9
1 kez 39 7,2
1 ya da birkag¢ kez/giin 134 24,9
Agr Sikhig 1 kez /hafta 62 115
Birkag kez / hafta 170 31,6
Daha az 133 24,7
Yanici 16 3,0
Sikistirict 122 22,7
Basing Hissi 67 12,5
Agr1 Niteligi
Batici 288 53,5
Kiint 12 2,2
Adlandirilamayan 33 6,1
Prekordiyum 345 64,1
Sag toraks 16 3,0
Diffiiz 48 8,9
Lokalizasyonu
Epigastrik bolgede 17 3,2
Sternal 74 13,8
Lokalize Edilemeyen 38 7,1
Yayilimi yok 492 91.5
Sol kol/koltuk alt1 18 3.4
Sol omuz 9 1.7
Yayihmi Sirt 12 2.2
Cene 0 0.0
Sol kol + omuz 3 0.5
Sol kol + sirt 1 0.2
Sol kol + ¢ene 3 0.5




Hastalarin  %66.4’linde go6giis agrisina eslik eden semptom yokken,

%20’sinde ¢arpint1 ve %17.5’inde nefes darligi gogiis agrisina eslik etmektedir.

Bazi hastalarda birden fazla semptom mevcuttur. Gogiis agrisina eslik eden

semptomlar Tablo 4.3’ de 6zetlenmistir.

Tablo 4.3. Gogiis agrisina eslik eden semptomlar

Gogiis Agrisina Eslik Eden Semptomlar N=5382 %?
Eslik eden semptom yok 357 66.4
Carpint 109 20
Basg Donmesi 29 4.6
Senkop 9 1.6
Nefes Darligi 95 17.6
Oksiiriik 15 2.8
Ates 10 2.0
Halsizlik/Yorgunluk 15 2.8

a Toplam hasta sayisini ve % 100’{i, bazi hastalarda birden fazla bulgu mevcut olmasi nedeniyle karsilamaz.

Gogiis agrisi, %16.5 oraninda efor ile iligkili iken, % 60’inda istirahat ile

iliskili olarak tespit edilmistir. G6glis agrisinin iligkili oldugu durumlar Tablo 4.4’de

gosterilmistir.

Tablo 4.4. Gogiis agrisinin iligkili oldugu durumlar

Gogiis Agrisimn fligkili Oldugu Durumlar N=538% %?
Efor ile iligki 89 16.5
Istirahat ile iligki 324 60.2
Yemekle iligki 31 5.8
Nefes almakla iligki 55 10.2
Pozisyonla iligki 52 9.7
Stres ile iliski 21 3.9

@ Toplam hasta sayisint ve % 100’{, bazi hastalarda agrinin birden fazla durumla iliskili olmasi nedeniyle

karsilamaz.

53




4.3. 0ZGECMIS VE SOYGECMIS OZELLIiKLERI

Hastalarin ~ 6zge¢misinde

kardiyovaskiiker

hastalik, hiperkoagiilopati,

hiperlipidemi ve narkotik madde kullanimi saptanmamistir. Bilinen kardiyak

hastalig1 olan olgular ¢alisma dis1 birakilmigtir. Ancak 11 (%2) hastada stimiilan

ve/veya antidepresan ve/veya antipsikotik ila¢ kullanim1 mevcuttur (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. ila¢ kullanimi

ila¢ N %
Metilfenidat 4 36.4
Metilfenidat-SSRI 1 9.1
Metilfenidat-Antipsikotik 2 18.2
SSRI 3 27.2
Antipsikotik 1 9.1
Toplam 11 100

Hastalarin soygegmisleri incelendiginde birinci dereceden akraba aile

bireylerinde, kalp kaynakli gogiis agrist agisindan 6nemli olabilecek noktalar tablo

4.6’da 6zetlenmistir.

Tablo 4.6. Aile 6ykiisii

Aile bykiisii - N %
+ 10 1.9
DKH - 528 98.1
N 28 52
Erken MI
reen - 510 948
o ¥ 6 11
ni um
© - 532 98.9
+ 1 0.2
HKMP
- 537 99.8
. + 14 2.6
A
ritmi - 524 97.4
+/-: var/yok
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4.4. FiZIK MUAYENE VE LABORATUVAR BULGULARI

Hastalarin  9%90.2’sinde kardiyovaskiiler sistem muayenesi normal iken;

yalnizca %2°sinde patolojik iifiirim duyulmustur. KVS muayene bulgular tablo

4.7°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.7. Kardiyovaskiiler sistem muayene bulgulari

KVS Muayene Bulgulari N=5382 %*?
Normal 486 90.2
Patolojik ifiiriim 11 2.0
Tagikardi 26 4.8
Bradikardi 4 0.7
Takipne 9 17
Hipertansiyon 9 1.7
Hipotansiyon 1 0.2
Prekordiyal aktivite artisi 3 0.6
Sy de giftlesme 4 0.7
Sy de sertlesme 1 0.2

a Toplam hasta sayisini ve % 100’{i, bazi hastalarda birden fazla bulgu olmasi nedeniyle kargilamaz

Hastalarin %98’inde kan basinci yas ve cinsiyete gore 50-95 persentilde,

%1.7’sinde (n=9) ise 95 persentilin iistiinde ve %0.2 hastada %5 persentilin altinda

Olciilmiistiir.

Hastalarin %89’unda diger sistem fizik muayeneleri normal saptanirken,

%3’tinde kostokondral eklemlerde hassasiyet tespit edilmistir. Diger fizik muayene

bulgular1 Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Diger sistem fizik muayene bulgulari

Diger Sistem Fizik Muayene Bulgular N %
Normal 479 89
Kostokondral hassasiyet 16 3.0
Epigastrik hassasiyet 9 1.6
Solunum sesleri /Ral/Ronkus/Hisilt1 3 0.5
Orofarenks hiperemisi 7 1.3
Gogiis on duvarinda hassasiyet 5 0.9
Gogiis duvari deformitesi 7 1.3
Hiperlaksisite 1 0.2
Astenik yapi/marfanoid gériinim 1 0.2
Toplam 538 100
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Calisma grubundaki hastalarin tiimii telekardiyografi ve elektrokardiyografi
ile degerlendirilmistir. Hastalarin  %99.1’inde telekardiyografi normal olarak

degerlendirilmistir. Telekardiyografi bulgular1 Tablo 4.9°da gosterilmistir.

Tablo 4.9. Telekardiyografi bulgulari

Telekardiyografi Bulgulari N %
Normal 533 99.1
Pnomonik infiltrasyon 3 0.5
Kardiyomegali 0 0.0
Akcigerde kistik goriiniim/biil 1 0.2
Pnémotoraks 1 0.2
Toplam 538 100

Elektrokardiyografik inceleme hastalarin  %94.2’sinde normal olarak

degerlendirilmistir. Elektrokardiyografi bulgular1 Tablo 4.10°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.10. Elektrokardiyografi bulgulari

Elektrokardiyografi Bulgulan N %

Normal 507 94.2
Sag aks sapmasi 2 0.3
Superior aks sapmast 1 0.2
Inkomplet sag dal blogu 4 0.8
1 derece AV blok 1 0.2
WPW paterni 2 0.4
ST elevasyonu 8 15
VES 9 1.7

AEV 4 0.8
Toplam 538 100

Gogilis agris1 yakimmast ile basvuran hastalarin % 37.7’sine (n=203)
ekokardiyografi yapilmis olup bu hastalarin % 75.3iinde ekokardiyografik inceleme
normal olarak degerlendirilmistir. Ekokardiyografi bulgular1 Tablo 4.11°de

gosterilmistir.
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Tablo 4.11. Ekokardiyografi bulgular

Ekokardiyografi Bulgulari N %
Normal 153 75.3
Hafif Mitral Yetmezlik 6 2.9
Izole MVP 6 2.9
MVP + Hafif MY 2 1.0
MVP + Hafif MY + Sekundum ASD 2 1.0
PFO 18 8.9
Hafif Aort Yetmezligi 1 0.5
Hafif AY+ Hafif MY 1 0.5
Sekundum ASD 3 15
Kiigiik apikal VSD 1 0.5
PDA 2 1.0
Bikiispit Aorta 2 1.0
Bikiispit Aorta + AD 1 0.5
Bikiispit Aorta +Hafif AY 1 0.5
Monokasp Aorta+Orta AY+ Cikan Aortada genisleme 1 0.5
Koroner PA fistiil 1 0.5
Konsantrik hipertrofi 2 1.0
Toplam 203 100

Ileri kardiyak inceleme ve laboratuvar tetkikleri, hastalarin dykii ve fizik
muayene degerlendirmeleri sonrasinda nedene yonelik olarak istenmistir. Calismada
hastalarin % 9.5’ine (n=51) 24 saatlik holter moniterizasyonu yapilmistir. Bunlardan
% 74.5’inde anormallik saptanmamustir. Ayrica hastalarin hig¢birinde SVT/VT

gosterilememistir. Holter bulgular tablo 4.12°de sunulmustur.

Tablo 4.12. Holter moniterizasyon bulgulart

Holter sonuglari N %

Normal 38 74.5
VES 10 19.6
AEV 2 3.9
WPW Paterni 1 2.0
Toplam 51 100

Hastalarin % 14.7’sine (n=79) efor testi yapilmis, patolojik efor testi

saptanmamustir. Ileri kardiyak incelemeler ve sonuglari tablo 4.13’de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.13. Ileri Kardiyak Incelemeler

Ileri Tetkikler Toplam Normal Patolojik Patoloji
orani
N(%) N N %
Efor Testi 79(14.7) 79 0 0.0
Kardiyak Enzim Olgiimii 21(3.9) 11 10 47.6
Kardiyak MRI 11(2.0) 6 5 455
Koroner BT Anjiografi 7(1.3) 5 2 28.5
Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi 2(0.4) 1 1 50
TEEPS 3(0.5) 3 0 0.0

Kardiyak enzim 6l¢iimii yapilan hastalarda % 47.6 oraninda yiikseklik tespit
edilmistir. Kardiyak MR goriintiileme 11 hastada yapilmis, 4 hastada miyokarditle
uyumlu bulgular ve 1 hastada minimal perikardiyal eflizyon saptanmistir. BT
anjiyografi yapilanlarda ise 2’sinde miyokardiyal bridge saptanmig, ancak bu
hastalarin yapilan miyokard perflizyon sintigrafisinde yalnizca birinde sol ventrikiil
on distal kesimde hafif diizeyde iskemik bulgular tespit edilmistir. Yalnizca bir
hastaya insidental olarak saptanan PDA nedeniyle kapatma amagli koroner anijografi

yapilmistir.

Ek olarak c¢alismada hastalarin % 5’ine (n=27) lipid profili, tiroid fonksiyon
testleri ve akut faz reaktanlar1 bakilmistir.10 hastada bakilan lipid diizeylerinin ve 11
hastada bakilan tiroid fonksiyon testlerinin hepsi normal bulunmustur. 6 hastada

bakilan akut faz reaktanlari (crp, esr, tam kan sayimi) ise yiiksek saptanmustir.

4.5. GOGUS AGRISI NEDENLERI

Goglis agris1 yakinmasi ile bagvuran hastalarin %4.1’inde (n=22) kalp
kaynakli gogiis agris1 saptanmustir. Kardiyak gogiis agrist nedenleri; miyoperikardit,
miyokardiyal bridge, mitral valv prolapsusu ve koroner vazospazmdan olusmaktadir.
MVP’li 10 hastadan 4’{inde hafif derecede MY saptandi. Tablo 4.14 ve 4.15°de kalp

kaynakli ve kalp dis1 kaynakli gogiis agrilart 6zetlenmistir.
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Tablo 4.14. G6giis agrisinin nedenleri

Tam N %
Kalp iliskili Olanlar 22 41
Kalp Iliskili Olmayanlar 516 95.9
Toplam 538 100
Tablo 4.15. Gogiis agrisinin kardiyak nedenleri
Tani N %
Miyoperikardit 9 40.9
MVP 10 45.5
Miyokardiyal Bridge 2 9.1
Metilfenidat iliskili koroner vasospazm 1 4.5
Toplam 22 100

Hastalarin tan1 agisindan cinsiyet dagilimmna bakildiginda kardiyak ve

nonkardiyak gdgiis agris1 nedenleri arasinda kiz erkek dagiliminin istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 ancak kardiyak tani alan hastalarin yas ortalamasinin daha yiiksek

oldugu goriilmistiir. Tablo 4.16’da hastalarin demografik 6zelliklerinin ve gogiis

agrisi tanimlayici 6zelliklerinin tani ile iliskisi gosterilmektedir.

Ayrica; gbgiis agrisi ile bagvuran hastalarda, kalp iliskili gégiis agris1 olan

hastalarin yarisinin akut agri (<lhafta), % 77.3’tiniin >5dK siiren, yine yarisinin

sikistirict nitelikte agri ile bagvurdugu dikkati ¢ekmektedir (p<0.05).
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Tablo 4.16. Hastalarin demografik O6zelliklerinin ve go6gilis agrisinin tanimlayici
Ozelliklerinin tani tipi ile iliskisi
Nonkardiyak Kardiyak
(N=516) (N=22)
p degeri
Hasta Sayisi Yiizde Hasta Sayisi Yiizde
(N) (%) (N) (%)
Yas (ay) 11,5+3,3 13,5+2,9 0, 006*
VKIi 19,24 19,5+3,7 0, 563
Cinsiyet Kiz 250 48.4 8 36.4 0, 266
Erkek 266 51.6 14 63.6
<1 Hafta 126 244 11 50 0.015
1 Hafta-1 Ay 133 25.8 0 0.0
Agrinin
Baslangicr 1-3 Ay 82 15.9 2 9.1
3-6 Ay 46 8.9 3 13.6
>6 Ay 129 25 6 27.3
<1dk 150 29.1 0 0.0 <0.001
1-5 dk 225 43.6 5 22.7
Agn Siiresi 6-30 dk 107 20.7 7 318
30-60 dk 21 4.1 2 9.1
>60 dk 13 2.5 8 36.4
1 kez 30 5.8 9 40.9 <0.001
1 yada birkag kez /g 131 254 3 13.6
Agr1 Sikhg 1 kez /hf 62 12 0 0.0
Birkag kez / hf 162 314 8 36.4
Daha az 131 25.4 2 9.1
Yanict 16 3.1 0 0.0 0.05
Sikistirici 111 215 11 50
Basing Hissi 63 12.2 4 18.2
Agn Rarakterd Batic1 281 545 7 31.8
Kiint 12 2.3 0 0.0
Adlandirilamayan 33 6.4 0 0.0
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Tablo 4.16. Hastalarin demografik O6zelliklerinin ve gogilis agrisinin tanimlayici

ozelliklerinin tani tipi ile iliskisi (Devam)

Prekordium 334 64.7 11 50 0.098
Sag 15 2.9 1 45
Diffiiz 45 8.7 3 13.6
Lokalizasyon
Epigastrik 17 3.3 0 0.0
Sternal 67 13 7 31.8
Lokalize Edilemeyen 38 7.4 0 0.0
Yok 477 924 15 68.2 <0.001
Sol Kol/koltuk alt1 17 3.3 1 45
Omuz 8 1.6 1 45
Sirt 12 2.3 0 0.0
Yayihm Cene 0 0,0 0 0.0
Sol kol+ omuz 2 0.4 1 4.5
Sol kol + sirt 0 0.0 1 45
Sol kol + ¢ene 0 0.0 3 13.6
Yok 355 68.8 2 9.1 <0.001
Carpinti 96 19 13 59.1
Bas Donmesi 24 4.7 5 22.7
Ek Semptom Senkop 6 1.2 3 13.6
Nefes Darhg 84 16.3 11 50.0
Oksiiriik 14 2.7 1 4.5
Ates 5 1.0 5 22.7
Halsizlik/Yorgunluk 5 1.0 10 455
Efor 77 15 12 54.5 0.034
Istirahat 313 60.7 11 50.0
Tetikleyen Yemek 31 6.0 0 0.0
Faktorler Solunum 53 10.3 2 9.1
Pozisyon 49 9.5 3 13.6
Stres 20 3.9 1 4.5

Kardiyak tan1 alan hastalarin, ailede var olan konjenital kalp hastalig1 ve 50
yas altinda miyokard enfarktiisli agisindan pozitifligi nonkardiyak tani alanlara gore
daha yiiksek saptanmistir. Ani 6lim, HKMP ve aritmi acisindan ise taniya gore
anlamhi bir fark bulunamamistir. Tablo 4.17°de aile Oykiisiiniin tanmi ile iligkisi

degerlendirilmistir.
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Tablo 4.17. Aile oykiisiiniin tani ile iliskisi

Aile 6vkiisii Nonkardiyak Kardiyak
feoyrust N % N % P degeri
+ 6 1.2 4 18.2
DKH <0.001
- 510 98.8 18 81.8
+ 21 4.1 7 31.8
Erken Ml - 295 5.9 15 562 <0.001
+ 6 1.2 0 1.1
Ani 6l 611
HoTn - 510 98.8 22 98.9 06
+ 1 0.2 0 0.0
HKMP 1.00
- 515 99.8 22 100
. + 13 2.5 1 45
Aritmi i 503 975 21 955 0559
+/-: varlyok

Tablo 4.18’de gosterildigi gibi; kardiyovaskiiler muayenede kardiyak tani

acisindan o6nemli bulgular elde edilebilmektedir. Patolojik {ifiirim duyulmast,

prekordiyal aktivitede artig, tasikardi, takipne varhigi kardiyak gogiis agrisini

diisiindiirmesi agisindan istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur. Nonkardiyak

gogiis agrisi tanisi alan hastalarda patolojik kardiyovaskiiler sistem muayene bulgusu

%7.9 (n=41) iken kardiyak tan1 alanlarda bu oran % 59.1 olarak saptanmistir (n=13)

(p<0.001).

Tablo 4.18. Hastalarin KVS muayene bulgularinin tani ile iliskisi

Nonkardiyak Kardiyak
(N=516) (N=22)
KVS Bulgulan Hasta Sayis1 Yiizde ::;lt:: Yiizde p degeri
(N) (%) ) (%)
Patolojik Bulgular 41 7.9 13 59.1 <0.001
Patolojik iifiiriim 8 15 3 13.6
S2 Ciftlesmesi 4 0.8 0 0.0
S2 Sertlesmesi 1 0.2 0 0.0
Prekordiyal aktivite artist 0 0.0 3 13.6
Bradikardi 4 0.8 0 0.0
Tasikardi 17 3.3 9 40
Takipne 1 0.2 8 36.3
Hipotansiyon 1 0.2 0 0.0
Hipertansiyon 1.4 2 9.1
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Kardiyak gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda; patolojik elektrokardiyografi
bulgularinin % 36.4 ile daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Nonkardiyak tanisi olan
hastalarin ise % 95.5’inde EKG normal saptanmistir. Kardiyak tani alanlarda
patolojik EKG bulgularinin ¢ogunlugunu ST degisikligi olusturmaktadir. EKG

bulgularinin tan iligkili dagilimi tablo 4.19°da gosterilmistir.

Tablo 4.19. EKG bulgularimin tani iligkili dagilimi

Nonkardiyak Kardiyak

Elektrokardiyografi
yod (N =516) (N=22) P degeri

Bulgular

N % N %
Normal 493 955 14 63.6
Sag aks sapmasi 2 0.4 0 0.0
Superior aks sapmasi 0 0.0 1 4.5
Sag dal blogu 4 0.8 0 0.0
1° AV blok 1 0.2 0 0.0

<0.001

WPW paterni 2 0.4 0 0.0
ST elevasyonu 1 0.2 7 31.8
VES 9 1.7 0 0.0
AEV 4 0.8 0 0.0
Toplam 516 100 22 100

Tiim hastalara tele kardiyografi cekilmekle birlikte kardiyak gogiis agrisi

tanis1 alan 22 hastanin hicbirinde telede patoloji saptanmamugtir.

Ekokardiyografi nonkardiyak gogiis agrisi olan 181 (%35) hastaya ve
kardiyak goglis agrisi olan tiim hastalara yapilmistir. Ekokardiyografi yapilan
kardiyak gogiis agrist olan hastalarin %54.5°1 (n=12; MVP disindaki kardiyak gogiis
agrist tanisi olan hastalarda ekokardiyografik olarak patoloji saptanamamustir.) ve
nonkardiyak go6gilis agrist olan hastalarin ise %77.9’u (n=141) normal olarak
degerlendirilmistir, bu hastalarin %?22.1°’inde (n=40) ise; insidental bulgular
mevcuttur. Sonug olarak; tiim ekokardiyografi yapilan hastalar iginde % 4.9 oraninda

kardiyak gogiis agrisi etyolojisi tespit edilmistir.
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24 saatlik holter monitdrizasyonu yapilan 51 hastanin yalnizca 4’ kardiyak

nedenli gogiis agrisi tanis1 almis ve bunlardan sadece bir hastada VES saptanmustir.

Gogiis agrisinin  etyolojisine yonelik hasta Oykiisii, aile oOykiisii, fizik
muayene, EKG ve EKO bulgularindan yola ¢ikilarak yapilan kardiyak panel, MRI
goriintiileme, BT anjiografi, miyokard perfiizyon sintigrafisi gibi ileri kardiyak
incelemelere, kardiyak tani alan hastalarda; nonkardiyak tani alanlara gore daha fazla
oranda bagvurulmustur (sirasiyla; p<0.001, p=0.028, p<0.001,). Tablo 4.25°de ileri
kardiyak incelemelerin gdgiis agrisinin tanisina iliskin dagilim oranlar1 ve patolojik

inceleme oranlar1 sunulmustur.

Tablo 4.20. ileri Kardiyak incelemelerin tani ile iliskili dagilim

Nonkardiyak Kardiyak
. (N=516) (N=22) p
Hleri Tetkikler <.
Normal | Patolojik | Toplam | patoloji | Normal | Patolojik | Toplam | patoloji degeri
N N N(%) oran N N N(%) orani
Efor Testi 74 0 74(14.3) 0 5 0 5(22.7) 0.0 0.27
Kardiyak
Enzim 9 0 9(1.7) 0 2 10 12(54.5) 83.3 <0.001
Olgiimii
Kardiyak
y 5 0 5(1.0) 0 1 5 6(27.2) 83.3 0.028
MRI
Koroner BT
n ] 1 0 1(0.2) 0 4 2 6(27.2) 333 <0.001
Anjiografi
Miyokard
Perfiizyon 0 0 0(0.0) 0 1 1 2(9.0) 50
Sintigrafisi
TEEPS 2 0 2(0.4) 0 1 0 1(4.5) 0.0

Hastalarin %71.7’sinde (n=386) hi¢ bir klinik bulgu pozitifligi ve anormal
EKG bulgusu saptanamamustir. Oykiide hastada kalp iliskili gogiis agris1 diisiindiiren
anjinal agr1 pozitifligi yalmzca %16.2 olup, bunlarin hepsi ekokardiyografik
incelemeye tabi tutulmustur. Yine pozitif aile Oykiisii olan hastalarin 92.7’sinde,
muayenede kardiyovaskiiler sistem patolojisi saptananlarin %69’unda, EKG

anormaligi olanlarin ise %90’inda ekokardiyografi yapilmistir. Bu bulgulara iliskin

64




yapilan ekokardiyografi oranlar1 tablo 4.21°da ve kardiyak gogiis agrisi alan

hastalarda saptanan anormal klinik ve EKG bulgu oranlari tablo 4.27°de verilmistir.

Tablo 4.21. Pozitif Klinik-EKG Bulgular: ve EKO oranlari

EKO
Klinik ve EKG Bulgulari N %
N %
Kalp kaynakli gogiis agris1 oykiisii 87 16.2 87 100
Pozitif Aile dykiisii 55 10.2 51 92.7
Anormal KVS muayene bulgusu 54 10 38 69
Anormal EKG bulgusu 31 5.8 28 90
*55 hastada birden fazla pozitif bulgu saptanmustir.
Tablo 4.22. Klinik ve EKG Bulgularmnin Tani ile Iliskisi
Nonkardiyak Kardiyak
Klinik ve EKG Bulgular1 (N=516) (N=22) P degeri
N % N %
Kalp kaynakli gogiis agris1 oykiisii 69 13.4 18 81.8
Pozitif Aile dykiisii 44 8.5 11 50
<0.001
Anormal KVS muayene bulgusu 41 7.9 13 59.1
Anormal EKG bulgusu 23 4.5 8 36.4

Genel olarak anormal 6ykii, fizik muayene ve EKG bulgulari tan1 agisindan

hekimin baska herhangi bir ileri incelemeye gerek duymadan kalp iliskili gogiis

agrisini kolayca ekarte edebilecegini gostermektedir.

Tablo 4.22°de de goriildiigii gibi kardiyak tani alan hastalarin %81.8’inde

anjinal agri, %50’sinde aile Oykiisii pozitifligi, %59.1’inde patolojik KVS muayene

bulgusu ve %36.4’iinde anormal EKG bulgusu saptanmistir. (p<0.001)
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5. TARTISMA

Gogiis agrist; ¢ocuklarda bas ve karin agrisindan sonra tigiincii siklikta
goriilen agr tipidir. Kardiyoloji danigimlarinin %35.2’sini ve poliklinik bagvurularinin
%15’ini olusturmaktadir [18]. Erigskin hasta grubunda 6nemli kardiyak patolojileri
akla getirse de, cocuk ve addlesanlarda g6giis agrisinin yaygin olmasina ragmen kalp
iliskili patolojilerin diisiik oranlar1 literatiirde bir ¢cok ¢alisma ile desteklenmektedir

[5, 14, 23, 28, 65].

Genellikle 10-21 yas grubunda sik karsilagilan gogiis agrisinin yas ortalamasi
11.8 yil, erkeklerde 12.9 y1l olarak bildirilmektedir [3].

Calismamizda benzer olarak hastalarda yas ortalamasi 11.6 yil olup, kizlarda
11.6 = 3.4 yil ve erkeklerde 11.6 + 3.2 yil olarak bulunmustur. Literatiirde oldugu
gibi kiz/erkek oraninin esit oldugu goriilmiistiir (p=0.957).

Gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran ¢ocuk ve adodlesanlarin %0 ila %5’inde
nedenin kalp kaynakli oldugu bildirilmistir [15, 26, 32, 65]. Calismamizda kalp
iligkili gogilis agris1 literatiirde bildirildigi gibi nedenlerin %4.1°ini olusturmakla
birlikte daha once yapilmigs genis Olgekli ¢alismalara nazaran nispeten yiiksek
goriinmektedir (Saleeb ve ark. 2011; %1, Drossner ve ark. 2010; %0.6). Bunun bir
ka¢ nedeni olabilir. Hastanemizin {i¢ilincii basmak saglik hizmeti veren iiniversite
hastanesi olmasi nedeniyle kardiyoloji poliklinigine basvuran hasta populasyonu, ilk
degerlendirilmesi yapilmis ve organik patolojilerden siiphe edilen hastalarin refere
edildigi hastalardan olugmasi nedeniyle bu oran elde edilmis olabilir. Ayrica
calismanin kardiyoloji polikliniginde yapilmis olmasi diger bir etkeni olusturabilir.
Ciinkii acil servis ve kardiyoloji polikliniginde degerlendirilen gogiis agrist
olgularinda kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 agisindan farklilik gostermektedir.
Acil serviste degerlendirilen hastalarda kardiyovaskiiler sisteme ait nedenler %2.8
[32] iken kardiyoloji polikliniginde yapilan analizler dahil edildiginde kardiyak
nedenlerin daha yiiksek bir orana sahip oldugu goriilmektedir[98] Ancak iilkemizde
Sert ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada ise kardiyoloji polikligine refere edilen
hastalarin sadece %0.3’linde kardiyak etyoloji saptanmistir [15].
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Burada vurgulanmasi gerecken diger bir nokta da ¢alismamizda Kkardiyak
nedenlerin  %45.5’ini olusturan MVP’li hastalarin kardiyak etyoloji icerisinde
sunulmus olmasidir. MVPIi hastalarin %20’sinde ilk basvuru yakinmasinin gogiis
agrist oldugu bildirilmistir [74]. MVP’de gogiis agrisinin papiller ve endokardiyal
iskemi ile iligkili mikrovaskiiler perflizyon defekti ve eslik eden ventrikiiler ve
premature atimlar nedeniyle agr1 seklinde algilanabilen carpinti hissi oldugu
diistiniilmektedir. Gogiis agrist nonspesifik ve atipik olabilmekte, efor ile
tetiklenmemesi anjinal agridan ayrilan parametlerini olusturmaktadir. Sert ve ark.
tarafindan yapilan caligmada ise MVP gogiis agrisinin kardiyak patolojileri i¢inde

degerlendirilmemistir.

Yas pediatrik gogiis agrisi etyolojisinde onemli bir faktor olarak karsimiza
cikmaktadir. Kiiglik cocuklarda astim, pnomoni ya da kardiyak hastaliklara bagl
gogiis agrist On planda iken addlesanlarda agri daha ¢ok stres veya psikojenik
nedenlerle iligkilidir [5]. Ancak c¢alismamizda kalp iliskili g6giis agrisi olan
hastalarda yas ortalamasi aksine daha yiiksek (13.5 = 2, 9 yil) saptanmustir, kardiyak
ve nonkardiyak grup arasinda istatistiksel acidan anlamli fark oldugu gosterilmistir
(p=0.006).

Gogilis agris1 olan ¢ocuk ve addlesanlarin yonetiminde 6ykii ve fizik muayene
onemli yer tutmaktadir. Nadir olsada organik nedenli gégiis agrilari, akut baslangich
olup, koroner arter hastaligi, aort diseksiyonu, astim, pulmoner emboli, travma,
pnomotoraks, miyokardit gibi altta yatan ciddi bir hastaliga bagh olabilir. Gogiis
agris1 ¢ocuklarda kronik bir sorun haline gelebilmekle birlikte, idiopatik, kas-iskelet
sistemi iligkili agrilar ve psikonjenik olanlar bu noktada uyarici olabilir. Cocuklarin
%7 ila %45’inde 6 aydan uzun, yaklasik %8’inde ise 1 yildan uzun siirmektedir [5].
Bizim ¢alismamizda da hastalarin % 25.1’inde gogiis agrist 6 aydan uzun siiredir
devam etmekte idi. Akut gogiis agrisinin organik bir nedene bagl olma olasiligi
yiiksekken her zaman ciddi bir kardiyak patoloji ile iliskili olmayacag: bildirilmistir
[5]. Calismada; hastalarin yaklasik %4’inde akut (<lhafta) gogiis agrisi saptandi. Kalp
iligkili gogiis agrisi olanlarin %50°si akut agri ile bagvururken nonkardiyak olanlarda
bu oran %24.4 olarak bulunmustur. Akut gégiis agrisi ile KVS patolojileri arasindaki

iligki istatistiksel olarak da gosterilmistir (p=0.015). Bir diger nokta kardiyak gogiis
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agrist olan hastalarin 6nemli bir kisminda kronik gogiis agrisinin MVP nedeniyle

oldugu diistiniilmektedir.

Koroner arter anomalileri, kardiyomiyopati, miyokardit, perikardit, pulmoner
hipertansiyonu iceren pediatrik goglis agrisimin ciddi kardiyak nedenleri 6ykd,
kardiyak muayene, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi ile kolaylikla taninabilir
[23]. Son zamanlarda sporcularda yasanan ani Oliimler aile ve hekimlerde de
endiseye neden olarak kardiyak patolojierin gozden kagirma korkusuyla gogiis agrisi
ile gelen ¢ocugun degerlendirilmesi ve nedeninin aydinlatilmasi samanlikta igne
aramaya benzemekte ve gereksiz kaynak kullanimini beraberinde getirmektedir. Bu
durumda pediatrik kardiyologa diisen gorev aile ve hastay1 gégiis agrisinin etyolojisi
ile ilgili rahatlatirken ve ¢ocugu sevk eden hekimi egitirken bu “’igneyi bulmak’’
gibi goriinmektedir. Ancak hep vurgulandigi ve vurgulanacagi gibi ciddi fatal
kardiyak patolojiler ¢ocuk ve addlesanlarda gogiis agrisinin etyolojisinin ¢ok az
kismin1 olusturmaktadir. Anjinal g6giis agrisi; akut baslangicli, lokalize edilmesi zor,
diffiiz, prekordiyumda yada substernal, ezici, sikistiric1 yada baski hissi vasfinda, 2-
15 dk kadar siiren, efor ile tetiklenen, sol kola, boyuna, ¢eneye yayilim gosterebilen,
birlikte senkop, bas donmesi, c¢arpinti, terleme, bulanti-kusma, ates gibi
semptomlarin eslik edebildigi agri niteligindedir. Bunlara ek olarak, gecirilmis
kardiyak  hastalik  Oykiisii (Kawasaki hastaligi, kardiyak cerrahi  vs),
hiperkolesterolemi, hiperkoagiilopati, ilag-madde kullanimi1 gibi durumlar, pozitif
aile Oykiisti (kardiyomiyopati, ani agiklanamayan 6liim, aritmi, miyokard enfarktiisii,
ailesel hiperlipidemi varlig1) patolojik fizik muayene bulgusu, anormal EKG bulgusu
varligi hastada kardiyak gogiis agris1 diisiindlirmesi ve ileri degerlendirme

gerektirmesi nedeniyle refere edilmesi sonucunu dogurmaktadir [18].

Buradan yola ¢ikarak; ¢calismamizda kalp iligkili tan1 alan hastalarin yarisinin
sikigtirict tarzda gogiis agrist olmasi, biiyiik ¢ogunlugunda agrinin yayiliminin
olmasi, efor ile iliskili olmasi, eslik eden semptomlarin varligi, dykiide bizi, agrinin
kalp dis1 nedenlerden ziyade kalp iligkili nedenlere yonlendiren ozelliklerdir
(sirasiyla  p degerleri p=0.05;<0.001;<0.001;0.03). Ancak go6giis agrisinin
lokalizasyonu ag¢isindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p=0.09). Soyle ki kardiyak tanilar gozden gegirildiginde hastalarin biiyiik

cogunlugunu olusturan miyoperikardit ve MVP tanisi alan hastalarin bazilarinda agri
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prekordiyumda lokalize olabilmektedir. Nonkardiyak g6giis agrisi olan hastalarin da

bliyiik ¢ogunlugu prekordiyumda lokalize agr1 ile bagvurmaktadir.

Efor iligkili gogiis agrisi ile bagvuran ¢ocuklarda Kalp iliskili gogiis agrisinin
oncelikle diistiniilmesi gerekmektedir [10]. Efor iligkili gogiis agrist yapan en 6nemli
kardiyovaskiiler hastaliklar1 ise sol ventrikiil ¢ikis yolu darligi yapan (ciddi aort

darligi, hipertrofik kardiyomiyopati, koroner arter anomalileri) nedenlerdir.

Bizim ¢alismamizda hastalarin %16.5°1 efor ile iligkili agr ile bagvurmus ve
bu hastalarin tanilar1 incelendiginde, kardiyak tani alan hastalarin %354.5’inde,
nonkardiyaklarin ise %15’inde efor iliskili gogiis agris1 saptanmistir (p=0.034). Bu
hastalarda ciddi darlik gelismeden erken donemde semptom gelisebilmektedir. Bu
nedenle semptomatik donemde efor iliskili gogiis agris1 yaninda senkop, ¢abuk
yorulma, carpmti, presenkop gibi belirtilerde agriya eslik edebilmektedir.
Calismamizda yalnizca 2 hastada miyokardiyal bridge saptanmus, bunlardan ise
I’inde iskemiye yol acan darlik gosterilmistir. Efor iligkili gogiis agrisi
kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 igin uyarict bir faktor olmakla birlikte tek basina
yeterli degildir. Caligmada efor iligkili gogilis agris1 ile bagvuran hastalarin %90’1na
(n=80) ekokardiyografi yapilmistir. Bununla birlikte ekokardiyografi yapilan efor
iliskili gogilis agris1 olanlarin sadece %21’inde (n=17) patoloji saptanmistir. S6z
konusu patolojiler ise 2 MVP olgusu disinda (hafif aort darligi, bikiispit aorta, hafif
mitral yetmezlik gibi) kardiyak tanilar iginde yer almamaktadir. Istatistiksel olarak
da efor iliskili gogiis agrist olanlarda Onemli ekokardiyografik patoloji

gosterilemedigi agiktir (p=0.14).

Anjinal gogiis agrisi; koroner arter anomalileri, kardiyomiyopati ve familyal
hiperkolesterolemi, hiperkoagiilopati nedeniyle daralmis koroner arterler nedeniyle
olusabilmektedir. Bu agidan aile Oykiisii (kardiyomiyopatiler, konnektif doku
hastaliklar1, ailesel hiperlipidemi, ani O6liim, erken yasta gecirilen miyokard
infaktiisii, aritmiler) 6nemli ip uglar1 saglayabilmektedir. Aile dykiisiiniin kardiyak
hastaliklar agisindan risk faktorii oldugu bilinmektedir [99]. Calismamizda, aile
oykiisii pozitifligi oran1 %10.2 iken kalp iliskili gogiis agrisi tanisi alan hastalarda bu
oran %50 (n:11) olarak saptanmistir. Ancak aile dykiisiiniin tan ile iligkisi her bir

parametre icin tek tek incelendiginde kardiyak gogiis agris1 tanisi olan hastalarda
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DKH ve erken MI disinda anlamli bir iliski bulunamamistir (p<0.001). Familyal
hastaliklar agisindan yiiksek riske sahip goOgiis agrisi ile basvuran cocuk ve
addlesanlarda biitiinciil yaklagim ile ayrintili olarak analiz edilmeli ve gerekirse ileri

kardiyak inceleme icin sevk edilmelidir [18].

Kalp nedenli gogiis agrisinin ip uglarini dikkatli fizik inceleme ile yakalamak
miimkiindiir. Kardiyovaskiiler muayenede, hemodinamik insitabilite saptanan akut
gogiis agris1 ile bagvuran hastalar, acil serviste degerlendirilerek neden ortaya
konmali, gerekirse kardiyoloji uzmaninin goriisii alinmalidir. GOgilis agrisinin
kardiyak nedenleri genis yelpazede klinik bulgu ile karsimiza gelebilir. Spketrumun
bir ucunda tamamen normal fizik inceleme bulgular1 yer alabilir. Bu noktada gogiis
agrisina neden olan kardiyak durumlarin (kardiyomiyopati, koroner arter anomalileri,
LVOT, aritmiler gibi) ¢ok nadir karsimiza ¢iksa da tek bulgusunun ani Olim
olabilecegi unutulmamalidir [22]. 126 nontravmatik ani 6lim gergeklesen 126 geng
eriskinin otopsilerinin degerlendirildigi bir ¢alismada; en yaygin nedeni kardiyak
patolojilerin olusturdugu gorilmiistiir (64%) [100]. Bizim ¢aligmamizda kardiyak
acidan Onemli olabilecek patolojik kardiyovaskiiler sistem muayene bulgusu
hastalarin % 10’unda (n=54) saptanmistir. Kalp nedenli tam1 alanlarin %59.1’inde
anormal bulgu kaydedilmisken nonkardiyaklarda bu oran %7.9 ile smurhdir
(p<0.001). Bu bulgular; tasikardi, takipne, patolojik iifiiriim, hipertansiyon,
prekordiyal aktivite artisi, S2 ¢iftlesmesi, S2 sertlesmesinden olusmakla birlikte hig
bir hasta da ciddi kardiyak kollaps yada yetmezlik bulgusu saptanmamustir.

Ayrintili 6yki ve dikkatli fizik muayene kalp nedenli gogiis agrisinin ekarte
edilmesi ve agrinin nedeninin saptanmasi i¢in siklikla yeterlidir. Ek olarak tele
kardiyografi ve EKG’nin de ¢ekilmesi kalp nedenli gogiis agris1 ekartasyonu igin
onemli katkilar saglar [23]. Hastalarimizin tiimii elektrokardiyografik olarak
degerlendirilirken EKG anormalligi sadece %35.8’inde saptanmistir. Kardiyak tani
alan gogiis agrili hastalarda anormal bulgu orami %36.4 olarak bulunmustur
(p<0.001). En sik rastlanan patoloji ise ST degisikligidir, ST elevasyonu saptanan 7
hasta miyoperikardit tanis1 almistir. Her ne kadar pediatrik kardiyoloji boliimii
olarak, gogiis agrisi ile bagvuran tim hastalarda EKG’ye basvursak da; EKG’nin
kardiyak gogiis agrist disiindiiren, efor iliskili agri ve senkop, miyoperkardit,

perikardit, kalp hastalig1 i¢in 6nemli risk tasiyan hastalarda ¢ekilmesi onerilmektedir
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[12]. Ancak disiik maliyeti, gogiis agrismin Oykii ve fizik muayene ile
degerlendirelemedigi durumlarda yiiksek verimi ve belki de kardiyak taniy1 gézden

kacirma endisesi ile siklikla kullanimakta ve kullanilmaya devam edecektir.

Ciddi kardiyak patolojilerin prevalansi gdgiis agrisi ile bagvuran ¢ocuk ve
adolesanlarda ¢ok diisiik olsa da; halen kardiyoloji poliklinik sevklerinin 6nemli bir
kismin1 olusturmakta ve genis kapsamli kardiyak incelemelere bagvurulmasina neden
olmaktadir. Bu a¢idan hem ¢ocuklardaki gogiis agrisinin nedeni saptama konusunda
Klinisyenin karar vermesini kolaylastirmak, hem de gereksiz yapilan kardiyak
incelemeleri azaltmak ve sevk oranlarini sinirlandirmak adina gelistirilen algoritma
ile (SCAMP; Standardized Clinical Assessment amd Management Plans) kardiyak
gogiis agrisinin belirlenmesi amaglanmistir [101]. Bu algoritmada hastalar; oykii,
fizik muayene ve elektrokardiyografi monitorizasyonda var olan kardiyak patolojiyi
destekleyecek onemli noktalar dikkate alinarak degerlendirilmistir. Bununla birlikte
pediatrik gbgiis agrisina yaklasimda standardizasyonun saglanmasi planlanmistir
[23]. Yapilan ¢aligmalar ile de desteklendigi gibi; ayrintili 6ykii, fizik inceleme ve
EKG ile kardiyak nedenlerin tiimiiniin saptanabilmesi ve gereksiz tetkik
yapilmasinin sinirlandirilmast miimkiindiir [24, 25]. Ayrica burada, gereksiz yapilan
ekokardiyografi, efor testi, holter ritm monitérizasyon sayisinin azaltilmasi
hedeflenen kazancin ana kaynagini olusturmaktadir. Tanisal testlerin endikasyonlari;
basvuru semptomlari, 6ykii, kardiyak fizik muayene bulgular1 ve EKG anormallikleri
odakli ve smirhdir. Bu algoritmanin kullanildigi analizlerin karsilastirildig
caligmalarda ekokardiyografi oranlarinda yaklasik %20 azalma saptanmistir [25]. Bu
klinik yaklagimda kullanilan ’tehlike isaretleri’’ yapilan diger ¢alismalarla ile
konfirme edilmistir [102]. Basvurulan ileri kardiyak incelemeleri sinirlandiran
yaklasimda, efor testinin rutin pediatrik gogiis agris1 degerlendirilmesinden
cikarilmasi ve holter moniterizasyonun gogiis agrisinin c¢arpint: ile birlikte oldugu

veya senkop ile bagvuran hastalar ile sinirlandirilmasi 6nerilmektedir [23].

Klinigimizde gogiis agrisina yaklasimda bu tehlike isaretleri bizi taniya
gotliren ana unsuru olustursa da, tanisal testlerin se¢imi bu algoritma baz alinarak
yapilmamistir. Kardiyak tani1 agisindan siiphe esiginin diisiik tutulmasina ragmen,
aile anksiyetesi, agr iligskisiz anormal fizik muayene bulgularinin varligi,

0zgecmisde kardiyak risk olusturan durumlarin disinda l6semi ve konnektif doku
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gibi hastaliklarin olmasi ekokardiyografi istemlerinde artisa neden olmaktadir. Bu
noktada, caligmaya bakildiginda hastalarin %37.7’sine ekokardiyografi yapildigi,
yapilanlarmm ise %75.3’tiniin normal saptandigi goriilmektedir. Ancak bu
metodolojinin uygulandigi calismalarda bile ekokardiyografi oranlart %41.6 ile
bizim ¢alismamizda yapilan orandan daha yiiksek saptanmistir [25]. Diger taraftan
ekokardiyografik olarak saptanan patolojilerin kardiyak taniy1 ortaya c¢ikarmaktan
cok, insidental bulgulardan olustugu dikkati ¢ekmektedir. Saptanan patolojilerin ise
%?24’inl kapak hastaliklar1 olusturmaktadir. Bunun nedeni ise romatizmal kapak
hastaliklarmin (%8.2) iilkemizde sik goriilmesi olabilir. Ulkemizde yapilan ¢ocuk
kardiyoloji poliklinigine gogiis agrisi yakinmasi ile bagvuran 120 hastanin
degerlendrildigi bir ¢calismada hastalarin %14’linde romatizmal kalp kapak hastalig1
saptanmistir [103]. Gelismekte olan ve az gelismis {lilkelerde iist solunum yolu
enfeksiyonlarinin yetersiz tedavisi, profilaksinin tam olarak uygulanmamasi, akut
romatizmal ates ve buna bagh gelisen romatizmal kapak hastaliklarinin yayginliginin
yiiksek olmasma neden olmaktadir [104,105]. Imamoglu ve ark.’min [105] 1975
yilinda yaptig1 calismada romatizmal kalp hastaligi sikligit 6.6/1000 olarak
bulunmustur, 1999 yilinda ise Olgiintiirk ve ark.’nin yaptig1 calisma ile bu oran
0.7/1000 ile azalma oldugu gosterilmistir [106].

Ekokardiyografi ile saptanan diger insidental bulgular icinde ASD, VSD,
PDA, PFO, Bikiispit Aorta, koroner arter-pulmoner arter fistiill ve konsantrik
hipertrofi yer almaktadir. Konsantrik hipertrofi saptanan 2 hasta, esansiyel
hipertansiyon nedeniyle izlenmekte olan hastalardir. Bu nedenle pek sasirticit bir
bulgu degildir. Gz ard1 edilmemesi gereken ¢aligmamizda kardiyak gdgiis agrist
olusturan hastaliklar i¢inde, kardiyomiyoapti, koroner arter anomalileri, ciddi sol
ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu gibi ¢ok nadir olan patolojiler yer almamaktadir.
Bu nedenle ekokardiyografi ile saptanan kardiyak hastaliklar orani tiim uygulanan
hastalar i¢inde MVP ile sinirhi oldugu igin %4.9 ile disiiktiir. Yine kardiyak
tanilarimizin - %41°ni  olusturan miyoperikarditli hastalarimizin ise higbirinde
ekokardiyografik olarak vetrikiil kasilmasinin azalmasi, genislemesi, kapak
yetmezlikleri gibi taniy1 destekleyecek bulgular saptanamamis, yiiksek klinik siiphe
nedeniyle yapilan kardiyak MR ile tani konulmustur. Pediatrik popiilasyonda,

miyokardit asemptomatik vakalardan fulminant kardiyak yetmezlik ve ani 6liime
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kadar degisen oOzellikte klinik sergilemektedir ve ancak baslangicta ventrikiil

fonksiyon bozuklugu saptanamayabilmektedir [31].

Efor testi; efor iliskili gogiis agrisi, senkop veya garpinti yakinmasi olmasi
halinde bagvurulmasi gereken tan1 yontemidir. EKG’nin normal saptanmasi halinde,
efor sirasinda olusan iskemiyi ve aritmiyi degerlendirmek i¢in ihtiya¢ duyulabilir.
Calismada hastalarin %14.7’sine (n:79) efor testi yapilmistir. Ancak sozii gegen
metodojiyi destekler nitelikte higbir hastada efor testi patolojisi saptanmamistir. Efor
testi; ¢ocuk hasta grubunda koroner perfiizyonun yeterliligini, efor kapasitesini ve
efor iligkili aritmileri belirlemek icin siklikla kullanilmaktadir. Bu progeslerin
anormallikleri kardiyak gogiis agrisina neden olabilmektedir. Ancak ¢ok iyi bilindigi
gibi kardiyak gogiis agrisi ¢ocuklarda oldukga nadir goriilmektedir. Hele de eriskin
tip anjinal gogiis agrisi ile olduk¢a nadir karsilagiimaktadir. Ancak agrinin sadece
efor ile ortaya ¢ikmasi pediatrik populasyonda anjinal agri siiphesini artirmaktadir,
bu nedenle efor testi siklikla order edilmektedir. Buna ragmen efor testinin gogiis
agrisi olan, kardiyak on tanisi olan ¢ocuklarda kullanimi simirhdir. Bir ¢alismada hig
bir hastada efor testininde kardiyak patoloji tespit edilemedigi, iistelik bir ¢ok
hastada daha da ileri kardiyak incelemeler (kardiyak sintigrafi gibi) yapilmasina
ragmen anormallik saptanamadigi bildirilmistir. Biiyiik olasilikla efor testinin en
biiyiik faydasi, negatif saptanmasi sonrasi hastada, ailede ve klinisyende sagladig:
rahatlama hissi olmalidir [107]. Yine go6glis agrisi yakinmast olan 263 cocuk
hastanin alindigi, efor testinin kullaniminin degerlendirildigi bir ¢alismada; efor testi
yapilan hi¢ bir hastada kardiyak hastalik kaniti saptanamamustir [14]. Bir diger
calismada ise ani Olim Oykiisii olan ve otopsi raporlarinda koroner arter anomalisi
saptanan 27 geng atletin 6’sinin daha Onceden efor testinin yapildigi ve normal

oldugu goriilmiistiir [27].

Gogiis agrisinin  etyolojisine yonelik hasta Oykiisti, aile Oykiisli, fizik
muayene, EKG ve EKO bulgularindan yola ¢ikilarak yapilan kardiyak panel, MRI
goriintiileme, BT anjiografi, miyokard perfiizyon sintigrafisi gibi ileri kardiyak
incelemelere, kardiyak tani alan hastalarda; nonkardiyak tani alanlara gore daha fazla
oranda basgvurulmustur. (sirasiyla; p<0.001, p=0.028, p<0.001, p <0.001). Bir baska
deyisle gogiis agrisinin kardiyak nedenli olma siiphesinin oldugu hastalarda taniya

yonelik bu ileri yontemlere bagvuruldugu sdylenebilir. Kardiyak MR goriintiileme 11
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hastada yapilmis, 4 hastada miyokarditle uyumlu bulgular ve 1 hastada minimal
perikardiyal eflizyon saptanmistir. Diger 5 hasta ise carpintinin eslik ettigi gogiis
agrist olan aritmojenik sag ventrikiil bozuklugu siiphesi nedeniyle kardiyak MR
order edilen hastalardan olugmaktadir. Ancak ARVD agisindan anlamli bulgu
saptanamamugtir. BT anjiyografi yapilanlarda ise 2’sinde miyokardiyal bridge
saptanmis, ancak bu hastalarin yapilan miyokard perfiizyon sintigrafisinde yalnizca
birinde sol ventrikiil 6n distal kesimde hafif diizeyde iskemik bulgular tespit
edilmisgitir.

Calismada kardiyak tanilarimizi; miyoperikardit (n=9), MVP (n=10),
miyokardiyal bridge (n=2) ve metilfenidat iliskili vazospazm (n=1) olusturmaktadir.
Kardiyak patolojilerin orani %4.1 olarak saptanmistir. Bunlardan konjenital bir
koroner arter anomalisi olan Miyokardiyal Bridge; epikardiyal koroner arterlerden
birinin bir segmentinin miyokardiyum igerisinde seyretmesi ile karakterize bir
durumdur. Miyokardiyal bridge tarafindan olusturulan koroner obstriiksiyonun
derecesi, lokalizasyonuna, kalinligina, uzunluguna ve kardiyak kontraktilitenin
derecesine baglidir. Genellikle hipertrofik kardiyomiyopati olan hastalarda
goriilmekte ve anjinal gogiis agris1 ve ani 6liim ile karsimiza ¢ikabilmektedir. Bunun
disinda nadir de olsa goriilmekte ve c¢ocuklarda anjinal gégiis agrisi, senkop ve
yiikselmis troponin diizeylerinin saptandigi olgularda ayirict tamida akilda
tutulmalidir [108]. Tan1 alan 2 hastada da HKMP tespit edilememistir. 1 hastamizda
kardiyak gogiis agrisi nedeni olarak koroner vazospazm saptanmistir. Aterosklerotik
koroner arter hastalig1 ile iligkili koroner vazospazm erigkin yas grubunda cok iyi
bilinen bir antitedir. Ancak literatirde, adolesanlarda risk faktorleri olmadan
miyokard iskemisi sporadik vaka sunumlart ile smirhidir. Koroner vazospazm
spontan meydana gelebilecegi gibi, DEHB tedavisinde kullanilan metilfenidat,
atomeksetin veya psodoefedrin gibi ilaglar veya da kokain, amfetamin, alkol,
marijuana, kanabinoid gibi madde kullanimi sonrasinda da olusabilir. Sorumlu
mekanizmalarin;  artmig  semaptomimetik  aktivite, inflamasyon, endotel
disfonksiyonu, koroner vaskiiler diiz kas hiperreaktivitesi, oksidatif stre ve genetik
yatkinlik oldugu disiiniilmektedir [45]. Koroner vazopazm 6nemli koroner darlik
olsun olmasin miyokard iskemisi patogenezinde 6nemli role sahiptir. Tipik anjinal

gdgiis agrisi ile prezente olur, agri; diffiiz, ezici ve siireklidir. Iskemik agriya dispne,
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senkop, terleme ve mide bulantis1 eslik edebilir. Cocukluk ¢agi hasta grubu yakindan
ilgilendiren, ¢ocuk ve addlesanlarda en yaygin goriilen mental hastalik olan DEHB
tedavisinde kullanilan stimiilan ajanlarin koroner vazospazma yol agabilmesi
nedeniyle lizerinde durulmasi gereken 6nemli bir noktadir. Bu nedenle gogiis agrisi
ile basvuran c¢ocuk ve adolesanlarda ilag ve madde kullanimi dikkatle

sorgulanmalidir.

Son olarak calismaya dahil edilen ve nonkardiyak tani alan hastalardan
sadece 3 hasta 6 aylik siire igerisinde tekrar gogiis agrisi yakinmasi ile bagvurmus,

ancak kardiyak taniy1 destekleyecek patoloji saptanamamustir.

Bu ¢alisma ile, gogiis agrisinin ¢ocuklarda nadir olarak kalp ile iligkili oldugu
gosterilmistir (%4.1). Ayrica gogiis agrisi yakinmasi ile basvuran cocuk ve
adoOlesanlarda ayrintili  Oykii, dikkatli fizik muayene ve elektrokardiyografik
degerlendirme ile kardiyak gogiis agrilarinin ekarte edilebilecegi ve bu proceslerde
saptanan anormalliklerin hem kardiyak taniy1 destekleyecek ip uglarini igermesi hem
de tetkik ve tedavi modalitesi se¢imi acisindan hekimi yonlendirmesi nedeniyle

Onem arzetttigi vurgulanmistir.
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6. SONUCLAR

Bu c¢alismada hastanemiz c¢ocuk kardiyoloji poliklinigine gogiis agrisi

yakinmasi ile bagvuran 538 hasta, agrinin nedenine yonelik incelenmis ve asagidaki

sonugclar elde edilmistir.

1.

2.

10.

11.

12.

Calisma grubundaki hastalarin %48’1 kiz, %52’si1 erkek idi.

Hastalarin yas ortalamasit 11.6 = 3.3 (6-18) yil idi. Kiz hastalarin yas
ortalamasi 11.6 + 3.4 yil, erkek hastalarin yas ortalamasi ise 11.6 + 3.2 yil
idi.

Hastalarin % 25.5’inde akut, %25.1’inde kronik g6giis agrist saptandi.

Hastalarin %353.5°1 batici, %22.7’si sikistirict ve %12.5°1 basing hissi

tarzinda gogiis agrisi ile bagvurdu.

Goglis agrisi, hastalarin %16.5’inde efor iligkili iken, %60.2’sinde
istirahat iligkili bulundu.

Hastalarin %66.4’linde gogiis agrisina eslik eden semptom yokken,
%20’sinde carpinti, %1.6’sma senkop, %17.6’sina nefes darligr eslik
etmekteydi.

Hastalarin = %2’sinde ila¢ kullanimi ve %10.2°sinde aile Oykiisii

mevcuttu.
Hastalarin %86’sinda kardiyovaskiiler sistem muayenesi normal saptandi.
Hastalarin %98’inde kan basinci yas ve cinsiyete gore 50. persantilde idi.

Hastalarin  %89’unda diger sistem fizik muayeneleri normal idji,

%3.3’tinde kostokondral eklemlerde hassasiyet tespit edildi.

Caligma grubundaki hastalarin  %99.1°’inde telekardiyografi normal

saptandi. Hastalarin higbirinde anormal kardiyak bulgu tespit edilemedi.

Hastalarin  %94.2’sinde elektrokardiyografi bulgulari normal tespit
edildi.
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Goglis  agrist  yakinmast ile bagvuran hastalarin % 37.7’sine
ekokardiyografi  yapilmis olup bu  hastalarin %  75.3’linde
ekokardiyografik inceleme normal bulundu. En sik ekokardiyografi

bulgusu PFO idi. (%8.9)

Hastalarin %4.1’inde gogiis agrist kardiyovaskiiler system iliskili iken,

%95.9’inde ise gdgiis agrisinin nedeni nonkardiyak olarak saptandi.

Kardiyovaskiiler sistem (%4.1) hastaliklar1 i¢cinde en sik gogiis agrisi

nedeni mitral valv prolapsusu (%45.5) olarak saptandi.

Hastalarin yas ortalamalar ile tani gruplan karsilagtirildiginda; kardiyak
nedenli gogiis agris1 saptanan hastalarin yas ortalamasimin (13.5 + 2.9)
diger nedenlerden kaynaklanan gdgiis agrisi saptanan hastalarn yas
ortalamasmma (11.5 + 3.3) gore daha biiyilk oldugu tespit edildi
(p=0.006).

Akut gogiis agrisi olan hastalarin %8.7°sinde KVS kaynakli nedenler
saptand1. Akut gogilis agris1 yakinmasi ile bagvuran hastalarda KVS

kaynakli olmasi arasinda pozitif yonde anlamli iliski bulundu (p=0.015).

Kardiyovaskiiler sistem iligkili goglis agrist olan hastalarda agrinin
sikigtirict  vasifta olma 0Ozelligi nonkardiyaklara gore daha yiiksek

saptand1 (p=0.05).

Kardiyovaskiiler sistemle iliskili g6giis agrisi olan hastalarin %54.5’inde

agrinin efor iliskili oldugu tespit edildi (p=0.034).

Kardiyovaskiiler sistemle iliskili gogilis agris1 olan hastalarin %91 inde
agriya, carpinti, bag donmesi, senkop, nefes darligi gibi eslik eden

semptomlarin oldugu tespit edildi (p<0.001).

Kardiyovaskiiler sistem iligkili gogilis agrist olan hastalarin %31.8’inde

yayilim mevcuttu (p<0.001)

Gogiis agrisinin kardiyovaskiiler sistem iliskili oldugu hastalarda pozitif
aile Oykiisii acisindan erken yasta MI ve DKH i¢in anlamli iligki
saptanirken, ani olim, HKMP ve aritmi ile iliskisi gosterilemedi.
(swrastyla p<0.001, p<0.001, p=0.611, p=0.559)
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25.

26.

27.

28.

29.

Nonkardiyak  gbéglis agrist  tamist  alan  hastalarda  patolojik
kardiyovaskiiler sistem muayene bulgusu %7.9 iken kardiyak tam

alanlarda bu oran % 59.1 olarak saptanmistir (p<0.001).

Kardiyak tan1 alan hastalarda EKG anormaliligi %36.4 iken,
nonkardiyak olanlarda bu oran %4.5 olarak saptandi. Anormal EKG
bulgular1 ile kardiyovaskiiler sistem iliskili gogiis agrist arasinda pozitif

yonde anlamli iligki saptandi (p<0.001).

Ekokardiyografi yapilan hastalar iginde kardiyovaskiiler sistem iligkili
gogls agris1 saptanan olgularin orant %4.9 idi ve hastalarin 19.7’sinde

insidental bulgular tespit edildi.

Hastalarin %14.7’sine efor testi yapildi, ancak patolojik bulgu tespit
edilemedi.

Ileri kardiyak inceleme yapilan hastalarin oram %22.6 (n=122) olarak
bulundu. Kardiyovaskiiler sistem iligkili gogiis agris1 olan hastalarin
%81.8’1 ileri kardiyak incelemeye tabi tutulmusken, nonkardiyak

etyolojiye sahip hastalarda bu oran %20 olarak kaydedilmistir. (p<0.001)
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OZET

Cocuklarda gogiis agrisi hastanelere sik bagvuru nedenlerinden biridir. Gogiis
agris1 genellikle organik bir neden olmadan gelismekte; kronik olma egilimi
gostermekte ve slire uzadik¢a da neden bulma olasiligi azalmaktadir. Gogiis agrisi
yakinmasinin ciddiye alinmasi gerekir ¢ilinkii altta yatan neden 6nemli bir hastalik
olabilir. Ayrica, gogis agrisi semptomu genellikle ¢ocugun giinlik yasamini
bozacagi i¢in de ¢ok 6nemlidir. Bu ¢alismada, hastanemize gogiis agris1 yakinmasi
ile basvuran ¢ocuklarin etyolojik agidan incelenmesi ve kardiyak sebeplerin
belirlenmesi hedeflenmistir. Hastanemize Temmuz 2015 ile Aralik 2015 tarihleri
arasinda gogiis agrisi yakinmasi ile bagvuran 538 olgu prospektif olarak incelendi.
Calisma grubundaki hastalarin %48°1 kiz, %52’si erkekti. Hastalarin yas ortalamasi
11.6 = 3.3 (6-18) yil idi. Hastalarin %4.1’sinde kardiyovaskiiler sistem iliskili, %
95.9’unda kalp dist nedenler tespit edildi. Calismamizda, gogiis agris1 yakinmasi
olan ¢ocuk hasta popiilasyonunda ciddi kardiyak patolojiler diisiik prevalansa sahip
olsa da; altta yatan kardiyak patolojiler ekarte etmek i¢in, ayrintili ve dikkatli oyki,
fizik muayene, elektrokardiyografik ve segili olgularda ekokardiyografik bulgularin
yeterli oldugu ve ancak anormal fizik muayene bulgusu, anormal elektrokardiyografi
ve kardiyak hastaliklar i¢in yiiksek risk olusturan hasta ve aile ykiisii varliginda ileri

kardiyak degerlendirme icin refere edilmesi gerektigi vurgulanmistir.

Anahtar kelimeler: Gogiis Agrisi, Cocuk, Kardiyak Etiyoloji.
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SUMMARY

Children frequently present to a hospital with the complaint of chest pain.
Generally, pediatric chest pain grows up without an organic etiology and tends to
become chronic. The probability to find out the etiology reduces with the duration.
Complaint of chest pain should be treated seriously, because underlying heart disease
or other serious pathology can sometimes exist. Furthermore, this complaint should
be treated seriously because the symptom of chest pain often disturbs a child’s daily
routine. In this study, it is aimed to examine the etiology of chest pain in our hospital
and to clarify the most common causes 538 patients who applied to our hospital
between July 2015 and December 2015 were evaluated prospectively. Study group
consisted of %48 female and %52 male. Mean age of the patients was 11, 6 + 3.3
years old (6-18). It is found that of the 538 patients the etiology of the chest pain for
%4.1 was cardiovascular system, %95.9 was noncardiac. It’s thought that, despite
the low prevalance of serious cardiac pathology in children with chest pain, because
of important organic reasons, in this study, we should further evaluate the reasons of

chest pain in children.

Key words: Chest Pain, Child, Cardiac Etiology.
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EKLER

Ek-1: Gogiis Agrisi Degerlendirme Formu

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Hastaliklari Kardiyoloji Bilim Dah
GOgls Agrisi Degerlendirme Formu

Adi-Soyadi : Protokol :
Cinsiyet : Vicut Agirhg :
Dogum Tarihi / Yas : Boy :
Bagvuru Tarihi : VKi:
AgrininVarligi:  <1hf 1hf-1 ay 1-3ay 3-6 ay > 6 ay
O O O O O
Agrinin stiresi :  <1dk 1-5dk 6-30 dk 30-60 dk >60 dk
O O O O O
Sikhg : 1 kez Bir/bir kag kez /g 1kez/hf Bir ka¢ kez/hf Daha az
O O O O O
Karakteri : Yania Sikistirici Baski hissi Batici Kint  Adlandirilamayan
O O O O O O
Lokalizayonu :  Prekordium  Sag Diffliz Epigastrik Sternal Lokalize edilemeyen
O O O O O O
Yayihmi 3 Yok Sol kol Omuz Sirt Cene
O O O O O
Eslik eden : Yok Carpinti Bas donmesi Senkop Nefes Darligi  Oksiiriik
Semptomlar
O O O O O O
drtaya ¢ikaran / Efor istirahat Yemek Solunum  Pozisyon Stres
Tetikleyen Faktorler
O O O O O O
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-ilag Oykiisi :

-Narkotik Kullanimi veya Siiphesi :

-Hiperkoagilopati :

-Aile Oykiisi :

(Dogustan Kalp Hastaligi,Erken kardiak 6lim,ani 6lam,HKMP,aritmi)

-Fizik Muayene :

Vital Bulgular : VI
Kalp Sesleri S1:
Ek ses :

Uflirtim :

Prekordial Aktivite :
Parasternal lift :

Thrill: BVD :

Bas-Boyun :

Toraks :

Batin :
Ekstremiteler :

Cilt :

Norolojik Muayene :

-Tetkikler :

EKG :

Tele :

Kardiyak Enzimler :

EKO :

Holter :

Efor Testi :

Diger Tetkikler :

KTA : SS:
S2 S3:
AFN :

TA :
541
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