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OZET

YILDIRIMCAKAR Cebbar. Cocuk acil poliklinigine gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran
cocuk ve adélesanlarin degerlendirilmesi. Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama

Hastanesi, Uzmanlik tezi, Kocaeli, 2017.

Cocuk ve adolesanlarda gogiis agrist yakinmast ¢ocuk acil poliklinigine énemli bir
bagvuru nedenidir. Cocukluk cagindaki gdgiis agrilar1 genellikle organik bir nedene bagh
olmamakta ve semptomlarin siiresi uzadik¢a neden bulma olasiligi azalmaktadir. Ancak
ozellikle acil servise gelen gogiis agris1 yakinmasi ciddiye alinmalidir ¢iinkii ayirict tanist nadir
goriilen ve cerrahi tedavi gerektiren patolojilere kadar wuzanan genis bir yelpazede
dagilmaktadir. Cocuk Acil Poliklinigi’ne Aralik 2007 ile Subat 2017 tarihleri arasinda gogiis
agris1 yakinmasi ile basvuran 352 olgu geriye doniik olarak incelendi. Calisma grubundaki
hastalarin % 50,6°s1 kiz, % 49,4’1i erkek idi. Hastalarin yas ortalamasi1 12,1 2,8 (5 — 18 ) yil
idi. Hastalarin %13,4’{inilin kardiyak nedenli oldugu saptandi. En sik goriilen kardiyak kokenli
nedenler perikardit, miyokardit ve mitral valve prolalapsusu olarak siralanmaktaydi. Troponin
bakilan 318 hastanin 25’ inde troponinler yiiksek bulundu. Kardiyak koékenli olgularin %
12,5’ine, gogiis agrisiyla gelen biitlin hastalarin ise %]1,7’sine cerrahi tedavi uygulandigi tespit
edildi. Calismamizda hastalarin %51,2’sinde higbir neden bulunmamasi, diger taraftan ise
%1,7’sine kardiyak cerrahi gerektiren ve nadir goriilen patolojilerin tespit edilmesi ayirici
taninin ne kadar genis bir yelpazede dagilmis oldugunu gdstermektedir. Calismamizda
cocukluk ¢ag1 ve adolesan donemde gogiis agrisi tanimlayan olgularin mutlaka ciddiye
alinmasi, agrinin niteligi, oyki ve fizik muayene kardiyak kokenli bir agri diisiindiiriiyorsa
kesin tani i¢in nedene yonelik ileri incelemeler yapilmasi ve 6zellikli kardiyak olgularin ¢ocuk

kardiyoloji, ¢ocuk kalp damar cerrahisi olan merkezlere yonlendirilmesi gerektigi diistiniildii.

Anahtar kelimeler: Gogiis Agrisi, Acil, Cocuk, Addlesan, Etiyoloji, Cerrahi



SUMMARY

YILDIRIMCAKAR Cebbar. Assessment of children and adolescents who have
complained of chest pain to a pediatric emergency clinic. Kocaeli University Research and
Practice Hospital, Specialization thesis, Kocaeli, 2017.

Chest pain in children and adolescents is an important reference to the pediatric
emergency clinic. Chest pain in childhood is not usually associated with organic pain relief and
the longer the duration of the symptoms, the less likely it is to find it. However, close to the
chest pain should be taken seriously. Because the differential diagnosis is disseminated in a
wide range of cases ranging from rare to pathologic conditions requiring surgical treatment. A
retrospective review of 352 children who presented with chest pain between December 2007
and February 2017 to the Pediatric Emergency Policlinic was conducted. Of the patients in the
study group, 50,6% were female and 49,4% were male. The mean age of the patients was 12,1
+ 2.8 (5 - 18) years. 13,4% of the patients are cardiac causes. The most common cardiac causes
were myocarditis, pericarditis and mitral valve prolapse. Troponin values were studied in 31
patients and elevated troponin levels were found at 25 patient.12,5% of cardiac cases, 1,7% of
all patients with chest pain were treated surgically. In our study, 51,2% of the patients had no
cause, and on the other side, 1,7% of patients required cardiac surgery and the detection of rare
pathologies showed that the differential diagnosis was spread over a wide range. In our study, it
was thought that if the cases that define chest pain in the childhood and adolescence period are
taken seriously, the quality of the pain, history and physical examination suggests a cardiac
origin, further investigation for the definite diagnosis should be made and the specific cardiac

events should be directed to pediatric cardiology and pediatric cardiovascular surgery centers .

Key words: Chest Pain, Emergency Department, Child, Adolescent,
Etiology, Surgery.
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KISALTMALAR DIiZiNi

ALCA
ALCAPA

CABG
A-CXx
DKMP
DMD
FMF
HKMP
ICD
LAD
LIMA
MVP
NYHA
RCA
RVOT
SVT
WPW

: Anomalous Left Coronary Artery

: Anomalous Left Coronary Artery From the

Pulmoner Arter

: Coronary Arter Bypass Graft

: Circumflex Coronary Artery

- Dilate Kardiyomiyopati

: Duchenne Muskuler Distrofi
: Familial Mediterranean Fever

: Hipertrofik Kardiyomiyopati
: Implante Cardioverter Defibrillator
: Left Anterior Descending

: Left Internal Mammary Artery

: Mitral Valve Prolapse

: New York Heart Association

: Right Coronary Artery

: Right Ventricular Outflow Tract
: Supraventrikiiler Tagikardi

: Wolff Parkinson White
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1. GIRIS
Cocuk ve adolesanlarda gogiis agrist sik goriilmekte ve doktora basvuru nedenleri

arasinda bas ve karm agrisindan sonra ii¢iincii sirada yer almaktadir. 13 Cocuk acil

poliklinigine bagvuran hastalarin %0,3-0,6 si1 gogiis agris1 yakinmasi olusturmaktadir.?

Cocuklarda gogiis agris1 genellikle organik bir neden olmadan gelismekte,
yakinma siiresi uzadik¢a neden bulma olasilig1 azalmaktadir.® Eriskin hastalarda gogiis
agrisiin anjina pektoris ve miyokard enfarktiisii ile bilinen iligkisine karsilik ¢ocuklar
ve ergenlerde bu durum sik degildir. Diger taraftan, ¢ocuklarda gogiis agrisina yol
acabilen kalp hastaliklar1 ani 6liime de yol agabilmektedir. Bu nedenle, ¢ocuklarda
gbgiis agrist goz ardi edilmemeli ve nadir karsilagilan ciddi durumlarin ayirimi

yapilmalidir.”

Farkli merkezlerde yapilan calismalarda Cocuk Acil Merkezlerine gogilis agrisi
yakinmasi ile bagvuran hastalar degerlendirildiginde g6giis agrisinin kaynaginin % 12-
61’1 idiyopatik, % 7-69’u kas iskelet sistemi ile ilgili sorunlar, % 13-24’ii solunum
sistemi, % 3-7’si gastrointestinal sistem, % 5-9’u psikojenik nedenler ve % 2-5’i ise

kardiyak nedenler olarak saptanmustir.’

Bu calismada amag, hastanemiz ¢ocuk acil poliklinigine gégiis agrist yakinmasi ile
basvuran ¢ocuk ve addlesanlarda gégiis agrisinin 6zelliklerini ve nedenlerini arastirmak,
kardiyak neden tespit edilen patolojileri incelemek, cerrahi tedavi uygulanan durumlari

tespit etmek ve uygulanan cerrahi teknikleri degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Cocuklarda Gogiis Agrisi
2.1.1. Epidemiyoloji

GoOgiis agrist1 yakinmasit ¢ocuk ve ergenlerde sik goriilen, tiim yakinmalar
icerisinde bas agris1 ve karm agrisindan sonra {igiincii sirada yer alir.* Cocuk kardiyoloji
kliniklerinde muayene edilen hastalarda gogiis agrist yakinmasi ikinci siklikta
gelmektedir. Goglis agrisi, cocuk ve addlesanlarda sik karsilagilan yakinma olmasina
karsin ¢ocuk acil polikliniligine bagvuran hastalarin ancak % 0.3-0.6 s
olusturmaktadir.? Yetiskinlerden farkli olarak gogiis agris1 olan gocuklarin ¢ok azinda
ciddi organik patoloji saptanmustir.>® Genellikle 10 — 21 yas arasindaki genclerde gogiis
agris1 stk goriiliir. Gogiis agrist kiz ve erkeklerde esit oranda goriilmektedir. Yas
ortalanmasi kizlarda 11.8 yil, erkeklerde ise 12,9 yil olarak saptanmstir.” Yas, pediatrik

gdgiis agrisi etiyolojisinde 6nemli bir faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir.®

Gogiis agris1 yakinmasinin ciddiye alinmasi gerekir, ¢linkii altta yatan ciddi bir
hastalik olabilir. Cogu hasta ve yakinlar1 gogiis agrisini kalp krizi ile iliskilendirir.
Basinin gen¢ sporcularin ani oliimlerini giindeme getirmesi de dikkatlerin ciddi kalp
hastaliklarinin bir gostergesi olarak gogiis agrilari iizerine toplanmasina neden olmustur.
Gogiis agris1 yakinmasi olan adolesanlarin % 44’1 kalp krizi gegirdigini diistintirken, %
12°si ciddi kalp hastaligi varhigindan, diger bir % 12’si ise kanser olmaktan endise

etmektedir.®

Gogiis agris1 yakinmasi ¢ogu g¢ocuk ve addlesanin gilinlilk yasamini bozar.
Hastalarin {igte biri agr1 nedeniyle uykudan uyanmakta, iigte biride agr1 nedeniyle okula
gidememektedir. Gogiis agrist genellikle kronik bir sorun haline gelir ve ¢ocuklarin % 7

ila 45 inde 6 aydan uzun siirer.®

Gogiis agrisi, erigkinlerde ¢ogunlukla kalp kaynakli olmasina ragmen, ¢ocuklarda
genellikle kalp dis1 nedenlere baghdir ve genellikle iy1 huylu seyreder. Cocuklarda
goriilen gogiis agrisi, kalp hastaligina bagli olmasa bile bu agr1 hastanin ailesi tarafindan
“kalp agris1” olarak diislinlilmekte ve ani Olim olasiligi korkutmaktadir. Ancak

cocuklarda ani kardiyak &lim ¢ok nadirdir.” Yapilan bir calismada cocuklar ya da



ebeveynlerin % 52°si gogiis agrisinin temelinde kardiyak bir sorun oldugunu

diisiinmelerine ragmen bu hasta grubunda hicbir kardiyak sorun saptanmamusgtir.®

Kardiyak nedenli gogiis agrilarinin nadir goriilmesine karsilik ciddi ve bazen de
Oliimciil sonuglarinin olmasi kardiyak nedenli olan ve olmayan agrinin ayirt edilmesi

gereksinimini ortaya ¢ikarmuistir.
2.1.2. Gogiis Agrili Cocuga Genel Yaklasim

Gogiis agris1 yakinmasi olan hastada dikkatli bir 6ykii alinmasi ve ayrintili fizik

muayene yapilmasi gereklidir.?
Oykii

Hastalarinin ¢ogunun acil degerlendirme sirasinda genel durumu iyidir, bu
nedenle iyi Oykii alinmasi etiyolojiyi belirlemekte &nemlidir.® ilk olarak agrinin ne
zaman bagladig1 belirlenmelidir. Cocuklarda yeni baslayan agr1 (ilk 48 saat) biiyiik
olasilikla organik kokenlidir.? Akut baslangich gdgiis agrisinda muhtemelen pnémoni,
astim, pnodmotoraks gibi solunumsal nedenler, travma ya da aritmidir. Tanis1 konmamis
uzun siireli kronik agrilarin ise idiyopatik ya da psikolojik kaynakli oldugu

diistiniilmektedir.?

Sonraki adimda agriyr neyin baslattigi belirlenmelidir. Kosu ya da egzersizle
baslayan gogiis agris1 onemlidir, ¢linkii bu durum kardiyak hastalik ya da egzersizle
tetiklenen astimla iliskili olabilir.** Travma, sert oyunlar ya da gogiis kafesi kaslarinin
asir1 kullanimi da incelenmelidir. Major travmalar ve direkt gogilis yaralanmalari
kolaylikla saptanabilir, ancak genellikle mindr travmalar ve asir1 kas kullanimi gézden
kacabilir. Giires, futbol, fazla sayida smav, agirlik kaldirmak veya jimnastik kaslari
zorladig1 i¢in gogiis agrisinin nedeni olabilir. Cocugun yabanci cisim yutma olasiligi

sorgulanmalidir. Ergenlerde kotii madde kullanimi1 sorgulanmalidir.®°

Agriin siddeti ve ne kadar siklikta oldugu degerlendirilmelidir. Agrinin ¢ocugun
okula ya da ise gidisini etkileyecek kadar siddetli olup olmadigi belirlenmelidir. Ciddi
etyoloji, agrinin siklig1 ya da siddeti ile direkt baglantili degildir. Agr1 nedeniyle uykusu

boliinen ¢ocuklarda ciddi olmasa da organik bir neden olabilir.6%°



Agr1 tanimlamasi; bagslangi¢ zamanini, siiresini, niteligini, lokalizasyonunu,
yayilimini, siddetini, baslatan ve iligkili oldugu faktorleri icermelidir. G6giis agrisinin
baslangi¢c zamani ve agrinin siiresi ayirici tanida oldukg¢a 6nemlidir. Kronik agrilar, daha
cok kas iskelet sistemi ile ilgili hastaliklar ve psikolojik kaynakli olur. Idyopatik agrilar
da kronik olma egilimindedir. Akut gogiis agrisinda altta yatan 6nemli bir hastalik
olasiligi daha yiiksektir. Ornegin; pulmoner kaynakli (reaktif hava yolu hastalig1 ve
pnomotoraks gibi) veya vaskiiler kaynakli (aort disseksiyonu, pulmoner emboli gibi)
agrilar tipik olarak ani baslar. Iskemik miyokardial agr1 ¢ocuklarda nadir goriiliir ve

zamanla siddeti artar.

Agrinin niteligi ayirict tani ig¢in 6nemlidir. Kostokondrit ile iligkili agrilar tipik
olarak sternum kenarindan bagslayan, yayilim gostermeyen, keskin o&zelliktedir.
Genellikle istirahat halinde ortaya ¢ikar, saniyeler ya da birkag 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.*® Ayrica agr1 dne egilmekle ya da derin nefes almakla
ortaya ¢ikabilir. Iskemik kardiyak agrilar sikistirici, daraltici, bask1 ya da dolgunluk
hissi uyandiran agrilar seklinde tanimlanir. Aort disseksiyonundan kaynaklanan agri
olduke¢a ciddidir ve sirta yayilan parcalayici, yirtici tarzdadir. Perikarditte ortaya ¢ikan
agr1 keskin ve baticidir. Genellikle sternum arkasindan baslar ve sol kola dogru yayilim
gosterebilir. Sirt listii yatmakla ve derin nefes almakla perikardial gerilmeden dolay1

agrinin siddeti artar.

Agr gogiiste kiiciik bir alanda hissediliyorsa gogiis duvarindan veya plevradan
kaynaklanmasi daha olasidir. Iskemik agrilar daha yaygindir ve lokalize edilmesi
oldukca zordur. Yayilan agrilar genelde ¢cocuklarda nadir goriilen hastaliklara 6zgiidiir.
Ornegin; miyokardial iskemi boyuna, bogaza, alt ¢ceneye, dislere, iist ekstremitelere ve
omuza yayilabilir. Diger nadir nedenlerden akut kolesistit de, sag omuza yayilan gogiis
agrist seklinde olabilir. Aort diseksiyonunda skapulalar arasina yayilan, perikarditte ise

sol omuza yayilan agr1 tanimlanir.

Hastalar agriy1 baslatan ve siddetini artiran nedenler acisindan sorgulanmalidir.

Ornegin;



* Derin nefes almak gibi viicut pozisyonu veya hareketle iliskili agr1 genelde kas-iskelet

sistemi kaynaklidir.

» Agn yutkunmakla artryorsa 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 sorgulanmalidir. Senkop ya da ¢arpintinin eslik
ettigi goglis agrisi, aritmi ya da kardiyak hastalikla iligkili olabilir. Kalp yetmezliginde
g0giis agrisiyla birlikte sersemlik ve bas donmesi goriilebilir. Eglik eden yiiksek ates
pnémoni, miyokardit ya da perikardit gibi bir enfeksiyona, eklem agris1 ve kizariklik

ise kollajen doku hastaligina isaret edebilir.

Hastanin 6zge¢misi onemlidir. Konjenital kalp hastaligi, hiperlipidemi ya da
Kawasaki hastaligi (koroner arter anevrizmasi) Oykiisti, kardiyak patoloji riskini

artirmaktadir. 43

Orak hiicreli anemi tanisi olan ¢ocuklarin ciddi kardiyak veya solunumsal
yakinmalarinda hayati tehdit eden akut gogiis sendromu g6z 6niinde bulundurulmalidir.
Marfan sendromlu hastalar aort disseksiyonu ve pnomotoraks i¢in yiiksek risk
grubundadir. Kollajen doku hastalig1 olan gogiis agrili cocuklar plevral effiizyon ya da
perikardit icin yliksek riske sahiptir. Cogu yapisal kalp hastalig1 nadiren gogiis agrisina
neden olsa da yine de daha dnceden tanisi konmus kalp hastaliginin olup olmadig:

sorgulanmalidir.

Aile hikayesi de yardimci olabilir ¢ilinkii bazi kardiyak bozukluklar genetik
gecislidir. Ani 6liim hikayesi olan ailelerde hipertrofik kardiyomiyopati olasiligi dikkate

alinmadir .5?



Tablo 2.1. Oykiide 6nemli noktalar 626364

e Agrinin baslangi¢ zamani

e Agrimin siddeti

e Agrimin siiresi

e Agrmin karakteri ( baski, batici, sikistirict )

e Agrinin yayilimi olup olmadigi

e Agniy1 azaltan yada arttiran durumlar

e Apgnya eslik eden semptomlar (senkop, basdonmesi, ¢arpinti, nefes darligi,
oOksiirtik)

e Agriy1 baslatan nedenler ( egzersiz, stres )

e Hastalik oykiisii ( konjenital yada kazanilmis kalp hastalig1, hiperkolesterolemi,
astim, Kawasaki hastalig1, orak hiicre hastaligi, romatolojik hastaliklar, bobrek
yetmezligi, tiiberkiiloz)

e Yakin zamanda gecirilmis kardiyak, toraks yada abdomen iliskili cerrahi dykiisii

e Aile oykiisii ( kardiyak hastaliklara bagli erken 6liim yada ani 6liim oykiisii,
aritmiler, kardiyomiyopati, hiperkolesterolemi )

e Genetik hastaliklar ( Marfan sendromu, Turner sendromu, tip IV Ehler-Danlos
sendromu

o Kotii aliskanliklar ve ilag kullanimi (sigara,kokain, amfetamin, sentetik
kanabinoidler, esrar, vazoaktif ilaglar )

e Psikolojik stres durumlari sorgulanmalidir.




Fizik Muayene

Tiim hastalarda kapsamli bir fizik muayene yapilmalidir. Etyolojiye yonelik
onemli bir ipucunu kagirmamak icin yalnizca gogiis iizerine odaklanmamak, hastay1
tiimliyle muayene etmek gerekir(Tablo 2.2.). Hizli bir genel degerlendirmeden sonra

hayati tehdit eden acil bir duruma sahip hastalar belirlenmelidir.

Tablo 2.2 Fizik muayenede dikkat edilecek noktalar 5264

*  Akut solunum sikintisi
= Anormal vital bulgular
e Ates ( perikardit, myokardit, pndmoni veya kalp ve akciger ilskili
romatolojik hastalik )
e Tasikardi ( myokardit, svt)
e Takipne ( Pnomotoraks, pndmoni, ciddi kardiak nedenlere bagh
pulmoner konjesyon, perikardiyal effiizyon, plevral effizyon, astim)
e Hipertansiyon ( siklikla aort diseksiyonu olan hastalarda )
e Hipotansiyon ( ciddi perikardit, myokarditlerde )
e Daralmis nabiz basinci ve pulsus paradoksus > 10 mmHg ( kardiyak
tamponad yapabilecek ciddi perikardiyal effiizyon )
* Derinden gelen yada azalmis kalp sesleri
= Perikardiyal siirtiinme sesi
» Patolojik tifliriim
» Diizensiz kalp atislar
= Periferik 6dem
= Zayif yada hissedilmeyen periferik nabizlar
= Subkutan amfizem ( pndmomediatinum, 6zafagus perforasyonu , pndmotoraks)
= Agnl yada sis eklemler
= Dokiintii , ras, ekimoz varligi
= Kronik hastalik belirtileri ( solgunluk, yorgunluk, kilo kaybi )

* Dismorfik goriiniim




Gogiis agrisina eslik eden yiiksek ates, enfeksiyonu, en sik da pndmoniyi gosterir
48 Miyokardit, perikardit gibi diger enfeksiyonlarda gz éniine alinmalidir. Yiiksek atesi

olan hastalarda ciddi nedenler agisindan dikkatli olunmalidir.

Oskiiltasyon ile ral, ronkiis, hisilt1 ya da azalmis solunum seslerinin tespiti
gerekir. Patolojik iiftirtim, perikardiyal siirtlinme sesi, kalp seslerinin derinden gelmesi
yada aritmi saptanmasi Onemlidir. Valsalva manevrasi ile ortaya ¢ikan {ifiirim
hipertrofik kardiyomyopatinin bir isareti olabilir. Bu nedenle kalbin hasta hem sirt {istii

hemde ayakta iken muayene edilmesi gerekir.

Cilt alt1 serbest hava varliginda pndmotoraks ya da pnOmomediastinum
arastirlmalidir.®® Epigastrik hasssasiyet varhigi gastrointestinal sistem hastaliklarmi
diisiindiirmektedir. Ergenligin fiziksel degisimlerini gosterebilecek meme hassasiyeti
degerlendirilmelidir. Yiirirken ya da kollarin1  hareket ettirdiginde agris1 olan
cocuklarda alt kostalar palpe edilmeli ve hooking manevrasi ( kosta sinirlarindan tutarak

one dogru ¢ekilmesi) ile agr1 varligr arastirilmalidar.

Labaratuvar Cahsmalari ve ileri Tetkikler

Oykii ve fizik muayene gdgiis agris1 icin Ozgiin bir tani diisiindiirmez ise

laboratuvar testleri de genellikle fazla yardimci olamaz.

Kardiyak veya solunumsal kaynakli gégiis agris1 diisiiniilen hastalara mutlaka
telekardiyografi ve/veya akciger grafisi ¢ekilmelidir. 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, atelektazi, plevral efflizyon, havalanma artisi,

pnomotoraks, pndmomediastinum goriilebilir.

Kardiyak kaynakli g6giis agris1 diisiiniildiiglinde ya da kalp disindaki nedenler
kokstokondrit, pndmoni, reflii vb) tanimlanamiyorsa elektrokardiyografi (EKG) mutlaka
goriilmelidir. Ciddi kardiyak nedenlerde EKG bulgular degiskendir(Tablo2.3.).



Ekokardiyografi ile gogiis agrisinin kesin tanis1 konulabilir. Ekokardiyografi,
giiniimiizde konjenital kalp hastaliklarinin degerlendirilmesinde ve izleminde ¢ok

onemli ve vazgegilmez bir tan1 metodudur. Ekokardiyografi ile ;

* Pulmoner hipertansiyon tespit edilip ventrikiil fonksiyonlar1 dlgiilebilir. Ayrica

eslik eden yapisal anomaliler tespit edilebilir.

* Sol ventrikiil ¢ikis yolu darliginin yeri ve siddeti ayrica ventrikiil fonksiyonlarina

etkisi gosterilebilir.
* Perikardiyal efiizyonun derecesi, tamponat belirtileri goriilebilir.

» Anormal ¢ikigh koroner arter, anevrizma, fistiil ve Kawasaki hastaligina bagl

stenoz gibi koroner arter hastaliklarinin tanis1 konulabilir.
* Mitral kapak prolapsusu ve yetmezligi tespit edilebilir.
* Romatizmal kapak hastaligina ait kapak bulgular1 ve yetmezligi gosterilebilir.

» Ayrica aort disseksiyonu, siniis valsalva anevrizma riiptiirii gibi nadir goriilen

hastaliklarin da tanis1 konulabilir.



Tablo 2.3. Ciddi Kardiyak Nedenlerde EKG bulgular:

Dilate kardiyomyopati

Koroner iskemi

Kardiyak nedenler

Intraventrikiiler iletim gecikmesi
Yiiksek ve diigiik QRS voltaji

Aritmi, prematiire atimlar

ST segment depresyonu yada elevasyonu

T dalga degisiklikleri

Patolojik Q dalgas1

Aritmi

Miyokardit

Ventrikiiler aritmi
Prematiire atimlar

Ventrikiiler preeksitasyon

Yaygin ST segment degisiklikleri
T dalga negatifligi

PR depresyonu

Diisiik QRS voltajt



Holter monitorizasyon, ritm ve iletim bozukluklarinin tanisinda ve takibinde
onemli bir metoddur. Rutin olarak uygulanan EKG ile tespit edilemeyen disritmilerin
tanisinda kullanilir. Bu yontemde, kiiclik bir glic kaynagi ile ¢alisan kaydedici, ¢ok
yavas hizda donerek standart bir kasete 24 saat boyunca kayit yapar ve istenen hizda

EKG traselerini izleyerek yorum yapmasi saglanir. %

Holter yorumunda sirasiyla;

e Asil ritm ve kalp hiz1 araligi belirlenir,

e Saptanan disritminin tipi, siiresi ve siklig1 belirlenir,

e Hastanin aktivitesi ve semptomlari ile disritmi arasindaki iliski arastirilir,

e Eger hastada gogiis agrisi sikayeti varsa, aktivite ve semptomlarla ST segment

degisiklikleri arasindaki iligki belirlenir.

Efor testi, 6zellikle ¢cocuklarda nadir goriilen durumlart ortaya ¢ikaran diisiik riskli
bir tetkiktir.161 Efor testi i¢in klinikte en ¢ok kullanilan “Treadmill” ad1 verilen kosu
bandi tlizerinde yapilan yontemdir. Burda amag giderek artan hiz ve e§imde hastanin
efor yapmasi saglanarak bu sirada EKG’de goriilen iskemik degisiklikleri, ritm
problemlerini ve kan basinct degisikliklerini kontrol etmektir.  Farkli klinik

durumlardan dolay1 efor testi istenebilir; 162,163

= Eforla ve yorulmakla ortaya ¢ikan gogiis agrilarinda,

= Eforla olusan senkop durumunda,

= Eforla olusan carpintilarda,

= Bradikardik hastalarda maksimum kalp hizin1 belirlemede ve olusabilecek
ventrikiiler problemleri saptamada,

= Uzun QT sendromu olan hastalarda olusabilecek ventrikiiler problemleri ve
tedavinin etkinligini degerlendirmede

= Polimorfik ventrikiiler tasikardili hastalarda tanida ve tedavinin etkinligini

degerlendirmede istenebilir.
Efor testine baslamadan Once hastanin kan basinci ve nabzi kontrol edilir ve

baslangic EKG’si ¢ekilir. Efor testine baslandiktan sonra cihazin hizi ve egimi her 3

dakikada bir artirilir. Her asamada kan basinci 6lgiiliir. Teste hastanin yasina gore
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belirlenen kalp hizina ulasildigi zaman veya hasta yorulana kadar devam edilir. Efor
testi sonlandirildiktan sonra hasta 3-4 dakika kadar dinlendirilir, kayitlart alinir ve kan

basinci olglimii yapilir.
Kardiyak Belirtecler

Gogiis agrisinin kardiyak kokenli olup olmadiginin belirlenmesinde CK-MB, Troponin
I, Troponin T, Miyoglobulin bakilabilir. Kardiyak iskemi ve myokardit gibi kardiyak
patolojilerde CK-MB nin miyoglobulinden, Troponin I’ nin CK-MB den daha duyarl
oldugu ve cocuklarda da eriskinler gibi kardiyospesifik oldugu bulunmustur. °® Kardiyak
markerlardaki yiikselme 8-12 saat i¢cinde % 100 duyarliligina ulasir, bu nedenle daha
erken alinmis ve normal sinirlardaki marker diizeyleri miyokard zedelenmesini ayirt
etmez. CK-MB ve kardiyak troponinlerin myokardiyal zedelenmenin 10-12. saatinde
artmis diizeyleri kardiyak iskemi i¢in % 100 duyarlidir. Iskelet kas zedelenmelerinde

CK-MM yani sira CK-MB de azda olsa artis olmaktadr. 57

Troponinler, tropomiyozin ile birlikte iskelet ve kalp kast kasilmasinin
diizenlenmesinde rol alan yapisal proteinlerdir. Troponin T, I ve C’den olusan troponin
kompleksi, aktin ve miyozinin kalsiyum araciligi ile etkilesimini saglamakta ve ince
filamentlerde yer almaktadir. Ozgiilliiklerinin ¢ok yiiksek olmasi, kalbe spesifik
kardiyak troponin T (cTnT) ve kardiyak troponin 1 (cTnl) izoformlarindan
kaynaklanmaktadir. Troponinler en kii¢clik miyokard hasarinda bile saatler icerisinde
olgiilebilecek diizeye gelirler ve hasarin derecesine gore troponin T 4-7 giin, troponin I
10-14 giin yiiksek seyredebilir. 1* Non-koroner troponin yiikselmesi non-iskemik dilate

kardiyomyopati, miyokardit, renal yetmezlik, kas hastaliklar1 ve sepsiste goriilebilir. %

Pagani ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise her iki troponinin de akut MI i¢in
esit diizeyde duyarli oldugunu (%100 cTnl, %98 cTnT) ve ozgiilliiglin c¢Tnl i¢in
oldukgca yiiksek oldugunu (%68.1°e karsilik %78.7) saptamislardir.’® Yapilan baska
bir calismada, Troponin I ve Troponin T’nin akut koroner sendrom tanisinda birbirine
tistiinliigiiniin olmadigini gosterilmistir ve kullanilan test hangisi olursa olsun sonuglarin
hastanin klinik parametreleri ile birlikte degerlendirilmesi gerektigi ortaya koymustur.
Her iki testtte de sadece laboratuvar degerinin géz Oniline alimmasmin hatali klinik

islemlere yol agabilecegi vurgulanmugtir.t>®
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Gogiis Agrist Siiresi (0-72. saat)
0 4 6 8 16 24 36 48 72

—+- Myo
--» - CK-MB

— & -cTnl

Sekil 4.1. Miyokard hasarlanmasinda kardiyak markerlarin zamansal seyri

Miyokardiyal hasardan 1-3 saat sonra miyoglobin, 3-4 saat sonra CK-MB ve
troponin T ve 4-6 saat sonra troponin I yiikselir. CK-MB 48-72 saat sonra normal
seviyelere diiser.(Sekil 4.1) Troponin | 4-7 giin, troponin T 10-14 giin boyunca yiiksek
seyredebilir. Hiicresel sitozolde (% 3-8) bulunan kardiyak troponinin baslangi¢ salinimi,
bunu takiben bozulan kardiyak miyofilamentlerden yavas yavas troponin dagilimi, bu
genislemis kinetik profile sebep olur. Ayrica miyoglobin, miyokard hasarindan nerdeyse

1 saat sonra yiikselmeye baslar ve 12-24 saat sonra normal seviyelere doner. 1°

N-Terminal ProBNP, kardiyovaskiiler stresi gosteren oOnemli bir biyolojik
belirtectir. Ventrikiil ve atriyumlardaki voliim veya basing yiikiiniin siddetine bagh
olarak, sentez edildikleri miyositlerden dolasima salinirlar. Bu nedenle kalp
yetersizligine neden olan miyokardit ve dilate kardiyomiyopatide serum diizeyleri

artar.%®
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Kardiyak MR goriintiileme ile kardiyak morfoloji, miyokardiyal perfiizyon ve
canlilik degerlendirilebilmekte; koroner arterlerin ve biiyiikk damarlarin non-invaziv
olarak goriintiillenmesi saglanabilmektedir. Diger kardiyak goriintiileme yontemlerinin
tamaminda e¢lde edilen verilerin tek basma Kardiyak MR goriintileme ile
saglanabilmesi 6neminin daha da artmasina sebep olmustur. Kardiyak MR goriintiileme
de iyonize radyasyonun olmamasinin yani sira, kontrast madde verilmeden tatmin edici
goriintii alinabilmesi énemli bir avantajdir.”® Kardiyak MR gbriintiilleme %78 dogruluk

orantyla myokardiyal inflamasyonu gosterebilr. !

Koroner bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi koroner arter degerlendirilmesine
yonelik baglamis ve kardiyak degerlendirmeye yonelik uygulamalarin da rutinde
kullanilmasi ile kardiyak BT adin1 almistir. Kardiyak BT nin koroner ve koroner dist
goriintiileme olmak {izere iki endikasyonu mevcuttur. Koroner goriintiileme grubu
icerisinde koroner arter goriintiileme, koroner arter anomalileri ve koroner plak
degerlendirme yer almaktadir. Koroner dis1 goriintillemede ise sag ve sol ventrikiil
fonksiyonlarmin  degerlendirilmesi, = miyokardiyal  canliik  ve  iskeminin
degerlendirilmesi, kapak hastaliklari, sol atriyum ve pulmoner ven anatomisi, konjenital
kalp hastaliklar1 yer alir.?®%180 Kardiyak BT ile koroner arterlerin yaninda miyokard,
kardiyak  fonksiyonlar,  perikard,  kapaklar, torasik = damarsal  yapilar

degerlendirilebilebilir.
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2.2. Cocuk ve adolesanlarda gogiis agris1 nedenleri
2.2.1. Cocuk Gogiis Agrisinda Etyoloji

Cocuklarda gogiis agrisina neden olabilecek cok sayida durum bulunmaktadir
(Tablo 2.4., Tablo 2.5.). ABD’de 2002-2006 yillar1 arasinda 19 yasindan kiigiik gogiis
agris1 yakinmasiyla acil servise bagvuran 818 hastada idiyopatik gogiis agris1 %36.8,
enfeksiyona bagli %21.1, kas iskelet sistemi ile iliskili %12.8, solunumla ilgili %9.4,
diger nedenler %8.2, gastrointestinal sistem kaynakli %6.4, kardiyovaskiiler sistem

kaynakli %2.8, psikojenik %2.2 ve hematolojik %0.3 olarak saptanmisgtir.t®

Goglis agrisinda hayati tehlike olusturan durumlar ¢ogu zaman kardiyak
kokenlidir ve klinik ¢alismalarda gdgiis agrisi ile bagvuran hastalarda bu oran % 1-6
olarak bulunmustur. Pulmoner emboli, orak hiicreli hastalig1 olan hastalarda akut gogiis
sendromu, pulmoner hipertansiyon gibi durumlarda hayati tehlike olusturan

durumlardir.®*
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Tablo 2.4. Cocuk ve addlesanlarda travma disi ciddi gogiis agris1 nedenleri

e Kardiyovaskiiler sistem ile iliskili nedenler

- Sol ventrikiil ¢ikis yolu darliklart

. Hipertrofik Kardiyomiyopati

L] Aort Stenozu ( subvalviiler, valviiler, supravalviiler )

= Aort Koarktasyonu

- Koroner arter anomalileri

. Koroner Arter Anomalileri ( ALCAPA, ALCA, sag koroner siniis, koroner fistiil)
O Kawasaki Hastalig1

- Kilasik Anjina

- Varyant Anjina ( uyusturucu madde kullanimi sonrasi )

- Perikardit

- Myokardit

- Dilate Kardiyomiyopati

- Disritmiler

. Supraventrikiiler tagikardi

. Ventrikiiler tagikardi

. Wolff- Parkinson-White Sendromu

- Aort anevrizmasi

- Aort diseksiyonu

e Spontan pnémotoraks

e Hava yolunda yabanci cisim

e Spontan pndmomediastinum

e  Pulmoner emboli

e  Pulmoner hipertansiyon

e  Orak hiicre hastaliginda >> Akut G6giis Sendromu’’

o Timor (gogis duvari, mediasten , akciger )

e Travmatik olmayan 6zafagus riiptiirii (Boerhave sendromu )
e Spinal kord basilari ( tiimér, vertebral ¢okiis yada epidural apse )

o Kardiyak device yada stent komplikasyonu
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Tablo 2.5. Cocuk ve addlesanlarda travma dis1 yaygin gogiis agris1 nedenleri

e Kas iskelet sistemi
- Myalji
- Kostokondrit
- Kayan kosta sendromu
- Prekordiyal yakalama sendromu
- Fibromyalji

- Pektus ekscavatum / karinatum

e Solunum sistemi
- Pnomoni / Plorezi ( hayati tehdit edebilir )
- Astim ( hayati tehdit edebilir )
- Kronik oksiiriik
- Bronsit
o Gastrointestinal sistem
- Gastroozefageal reflii
- Ozafajit / Gastrit
- Ozafageal yabanci cisim
- Ozafageal spazm ve akalazya
e Psikolojik hastaliklar
- Konversiyon
- Hiperventilasyon
- Panik bozukluk
- Anksiyete bozuklugu

Idiyopatik

Diger nedenler
- Meme kaynakli
= Jinekomasti
=  Adolesan kizlarda ; telars, mastit, fibrokistik hastalik

- Zona
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2.2.2. Kardiyovaskiiler Sisteme Ait Nedenler

Kardiyak hastaliklarda eforla ortaya ¢ikan yada carpinti, egzersizle bayilma veya
azalmig egzersiz toleransinin eslik ettigi gogiis agris1 daha sik gériiliir.”> Konjenital kalp
hastalig1, hiperlipidemisi , gecirilmis Kawasaki hastaligi, kotli madde kullanimi olanlar
myokardiyal iskemi agisindan artmis risk altindadirlar. Ailesinde kardiyomiyopati,
aritmi ya da 50 yas altinda ani 6liim hikayesi gibi pozitif aile dykiisii olanlarda dikkatli
olunmalidir. Goglis agrisi, mevcut kalp hastaligt olanlarda altta yatan durumun
ilerledigini  gosterebilir. Pozitif aile Oykisii, kalp hastaligi olanlar anormal
elektrokardiyogram ve fizik muayene bulgular1 olan hastalar derhal pediatrik
kardiyolojiye konsulte edilmelidir.®*

Sol ventrikiil ¢ikis yolu darliklar1 egzersiz sirasinda gogiis agrisina neden olurlar.
Hipertrofik kardiyomiyopati, aort stenozu (subvalvuler, valviiler veya supravalviiler),
aort koarktasyonu koroner kan akiminda azalmaya ve anjinaya sebep olabilir. Sol
ventrikiiliin artmis kas kitlesi nedeni ile koroner dolasim gereksinimi artmistir. Ancak
ozellikle hipertrofik kardiyomiyopatide ventrikiil relaksasyonu bozuldugu i¢in koroner
arterlerin diyastolde tam gevseyememis miyokardi beslemeleri mekanik olarak da
zorlagmaktadir. Arz-talep dengesinin negatif yonde bozulmasi; miyokardiyal iskemiye
ve gOgiis agrisina neden olur. Egzersiz sirasinda sistemik vaskiiler direng diiser ,
dinamik sol ventrikiil ¢ikim yolu obstrikksiyonu kardiyak atimin  ve koroner

perfiizyonun azalmasina ve iskemik agriya sebep olur.”
Hipertrofik Kardiyomiyopati

Ailesel olant ¢ogunlukla otozomal dominant gecisli olup tiim yas gruplarinda
goriilme sikligt % 0.2°dir.”* Tiim ventrikiil duvarlarin1 igeren genel bir hipertrofi

olabilecegi gibi sadece septumu ilgilendiren hipertrofi ile de sinirl kalabilir.

Cogu olgu asemptomatiktir ve tesadiifen iifiirim duyulmasi ile tan1 alir. Genellikle
adolesan ¢agda puberte ile birlikte hizli biliyiime sirasinda semptomatik olabilir.
Halsizlik, yorgunluk, efor dispnesi, ¢arpinti, gogiis agrisi, bas donmesi ve senkop en sik
goriilen belirtilerdir. Ozellikle egzersiz sirasinda ani Sliime yol acabilirler.>® Fizik
muayenede sistolik ejeksiyon iifiiriimii duyulabilir. Ufiiriim, valsalva manevrasi

sirasinda veya egzersizden hemen sonra siddetlenebilir. EKG’de sol ventrikiil
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hipertrofisi, sol gogiis derivasyonlarinda patolojik Q dalgasi, T dalga negatifligi ve ST

cokmesi saptanir. Tan1 ekokardiyografi ile konur.
Aort Stenozu

Sol ventrikiil ¢ikis yolu darligi en sik aort kapagi hizasinda ve daha seyrek olarak
kapak altinda veya iistiinde olabilir. Darlig1 agmak ve yeterli debiyi saglamak i¢in sol
ventrikiil basincinin artmasi gerekir. Bu nedenle sol ventrikiil hipertrofisi gelisir. “Kritik
aort darlig1” disinda nadiren erken donemde semptomatik olur. Genellikle eforla
tetiklenen bas donmesi, goglis agrisi, bayilma hatta ani Oliim goriilebilir. Fizik
muayenede sistolik ejeksiyon iifiiriimii duyulabilir.”® Radyografide poststenotik
genislemeye bagli olarak aort disa konveks bir goriintii verir. Kalp normal
boyutlardadir. EKG bulgulari hipertrofideki bulgular ile benzerdir. Ekokardiyografi ile
darligin yeri, kapagin hareketi, kubbe tarzinda kapak tespit edilir. Supravalviiler aort
stenozu daha az rastlanan tiptir. Sporadik ya da familyal olabildigi gibi Williams
sendromunun bir parcasi olarak da goriilebilir. Bu sendromda zeka geriliginin yani sira
yuvarlak yanaklar, kalkik burun, uzun filtrum ile tipik bir yiiz, ses kisikligi, her diizeyde
pulmoner darlik ve supravalviiler aort darligi vardir. Elastin gen segmentini iceren

7011.23 delesyonu suglanmaktadir.”
Koroner Arter Anomalileri

Koroner arter anomalileri ¢gok nadir goriilmesine ragmen 6zellikle efor sirasinda
ortaya ¢ikan gogiis agrisina neden olurlar. Ayrica koroner arter anomalilerine bagli ani
oliimlerde bilinmektedir. Koroner arter anomalilerinin c¢ogunda cerrahi tedavi
yapilmadig takdirde yasam kisithdir. Koroner arter anomalileri; ¢ikis anomalileri, seyir

anomalileri, sonlanma anomalileri(A-V fistiilleri) seklinde olabilir
1. Koroner arter ¢cikis anomalileri

A. Pulmoner arterden kaynaklanan sol koroner arter anomalisi
(ALCAPA)

Pulmoner arterden ¢ikan anormal sol koroner arter [“Anomalous origin of the
Left Coronary Artery from the Pulmonary Artery” (ALCAPA)] dogustan kalp

anomalilerinin %0,023"iinii olusturur ve canli dogumlarda 1/300 000 oraninda goriiliir.”®
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Pulmoner arterden ¢ikan anormal sol koroner arter pulmoner arter basmct diisiik
oldugundan miyokard1 yeterince besleyemez, iyi beslenemeyen bu miyokard bolgeleri
sag koroner arterden gelisen kollateraller ile beslenmeye calisir. Gelisen miyokardiyal
islev bozuklugunun siddetine gore klinik bulgular ortaya c¢ikar. Siit cocuklugu
doneminde konjestif kalp yetersizligi bulgular1 ortaya g¢ikarsa "Bland-White-Garland
Sendromu" olarak adlandirilir ve bu tiim olgularin %83"inii olusturur.”” Pulmoner
arterden ¢ikan anormal sol koroner arter siit gocuklugu doneminde miyokardiyal iskemi
ve/veya infaktiisiin en onde gelen nedenlerindendir.”® Tedavi edilmez ise seyri kotii

olup, 6liim oran1 ilk y1l i¢inde %90"n iizerindedir .”

Klinik seyir baslica sag ve sol koroner arter arasinda var olan kollaterallerin
genigligine baglidir. Kollaterallerin iyi gelistigi nadir olgularda ise semptomlar
olmayabilir. Adolesanlarda gogiis agrisi, sol kalp yetersizligi, mitral yetersizlik ve ani
oliime neden olabilir.8%8! Hastalarin sadece %15’inde bir kismu yeterli kollateral gelisip

ergen veya eriskin ¢aga ulasabilir, fakat bunlarda da ani 6liim riski yiiksektir

Kesin tedavi yontemi cerrahidir. Cerrahi tedavi sonrasi miyokardin yeterli
beslenmesi ile sol ventrikiilde yeniden yapilanma olmakta ve sol ventrikiil islevlerinde
ilerleyici bir diizelme goriilmektedir.’. Cerrahi tedavi pulmoner arterden ¢ikan koroner
arterin aortaya eklenmesi veya pulmoner arter i¢inden bir tiinel araciligi ile aorta ile

iliskilendirilmesi (Takeuchi yontemi) seklindedir .82

B. Tek koroner arter

Tek koroner arter, aort kdkiinden tek koroner ostiyum araciligiyla ¢ikan ve ikinci
bir ostiyumun goézlenmedigi izole koroner arter olarak tanimlanir. Tiim kalbin kan
akimii tek ostiyumdan c¢ikan koroner arter saglamaktadir. Tek koroner arter
anomalisinin toplumdaki sikhig1 %0.02 olarak bulunmustur.!®® Cogunlukla belirti
vermez ve 1yl huylu seyreder ama tek koroner arterin bazi tipleri 6zellikle egzersiz
sirasinda ani Oliim ve miyokart enfarktlisii gibi ciddi kardiyak olaylara neden
olabilmektedir.1™ Ciinkii, egzersiz sirasinda genislemis damar aort ve pulmoner arter
arasinda sikisir Ayrica, izole tek koroner arter anomalisi gogiis agrisi, ritim diizensizligi,

bayilma ve konjestif kalp yetersizligi gibi klinik tablolara yol agabilir.
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Arterin sag ventrikiil ¢ikis yolu ile aort arasinda seyrettigi durumlar cerrahi olarak
tedavi edilmezse mortalite riski yiiksektir. Asemptomatik hastalarda tedavinin
belirlenmesinde hastanin yas1 ve anomalinin tipi olduk¢a Onemlidir. Semptomatik
hastalarda, arterin seyrinin tehlike olusturdugu durumlarda ve geng¢ yasta tani konmus
hastalarda cerrahi tedavi gereksinimi vardir. Cerrahi yaklagim, anomalili arterin koroner
sinlise uygun olarak yeniden yerlestirilmesi veya baypas uygulamasini igerir. Ancak,

baypas uygulamasmin daha giivenilir ve etkili yontem oldugu bilinmektedir.}"
2.Koroner Arter Sonlanma Anomalileri (Koroner AV Fistiiller)

Koroner arter fistiilleri nadir goriilen koroner arter anomalileridir. Genel
popiilasyonda insidans1 %0,002 olarak bildirilmistir. Dogumsal kardiyak anomalilerin
%0,4’linli olustururlar ve koroner arter ¢ikis anomalilerinden sonra 2. siklikta goriilen
koroner arter anomalileridir.’®* Koroner arter fistiilleri, herhangi bir koroner arter ile
kalp bosluklari, bliylik damarlar (vena kava, pulmoner venler ve pulmoner arter) veya
diger vaskiiler yapilar (mediyastinal damarlar, koroner siniis) arasinda, kapiller sistemi
olmayan direkt baglantilardir.’®® Koroner arter fistiillerinin %52’si sag, %30’u sol 6n
inen ve %18’1 de “circumflex” koroner arterden koken almaktadir. En sik sonlanma

yerleri ise; sag ventrikiil, sag atriyum, koroner siniis ve pulmoner arterdir.'%

Koroner arter fistiilleri, anormal iifiirim (stirekli tifiirim) nedeniyle ¢ocukluk
doneminde asemptomatik iken yakalanabildigi gibi, fistiiliin hemodinamik 6nemine
gore gogiis agrisi, egzersiz dispnesi , yorgunluk ve carpinti gibi yakinmalar ile tan
alabilmektedirler.  Fistiille iliskili komplikasyonlar ise; konjestif kalp yetersizligi,
miyokard enfarktiisii, aritmiler, enfektif endokardit, pulmoner hipertansiyon, anevrizma
olusumu ve anevrizma riptiriidiir. Fistiller zamanla genisleyebildiklerinden yasla
birlikte komplikasyon goriilme siklig1 da artmaktadir. Komplikasyon sikliginin; 20 yas
altinda %11 iken, 20 yas iizerinde %35 lere ¢ikt1g1 bildirilmektedir.1®’

Koroner arter fistiillerinin kendiliginden kapanmasi son derece nadir olarak
bildirilmektedir. Semptomatik hastalarda veya yaygin miyokard iskemisine neden
oluyorsa transkatater veya cerrahi olarak fistiiliin kapatilmas1 &nerilir.®® Yasla beraber
fistlile bagli komplikasyonlarin goriilme riski artti1 icin asemptomatik olgularin dahi

cocukluk doneminde kapatilmasi Onerilmektedir. Direkt ligasyon en ¢ok kullanilan
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metod olmasina ragmen; son yillarda transkateter embolizasyon ile de kapatilma siklig

artmaktadir.
Myokardiyal Bridging (Kopriilesme)

Dogumsal bir koroner arter anomalisi olan miyokardiyal bridge (MB), epikardiyal
koroner arterlerden birinin bir segmentinin miyokardiyum icerisinde seyretmesi ile
karakterize bir durumdur.®® Epikardiyal koroner arterin miyokard igerisindeki
segmentini Orten kas kitlesine miyokardiyal koprii, miyokard igerisinde seyreden artere
tiinel arter adi verilir. Anjiografide tutulan koroner arter segmentinin sistol sirasinda
kompresyonu (milking effect) ile taninan MB, en sik sol 6n inen (LAD) koroner arterin
mid bodlgesinde izlenir.8#® MB tarafindan olusturulan koroner obstriiksiyonun derecesi,
MB’nin lokalizasyonuna, kalinhigina, uzunluguna ve kardiyak kontraktilitenin
derecesine baglidir.23 Genellikle MB benign bir durum olarak diisiiniilse de, koroner
arter spazmi, miyokardiyal iskemi ve infarktiis, ileti anomalileri, ventrikiiler aritmi ve

ani 6liim ile iliskisi gosterilmistir.

MB tanisinda altin standart koroner anjiografidir. Bundan baska, ¢ok kesitli
tomografi, manyetik rezonans gibi tan1 yontemleri MB’nin teshisinde kullanilabilir ve
MB’nin morfolojisi ve fonksiyonu ile ilgili bilgi verebilir. Miyokardiyal kdpriilenme en
stk olarak sol On inen arterin orta segmentinde goriilmekte olup genellikle 1-10 mm
derinlikte ve tipik olarak 15-25 mm’lik segmenti kapsar.®” Cok nadir olarak sag koroner
arter ve Cx arterde de goriilebilmektedir. MB, genellikle asemptomatik ve benign bir
anomali olarak bilinmesine ragmen koroner arter spazmi, miyokardiyal iskemi ve
infarktiis, ileti anomalileri, ventrikiiler aritmi ve ani 6liim ile iliskisi gdsterilmigtir.%
MB’de kan akiminin engellenmesi sistol sirasinda olurken, koroner kan akiminin sadece
%15’ sistol esnasinda gercgeklesir. Yapilan c¢alismalarda sistolik koroner kan
akimindaki bozulmaya ilaveten diyastolik koroner kan akiminin da bozuldugu tespit
edilmistir®’#, Miyokardiyal bridging olan segmentin uzunlugu, kallig, lokalizasyonu,
tasikardi, hipotansiyon ve artmis platelet agregasyonu MB’li hastalarda semptom
olusmasina etkili olan anatomik ve fizyolojik mekanizmalardir. Semptomatik MB’li
hastalar tedavi edilmelidir. Medikal tedavi olarak bu hastalarda  blokerler, kalsiyum

kanal blokerleri, ve antiplatelet ajanlar kullanilmaktadir. Ayrica ciddi semptomu olan
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hastalarda tasikardinin olumsuz etkilerini azaltmak ic¢in agir fiziksel aktivitenin

kisitlamas: gerekmektedir.!®

Medikal tedavi diginda koroner stent uygulamasi, minimal invaziv koroner arter
by-pass cerrahisi ve cerrahi miyotomi yapilabilmektedir.2® Aterosklerotik bir lezyona
stent implantasyonu ile MB’ye stent implantasyonu arasindaki en 6nemli fark, MB’de
stent implantasyonu sonrasinda stent iizerine eksternal kompresyonun devam etmesidir.
Bu da her kontraksiyonda damar duvarinin stent ve MB arasinda kalmasina ve damar
duvarinda daha ciddi hasara neden olabilir. Bu etkinin neointimal proliferasyonu
indiikleyerek daha yiiksek restenoz oranina neden oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica,
optimal stent implantasyonu i¢in yiiksek sisme basinglari gerekebilir, bu da koroner
perforasyon riskini arttirir. Cerrahi tedavi yontemlerinden miyotomi stent
implantasyonundan 6nce daha sik tercih edilmekteydi. Miyotomi ile daralmaya sebep
olan kalp kas1 kesilerek sistolik kompresyonun ortadan kaldirilmasi amaclanmaktadir.
Bu islemin, koroner arterin yaralanmasi, ventrikiil perforasyonu ve ventrikiil
anevrizmas1 gibi komplikasyonlar1 vardir.>! Miyotomiye alternatif olarak by-pass
greft operasyonu yapilabilir. Ozellikle basarisiz perkutan koroner girisim sonrasinda

veya instent restenoz olustugunda tercih edilebilir.%

Kawasaki Hastahigi

Kawasaki hastaligi koroner arterlerin de dahil oldugu orta biiytikliikteki arterleri
etkileyen etyolojisi bilinmeyen bir vaskiilittir. Tedavi edilmeyen hastalarda % 15-25
oraninda koroner tromboz ve miyokard infarktiisii ile 6liime neden olan ve koroner arter
anevrizmasi gelisme riski nedeniyle énemli bir saglik sorunudur.’® Gelismis iilkelerde
cocuklarda kazanilmis kalp hastaliklarinin sebepleri arasinda en 6n sirada gelmektedir.*®
Hastaligin seyri sirasinda gelisen koroner arterit ve anevrizmalar iyilesirken koroner
damarlarda daralmalar olusur, ayrica anevrizmalar i¢inde trombus olusarak koroner
perfiizyon bozulabilir. Kawasaki hastalig1 gec¢irmis olan bir ¢cocukta gogiis agris1 aksi
ispatlanana dek miyokard iskemisi olarak degerlendirilmelidir. Kawasaki hastaliginin
seyri sirasinda gelisen koroner arterit ve anevrizmalar iyilesirken koroner damarlarda

daralmalar olusur, ayrica anevrizmalar i¢inde trombus olusarak koroner perfiizyon
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bozulabilir. Ciddi koroner arter tutulumu olanlarda dev anevrizmalar veya sonrasinda
trombozlar gelisebilmekte ve tedavi segenegi olarak koroner by-pass cerrahisi giindeme

gelebilmektedir.*°

Klasik anjina

Hiperlipidemi, kawasaki iligkili koroner arter anevrizmasi veya stenozu, kollajen
vaskiiler hastaliklar (sistemik lupus eritematozus) gibi predispozan sebepler az
goriilmesine ragmen c¢ocuklar ve addlesanlarda ¢eneye, sol kola yayilimi olan, terleme,
kusmanin eslik ettigi substernal sikigsma, ezilmenin oldugu klasik anjinaya sebep
olabilirler. Gogiis agrisi sirasindaki EKG’de ST elevasyonu yada depresyonu goriiliir.
Gogiis agris1 semptomlarimin ve EKG’ nin yetersiz oldugu durumlarda kardiyak

troponin bakilmas1 yardimer olabilir.%*
Koroner Vazospazm ( Varyant Anjina )

Ergenlerde herhangi bir risk faktorii olmaksizin ortaya cikabilir. Varyant anjina
ergenlerde kokain, amfetaminler, esrar ve sentetik kanabinoidlerin kullanimi sonrasi
tanimlanmistir.  Kalbin oksijen tiilketiminin artmast ile ileskili oldugu ileri
siiriilmektedir.”® Kotii madde kullanim1 vazospazma neden olabilecegi i¢in addlesan

hastalarda toksikolojik tarama mutlaka yapilmalidir.
Perikardit

Perikardit, perikardin enfeksiy6z ya da enfeksiy6z olmayan enflamasyonudur.
Perikardin visseral ve pariyetal tabakalar1 arasinda normal kosullarda 15-20 ml kadar
stvt bulunur ve bu perikard yapraklarinin birbirine siirtinmesini  onler. Enflamatuar
reaksiyon sirasinda sivinin artmasi veya fibrindz degisikliklerin olusmasi kalp
islevlerini etkiler ve perikardite iligkin klinik bulgular ortaya c¢ikar. Perikarditler;
enfeksiydz kokenli ( viral, bakteriyel, tuberkiiloz ), altta yatan otoimmun ve kollajen
doku hastaliklarina bagli, iiremi, neoplastik hastaliklar, perikardiyotomi sonrasi
sendromu veya travmaya bagli olabilir. Cogu vakada neden anlasilamaz ve idiyopatik
olarak degerlendirilir. Perikardit vakalarinin % 40 ila % 86’s1 idiyopatiktir "*. Cogu
idiyopatik perikarditin aslinda viral kaynakli oldugu diisiiniilmektedir.” Hastalar gogiis
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agrist yanm sira Oksiiriik, solunum sikintisi, karin agrisi, kusma ve ates gibi 6zgiin

olmayan semptomlarla da basvurabilirler.”

Gogiis agrist tipik olarak keskin, substernal, nefes almakla artan, uzanmakla
siddetlenen, oturmakla ve 6ne egilmekle hafifleyen tarzda agridir. Bazen sol omuza ve
skapulaya yayilim gosterebilir. Onemli miktarda siv1 birikmisse kalp sesleri derinden
duyulur. Fizik muayenede perikardiyal siirtiinme sesi, kalp seslerinin derinden gelmesi,
tasikardi, boyun venlerinde dolgunluk ve pulsus paradoksus saptanabilir.”® Perikardiyal
sirtiinme sesi perikardite 6zgiidiir ve en iyi sirt {istii yatarken ekspiryum sirasinda ve
sternumun sol alt kenarinda duyulur. ’’ Siirtinme sesinin siddeti one egilmekle artar.

Perikard boslugunda sivinin artmasi durumunda siirtiinme kaybolabilir.

Perikarditte sistemik enflamasyona bagli 16kositoz, yiiksek eritrosit ¢okme hiz1 ve
C-reaktif protein artis1 gibi laboratuvar bulgulari mevcuttur. Miyoperikardit durumunda
plazma troponin degerleri yliksek bulunabilir. Telekardiyogrfide perikard sivisinin
derecesine gore kardiyotorasik oran artmakla birlikte kardiyomegali saptanmamas1 akut
perikarditi yada perikard sivisi olasiligin1 dislamaz. Fazla miktarda sivi (> 250 ml )

varliginda ¢adir kalp goriiniimii goriiliir.’®"®

EKG’ de ilk evrede yaygin ST segment yiikselmesi ve PR segment depresyonu
goriliir, sonraki evrelerde T dalga inversiyonu goriiliir. Akut perikarditte eslik eden

perikard s1vist nedeniyle EKG’ de QRS voltaji diiser.”

Perikard  efiizyonunu  gostermede  ekokardiyografi  oldukca  duyarhdir.
Ekokardiyografi ile perikardiyal efflizyonun varligini ve derecesini, kalp tamponadi,
myokard islev bozuklugunu degerlendirerek ise eslik eden myokardit degerlendirilebilir.

Perikard s1vis1 perikarditi desteklemekle birlikte sivi yoklugu perikarditi dislamaz.

Idiyopatik yada viral perikarditlerde tedavide ana unsur agriy1 ve enflamasyonu
kontrol altina almaktir. NSAI ilaglar, kolsisin ve steroidler bu amagla kullanilabilir.
Hastaligin erken doneminde steroid ile tedavi edilen hastalarda yinelenmesinin daha sik
olduguna dair gozlemsel calismalar da bulunmaktadir. Bu nedenle steroidler, NSAI
ilaglar ve kolsisine yamit vermeyen hastalarda, yineleyen perikarditlerde veya

romatolojik hastaliklarda kullanilmalidir.
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Akut perikarditte rekiirrens, konstriiktif perikardit ve kalp tamponadi
komplikasyon olarak gelisebilir. Perikarditte hastalarin {igte birinde rekiirrens
gelisebilir. Tedavinin kesilmesi, perikardiyotomi sonrasi sendromunda, SLE, JIA ve
FMF de tekrarlar goriilebilir.?® Cok fazla rekiirrens olursa perikardiyektomi
uyguanabilir. Kalp tamponadi 6zellikle perikard sivisinin hizli bir sekilde artmasi

sonrasi ortaya ¢ikar. Perikard sivisinin artmast atrium ve ventrikiil dolumunu bozar.

Sistolik kan basinci diiserken vazokonstriiksiyon nedeniyle diyastolik kan basinci
yiikselerek nabiz basinci daralir. Tamponadin en belirgin 6zelligi pulsus paradoksustur.
Pulsus paradoksus inspirasyon sirasinda sistolik kan basincinin 10 mmHg dan daha

fazla diismesi olarak tanimlanir.”

Perikardiyal = tamponat gelismis ise  perikardiyosentez  yapilmalidir.
Perikardiyosentez sivinin niteligini arastirmak, piiriilan perikarditlerde etkeni izole

etmek ve s1vi1 fazla ise bosaltmak amaciyla yapilir.”
Miyokardit

Miyokardit, miyokardin 16kosit infiltrasyonu, ardindan fibrozis ve nekrozuyla
karakterize inflamatuar bir durumdur.®’ Bircok enfeksiydz, graniilomatdz, toksik,
kollajen doku hastalig1 ve asir1 duyarlilik reaksiyonlarinda miyokard tutulumu olabilir.
Cocuklarda bagta viral olmak iizere enfeksiyon kaynakli miyokarditler daha sik
goriilmektedir. En sik saptanan viral etkenkler enteroviriisler (coxsackie A ve B, echo
virilis, polioviriis ), adenoviriis parvoviriis B19, Ebstein- Barr virlis,hepetit C viriisi,
sitomegaloviriis, human herpes 6 dir. Bakteriyel, fungal parazitik enfeksiyonlarinda
miyokardite yol actig1 bildirilmistir.8! Nadir olarakta otoimmun hastaliklar ve ilaglara
asir1 duyarlilik sonucuda olusabilir. Miyokarditler sporadik, epidemik, mevsimsel yada

bolgesel olarak goriilebilir.828

Miyokardit ¢ocuklarda goglis agrisinin nadir fakat 6nemli bir nedenidir. Bir
calismada miyokardit tanili 10-17 yas arasi hastalarin %56 smin gogiis agrist yada
carpmt1 ile bagvurdugu, % 25 inin bas donmesi,halsizlik, bayilma yada nébet ile
basvurdugu belirtilmistir. 10 yas alt1 miyokardit tanili hastalarda ise solunumsal
sikayetlerle bagvurunun daha yaygin ve olgularin % 47 sinde mevcut oldugu

gosterilmistir® Myokarditte gogiis agrisi, disritmi, kalp yetmezligi ve ani o6liim
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hastaligin ilk bulgusu olabilir. Ozellikle daha énce bilinen bir saglik sorunu olmayan ve
ani gelisen kalp yetmezliginin eslik ettigi goglis agris1 vakalarinda myokardit akla
gelmelidir.®2> Miyokarditin en sik nedeni viral enfeksiyonlardir. Bu tiir myokarditler hig
klinik bulgu vermeden iyilesebildigi gibi, klinik bulgu vermeden ani Oliimlede
sonlanabilir. Hastalarda kalp bulgularindan 6nce ates, halsizlik, 6ksiiriik, kusma, karin
agris1 gibi bulgular mevcuttur. Miyokarditli hastalarin bir kismi ciddi akut hemodinamik
bozulma ile bagvurur, bu hastalarda kardiyak atim azalmis, nabizlar zayif, kapiller

dolum zamani uzamis, perfiizyon bozulmustur, asidoz ve hepatomegali mevcuttur.

Myokarditte elektrokardiyografi genellikle anormaldir. Ancak EKG deki
degisiklikler miyokardit igin oOzgil ve duyarli degildir.%® Ritm siklikla siniis
tagikardisidir. Bununla birlikte ventrikiiler erken atim, supraventrikiiler erkne atim,
supraventrikiiler tasikardi goriilebilir. Yalanci enfarkiis goriintiisii ( ST-T segmentve T
dalga degisiklikleri, anormal Q dalgalar1 ) saptanabilir. Anormal QRS aksi, ventrikiil
yada atriyumlarda genisleme bulgular1 ve azalmis QRS voltaji gozlenen diger

degiskliklerdir 8”8

Ekokardiyografide sol ventrikiil disfonksiyonu, sol ventrikiil geometrisinde
degisiklikler ( sferik goriinim), duvar hareketlerinin bozulmasi, mitral yetersizlik
beklenen degisikliklerdir. Endomiyokardiyal biyopsi tanida en degerli yontemdir.
Ancak girisimsel olmast ve fokal miyokardit vakalarinda uygun yerden Ornek

alinmamasi nedeniyle pratik degeri sinirlidir.

Serum belirtecleri miyokarditin tanisinda, prognozun belirlenmesinde ve
tedaviye karar vermeye yardimci olmada kullanilmis Troponin I myokardin kontraktil
elemanlarindan ince flamanlarin bir alt birimidir ve normalde dolasimda bulunmaz. En
kiiclik miyokard hasarinda bile saatler igerisinde hasarin derecesine bagli olarak kanda
oOl¢iilebilir diizeylere gelir. Myokardin inflamasyonu devam etmesede 3-10. Giin kadar
dolasimda kalabilir. Kalbin hem diffiiz hemde lokal lenfosit infiltrasyonu nedeni ile
akut myokarditte yiikselir.%® Klinik calismalar, miyokarditte kardiyak troponinlerin CK-
MB’ ye gore daha siklikla yiikseldigini ve yliksek troponin diizeylerinin %90 tan1 degeri
oldugunu gostermistir.*® N Terminal ProBNP, kardiyovaskiiler stresi gdsteren dnemli
bir biyolojik belirtectir. Ventrikiil ve atriyumlardaki voliim veya basing yliikiiniin

siddetine bagli olarak, sentez edildikleri miyositlerden dolasima salinirlar. Bu nedenle
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kalp yetersizligine neden olan miyokardit ve dilate kardiyomiyopatide serum diizeyleri

artar.%°

Kardiyak MR goriintiileme %78 dogruluk oraniyla myokardiyal inflamasyonu
gosterebilr.”t Enflamatuar hiperemi, 6dem, miyozit nekrozu ve skar kalp MRG sinde
gozlenebilen miyokardit bulgularidir. T1 agirlikli goriintiilerde erken fazda artmis
kontrast tutulumu hiperemiyi, ge¢ fazda tutulum ise nekroz ve skar1 gosterir.
Glinlimiizde miyokardit tanist i¢cin MRG yorumlamalarini daha nesnel hale getirmek
icin > Lake-Louise kriterleri’’ nin kullanilmasi 6nerilmektedir. Belirtiler bagladiktan iki

hafta i¢inde yapildiginda MRG nin etkinligi daha fazladir. ®*

Tedavinin temelinde kalp yetmezligi ve aritmi gibi komplikasyonlarin iyi yonetimi
yatmaktadir. Bunun i¢in inotroplar, diiiretikler, antiaritmikler ve beta blokerler
kullanilabilir. Tedavinin her asamasinda istirahat ve uygun sivi replasmani ¢ok
onemlidir. Vakalarin biiyiikk kismi spontan diizelmektedir. Baslangigta hafif bulgular
gosteren vakalar da yakindan izlenmelidir. Miyokardit tanis1 alan ¢ocuklarin % 66’snin
tam olarak iyilestigi, % 10’nun kismi 1yilestigi, % 12’sinin 6ldiigii ve % 12’ine de kalp
nakli yapildig: bildirilmistir.%

Dilate Kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopatili ¢ocuklarda gogiis agrisi; azalmis egzersiz toleransi,
bayilma, kalp yetmezligi semptomlar1 ( ortopne, egzersizle yorulma vb.) ile birlikte
goriilebilir. Dilate kardiyomiyopatili olgularin % 20 ile % 50 si kalitsal oldugu igin 50
yas alt1 kalp yetmezligine bagl 6liim veya ani 6liim hikayesi olan ¢ocuklarin gogiis

agrilarinda dikkatli olunmalidir.®*
Aritmiler

Aritmiler ( Supraventrikiiler tasikardi izole yada Wolft-Parkinson-White
sendromu ile olanlar, ventrikiiler tasikardiler) ¢cogu zaman agrisizdir fakat kardiyak
atimda degisikliklere yol acarak, subendokardiyal duvar stresinin artmasina ve koroner

arterlerin diyastolik dolumunun azalmasina neden olarak gogiis agrisina neden
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olabilirler. Gogiis agris1 ile beraber ¢arpinti, senkop yada presenkop tanimlayan hastalar

disritmi agisindan incelenmelidir.®

Cocukluk caginda en sik goriilen tasiaritmi supraventrikiiler tasikardi
(SVT)’dir ve sikliginin 1/250 ile 1/1000 arasinda degistigi diisiiniilmektedir.%® Hayatin
ilk yili, ozellikle de yenidogan, erken ¢ocukluk (6-9 yas) ve ergenlik donemi olmak

lizere iic donemde pik yapmaktadir.%*

Hastalar genellikle carpintt yakinmasi ile
basvururlar; fakat bazen carpintiya bag donmesi, yorgunluk, gogiis agrisi ve nefes
darlig1 eslik edebilir. Carpinti sirasinda ¢ocukta solukluk ve soguk terleme goriilebilir.

SVT atag siklikla 5-30 dakika siirer. Senkop nadiren eslik edebilir.
Aort Kokii Diseksiyonu

Cikan aorta diseksiyonunda gogsiin arkasinda ani, siddetli ve keskin bir agri
olusur ve sirta dogru yayilir, diseksiyonun ilerlemesi ile agr1 boyuna , omuza ve karina
dogru yayilabilir. Aort kokii diseksiyonu ¢ocuklarda az goriiliir fakat Marfan, Ehlers-
Danlos sendromu tip 1V, homosistiniiri, ailevi ¢ikan aorta anevrizmasi sendromu gibi

konnektif doku hastalig1 yada yakini olanlarda dikkatli olunmalidir.%
Mitral Kapak Prolapsusu

Mitral kapak prolapsusu ile iliskili en yaygin goriilen yakinmalar ¢arpinti, atipik
gogiis agrisi, ortopne olmaksizin dispne, azalmis egzersiz toleransi, yorgunluk, senkop
veya senkop benzeri tablo, anksiyete ve panik ataklari igermektedir.®® Olgularin
cogunda carpintinin kaynagi olarak ventrikiiler veya atriyal erken atimlar saptanmistir.
Ayrica paroksismal supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler tasiaritmiler, bradiaritmiler
veya cesitli derecelerde atriyoventrikiiler blok da MVP’de goriilen diger ritm
bozukluklaridir.®® Mitral kapak prolapsuslu hastalarda sik gériilen bir diger yakinma
gogls agrisidir. Yapilan bir calismada MVP’li hastalarin %20’sinde ilk basvuru
yakinmasmin gogiis agris1 oldugu gosterilmistir.3! Nadiren anjina pektorisi taklit eder,
ancak egzersiz testi ile olusmaz. Mitral kapak prolapsusunda gogilis agrisi, mitral
kapakg¢iklarin prolapsusu sonucu papiller kaslarda ve ventrikiil duvarinda olusan

anormal gerginlige bagh olabilir.%
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Mitral kapak prolapsusunun en énemli dinleme bulgusu midsistolik klik ve geg
sistolik tfiirimdir. Kligin ve {fiirlimiin 6zelligi hemodinamik durumu degistiren
durumlarla 6rnegin yatarken oturur hale gelmekle ya da otururken ayaga kalkmakla,
valsalva manevrasiyla ya da kalp hizinin artmasi ile daha erken ve daha kolay duyulur
hale gelmesidir.®® MVP tanis1 icin dykii ve fizik muayene bulgular1 degerlidir, ancak en
onemli yontem ekokardiyografidir. Mitral kapak prolapsuslu yakinmasiz olgularda
tedaviye veya aktivite kiSitlamasimna gerek yoktur. Enfektif endokarditde koruyucu
tedavi, mitral yetersizligi varsa gereklidir. Voliim azlig1 ve katekolamin stimiilasyonu
onlenmeli, dsiitk doz p-bloker ilaclar kullanilmali ve egzersiz programlari
uygulanmalidir. Ventrikiiler aritmiler i¢in propranolol, kalsiyum kanal blokerleri,
prokainamid ve kinidin kullanilabilir. Israr eden gogiis agrisi olgularinda propranolol

faydal olabilir. Agir mitral yetersizligi olgularinda kapak degisimi gerekebilir.%

2.2.3 Solunum sistemine ait nedenler

Acil servislere gogiis agrist yakinmasi ile basvuran cocuklarmn yaklagik % 12
24’iinde neden solunum sistemi ve gogiis ile iliskilidir.>® Bunlar arasinda en sik neden
de astimdir. Astim disinda pndmoni, plorezi, pndomotoraks, pndmomediastinum,
pulmoner emboli de gogiis agrisina neden olan solunum sistemi hastaliklaridir.

Pulomoner hipertansiyonunda nadirde olsa gogiis agrist yapabilecegi bilinmelidir.
Spontan pnomotoraks

Spontan pnomotoraks tipik olarak uzun boylu, ince yapili, erkek addlesanlarda
goriiliir. Altta yatan astim, kistik fibrozis gibi akciger hastaliklarinin, Marfan sendromu,
Ehler-Danlos sendromu, ankilozan spondilit gibi kollajen doku hastaliklarinin riski

artirdig1 gosterilmisgtir.

Pnomotoraksta 6zellikle dinlenme sirasinda olan ani baglangiclh, tek tarafli ve
dispnenin eslik ettigi gégiis agrist tipiktir. Yapilan bir calismada hastalarin % 100’{inde
gdgiis agrisi, % 41’inde dispne oldugu gosterilmistir.’® Ikinma, 6giirme ve valsalva
manevrast suglanmaktadir.'®* Fizik muayenede tasikardi, hipoksinin eslik ettigi takipne

ve agir vakalarda hipotansiyon tespit edilir. Ayrica pndmotoraksin boyutuna gore
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akciger seslerinin azalmasi, derinden gelmesi ve etkilenen tarafta perkiisyonla

hiperrezonans alinmasi da eslik edebilir.

Tanida akciger grafisinin duyarliligi % 80’dir.Tedaviye hastanin klinik bulgularma
gore karar verilmelidir. Genel durumu iyi, hayati bulgular1 stabil olan hastalarda
pnomotoraks boyutu kiigiikse tedavisiz izlem yeterli olacaktir.!®® Daha biiyilk ve

semptomatik pndmotoraksta toraks tiipii takilmasi tek tedavi yontemidir.
Spontan pnomediastinum

Pnémomediastinum alveolar riiptiir sonrasi agiga ¢ikan serbest havanin etkilenen
akcigerin hilusuna, mediastene ve ardindan gogiis veya boyunda cilt alti dokulara
yayilmasidir. Ayrica biiyiik hava yollar1 ve 6zefagus riiptiir ya da perforasyonu da ayni

klinik tabloya neden olmaktadir.

Spontan pndmomediastinum, Hamman’s sendromu olarak da bilinmektedir ve
daha ¢ok uzun, ince yapili ergen erkekleri etkileyen nadir bir durumdur.2%21% Genellikle
altta yatan 6zgiin bir neden bulunmamakla birlikte enfeksiyon ve astim ataklar1 sonrasi
goriilebilmektedir. Valsalva manevrasina neden olan Oksiiriik, ¢iglik atma, asir
egzersizle birlikte derin nefes alma ve kusma da spontan pnomomediastinumun sik

nedenlerindendir.1%?

Hastalar tipik olarak nefes almakla artan gdgiis agrisi, nefes darligi ve boyun
agrist yakinmasi ile bagvururlar. Ayrica dykiide bogaz agrisi, oksiiriik veya kusma, ates,
disfaji ve disfoni olabilir.®® Fizik muayenede boyunda 6dem ve palpasyonla
krepitasyon, subkutan amfizem icin tant koydurucudur. Kalp atiglart ile senkronize
krepitasyon = duyulmast (Hamman’s belirtisi) ise pnOmomediastinum  ig¢in
patognomoniktir, ancak duyulmamasi pnémomediastinum tamsini diglamaz.!®  Tamda
posteroanterior ve yan akciger grafisi degerlendirmesi onemlidir.
Pnoémomediastinumdan siiphe edilen ancak akciger grafisi normal olan hastalarda toraks

BT ¢ekilmeli, 6zefagus perforasyonu diisiiniilse MRG yapilmalidir,03104
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Pulmoner embolizm

Pulmoner embolinin saglikli ¢cocuklarda goriilmesi nadirdir fakat santral venoz
kateter, malignensi, koagulopati, nephrotik sendrom, major cerrahi(6zellikle kardiyak),
sepsis, uzun siire hareketsizlik, oral kontraseptif kullanimi gibi risk faktoriiniin oldugu
durumlarda goriilebilir. Pulmoner emboli ploritik gogiis agrisi, Oksiiriik, akut dispne,
takipne, tasipne ile ortaya ¢ikabilir. Pulmoner embolinin klinik bulgular1 spesifik
degildir bu nedenle oOzellikle klinigi kritik olan cocuklarda kardiyorespiratuvar

bozuklugun ayrici tanisinda diisiiniilmelidir.1%>1%

Pulmoner hipertansiyon

Pulmoner nadirde olsa gogiis agrisi yapabilir ama genellikle yorgunluk, letarji,
dispne, egzersizle bayilmaya neden olur. Gogiis agrist mekanizmasi anlagilmamistir.

Elektrokardiyogrefide sag ventrikiil hipertrofisi ve sag aks deviasyonu goriiliir.5
Astim

Astim, mast hiicreleri, eozinofiller, T lenfositleri basta olmak tizere birgok degisik
hiicre ve hiicresel elemanin rol oynadigi, hava yollarinin kronik inflamatuar bir
hastaligidir. Duyarli kisilerde bu enflamasyon nobetler seklinde gelen dkstiriik, hiriltil
solunum, nefes darlig1 ataklarima ve gogiis agrisina neden olmaktadir. Yapilan bir
calismada gogiis agris1 yakinmasi ile acil servise bagvuran ¢ocuklarin % 7’sinde astim
saptanmustir.® Astim, ¢ocuklarda egzersizle iliskili gogiis agrisnin énemli bir nedeni
olabilir. Gogiis agris1 olan ve egzersiz stres testi uygulanan cocuklarda yapilan bir
caligmada, bronkodilatator kullandiktan sonra semptomlarda ve pulmoner

fonksiyonlarda belirgin diizelme saglanmistir,%°
Pnomoni

Yapilan caligmalarda acil servise gégiis agris1 yakinmasi ile bagvuran ¢ocuklarin
% 2 ile % arasinda pnomoni saptanmistir.’®  Pnomoni seyrinde gogiis agrist
goriilmesinin ¢ok ¢esitli nedenleri vardir. Direkt trakeobronsial irritasyon vagal sinirin
afferent dallarini etkilerek 6n gogiis duvari ve boyunda batici agriya neden olur. Ayrica

uzun siireli ve siddetli Oksiirik de gogiis kaslarinda asirt kullanilmaya bagli agr
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olusturur. Bunlara ilaveten mevcut enflamasyon; kaslari, sinirleri ve kostokondral

eklemleri etkileyerek yine agri olusumuna neden olabilir. 6910

Plevrit de siklikla pndmoniye eslik eden 6nemli bir agri nedenidir (58,60). Plevra
kaynakl1 agrilar genellikle batici, iyi lokalize edilen ve nefes almakla artan agrilardir.
Son olarak bakteriyel pndmoni komplikasyonu olarak gelisen parapnémonik efiizyon da

ciddi agriya neden olabilir.}1°

Havayolunda yabanci cisim

Havayoluna yabanci cisim kagmasi ¢ogu zaman agrisiz olsada siddetli solunum

sikintis1, oksiiriik, stridor, siyanoz ile beraber gogiis agris1 da goriilebilir.*%’

Kronik oksiiriik

Kronik oksiiriik yapabilen solunumsal nedenler (bogmaca,kistik fibrozis) kas

gerginligine yol acarak gdgiis agris1 yapabilirler.®*
Tiumor

Gogls, gogis duvarl, mediasten kaynakli malign kitleler bazen gogiis agrisina
neden olabilir. Gogilis agris1 yapabilen pediatrik kanserler arasinda ewing sarkom,
yumusak doku tiimorleri, noroblastom, lenfoma, 16semi, plevrapulmonerblastom yer
alabilir. Cocuklarda gdgiis duvarmin en sik rastlanan malign tiimérii Ewing sarkoma
(ES) ailesi tiimérleridir.’%® Gogiis ve gogiis duvarmi ilgilendiren olasi neoplazmi olan
tim hastalar daha ileri degerlendirme i¢in derhal pediatrik onkologlarla iletisimde

bulunulmalidir.
2.2.4. Kas iskelet sistemine ait nedenler

Gogiis on duvarinda bulunan kemik, kas, eklem, sinir, damar ve deriden
kaynaklanan agrilar; ¢ocuklarda gogiis agrisi olarak yorumlanabilir ve gogilis agrisi

yakinmalarinin en sik nedenleridir.?®
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Kostokondrit

Kostokondrit, ¢gocuklarda yaygin goriilen kas iskelet sistemi hastaligidir. Gogiis
agrist yakinmasi ile bagvuran cocuklarin % 9-14’iinde, goglis ve iist karin agrisi
yakinmast olan hastalarin ise % 79’unda kostokondrit saptanmistir.®’ Kostokondrit tipik
olarak tek taraflidir, 6zellikle solda daha sik goriiliir. En ¢ok sol dordiincii sternokostal
eklem etkilenmektedir. Gogiis 6n duvart kaslarmin ve ligamentlerinin gerilmesine
neden olabilecek yaralanmalar, siddetli Oksiirliik, agir canta tasima gibi durumlar
suclanmaktadir. Gogiis agris1 genellikle baticidir ve fiziksel aktivite ya da nefes almakla
abartili bi¢imde artar. Tipik olarak saniyeler ya da dakikalar iginde geger. Tani,
palpasyonla kostokondral eklemler {izerindeki hassasiyetin anlasilmasiyla konulabilir.
Tedavide dinlenme ve nonsteroid antienflamatuar ilaglardan fayda goriirler. Bazen

kostokondritten kaynaklanan agri birkac ay devam edebilir.>°
Kayan Kosta Sendromu

Sekiz, dokuz ve onuncu kaburgalar fibroz bir doku ile birbirlerine baglidir ancak
kostal eklem ile sternuma bagli degildir. Eger bu fibréz doku travma sonucu yirtilir ya
da gevser ise kaburgalar kayip interkostal sinirleri sikistirarak agriya neden olabilir.
Hastalar yiirtirken ya da kollarin1 hareket ettirdiginde agrinin olusmasindan yakinirlar.
Tanida “hooking manevrasi” denilen kosta sinirlarindan tutarak 6ne dogru c¢ekilmesi ile
agrmin olusmasi ve beraberinde “klik” sesi duyulmasi oldukca yararl bir testtir.!'!
Tedavide agriyr ortaya c¢ikaran ani hareket ve postiir degisikliginden kagimmak

onerilmelidir. Diger nadir bir tedavi sekli ise lokal anestetiklerle sinir blokaji1 yapmaktir.
Prekordial Yakalama Sendromu (Texidor Twinge)

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

iliskili oldugu diisiiniilmektedir.>112
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Tietze sendromu

Tietze sendromu; kostokondral, kostosternal veya sternoklavikular eklemden
kaynaklanan, bu eklemlerin agrili nonsiipiiratif sisligi ile karakterize olan ender goriilen
iyi huylu bir hastaliktir.**® Daha yaygin bir formu olan kostokondritler gibi iist solunum
yolu enfeksiyonu ve Oksiiriik ile tetiklenebilir. Eklem yerinde hassasiyete ek olarak
sislik ve 1s1 artist da vardir. Tedavisi kostokondrite benzer olarak dinlenme ve

antienflamatuar ilaglardir

Gogiis Duvari Deformiteleri

Dogumsal gogiis duvar1 deformiteleri pektus ekskavatum, pektus karinatum gibi

nedenler gogiis agrist ile iligkili olabilir.

Pektus ekskavatumda gelisen semptomlar deformitenin derecesi ile ilgilidir.
Hafif ¢cokmelerde genelde hig bir semptom goriilmezken orta ve ileri ¢okmelerde eforla
gelen gogiis agrisi, carpinti, nefes darlifi, hareket kisithiligi olabilir. Gogilis duvari
deformitesi olan hastalar Marfan sendromunun diger bulgulart acisindan da
incelenmelidir. Pektus ekskavatumda Marfan bulgulart olmaksizin aortik kdok
genislemesi goriilebilir.'* Pektus karinatum ile iliskili gogiis agris1 genellikle hafiftir
ve yiizikoyun pozisyonla iligkilidir, ¢ogu hastanin ek anomalisi yoktur ve hastalarin

birincil kaygis1 kozmetiktir.'*®
2.2.5 Gastrointestinal Sisteme Ait Nedenler

Goglis agris1 yakinmast ile acil servise bagvuran ¢ocuklarin yaklasik % 8’inde
gastrointestinal sisteme ait nedenler saptanmaktadir. Bunlar arasinda en sik neden
gastrodzefageal reflii hastaligidir.!*? Gastrit, peptik iilser, motilite bozukluklar1 ve

yabanci cisim de gogiis agrisina neden olabilir.
Gastroozefageal Reflii Hastalhig:

Yapilan bir calismada gogiis agris1 olan cocuklarin % 3’iinde GOR tespit
edilmistir.*? GOR ¢ocuklarda daha ¢ok yatar pozisyonda ortaya ¢ikar. Tipik GOR

semptomlar1 mide yanmasi, retrosternal yanma, bulanti, kusma, disfaji ve agiza ac1 eksi
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tat gelmesidir. Kiigiik ¢ocuklar veya konusamayan cocuklar elleri ile gogiis ortasini

gosterebilirler.

Ozefagusun Motilite Bozukluklar:

Ozefagusun primer motor bozukluklar1 arasinda akalazya, diffiiz 6zefageal

spazm, findikkiran 6zefagus ve 6zgiin olmayan motor rahatsizliklar sayilir.

Akalazya, alt 6zefageal sfinkterin (AOS) yeterince gevsememesi ve diiz kasin
peristaltik hareketlerinin kaybina baglh olarak gelisi. AOS yutma ile tam olarak
gevseyemez ve istirahat basinci genellikle yliksektir. Hastalik 6-10 yaslar1 arasinda
ortaya ¢ikar. Ilerleyici disfaji, tekrarlayan kusmalar, kilo kaybi, gogiis agris1 ve
aspirasyon pnomonisi olan ¢ocuklarda akla gelmelidir. Baryumlu 6zefagus grafisinde
Ozefagus distal kismi genislemistir, gastrointestinal bileskede tipik kus gagasi

deformitesi mevcuttur.t’
Ozefagusta Yabanci Cisim

Ozefagusta yabanci cisim olasihigl, 6zellikle kiigiik ¢ocuklarda, ani baslangigls,
yutkunmakla artan ve tiikriik artis1 eslik eden gogiis agrilarinda akilda tutulmalidir.
Yabanci cisim bulunanlarda gogiis agrisindan ¢ok yemek sirasinda tikanma
yakinmasinin olmasi1 daha olasidir. Tanida anamnez ¢ok onemlidir. Direkt grafide

yabanci cisim gdsterilebilir.*3
Gastrit ve Peptik Ulser

Yapilan bir ¢alismada c¢ocuk kardiyolojisine konsulte edilen 132 ¢ocugun
44°7inde epigastrik duyarlilik saptanmis; endoskopilerinde % 93 (gastrit, duodentit,
ozafajit) patolji bulunmustur.’® Gastrit veya peptik iilser tanisinda anamnez yol
gosterici olabilir. Kronik yineleyen, gece uyandiran, yemek veya antasitlerle siddeti
azalan {ist karin agris1 0ykiisiinde, biiylik bir cocukta, pozitif aile dykiisii de varsa peptik
iilser mutlaka diistiniilmelidir. Cocuklar bazen st karin agrisin1 gogiis agrist olarak

algilayabilir. Peptik tilser tanisinda fizik muayene tan1 koydurucu degildir. Ancak biiyiik
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cocuklarda karm agrisinin epigastriyuma lokalize oldugu ve bu bolgenin palpasyonla

hassas oldugu goriiliir.
2.2.6. Psikojenik Nedenler

Acil servise gogiis agrist nedeniyle bagvuran hastalarin, % 5 ila % 17’sinde klinik

olarak ciddi psikojik bozukluk oldugunu géstermektedir.*®

Psikiyatrik semptomlar, sik sik tibben agiklanamayan bag ve gogilis agrist ya da
tekrarlayan karn agrisi sikayetleriyle iligkilidir. Yapilan bir ¢alismada, gogiis agrisi
yakinmasi nedeniyle ayaktan tedavi goren adolesanlarda psikiyatrik semptomlarin bas
agrist ve karm agriyla esit oranda gorildiigii bildirilmistir.'?® Goégiis agrismnin
degerlendirilmesi siirecinde, doktorun yakin zaman i¢inde meydana gelen kisisel ve
ailevi stres kaynaklarini sorgulamasi onerilmektedir. Asnes ve ark.'?°, psikojenik gogiis
agrisi tanist konan hastalarin neredeyse tamaminda yogun stresli durumlarin eslik ettigi
bildirilmistir.  Lipsitz JD ve ark.'?! kalp dis1 nedenlerle ortaya ¢ikan gdgiis agrisi ile
bagvuran hastalarda %59 oraninda psikiyatrik bozukluk saptamislardir ve bunlar i¢inde
en sik goriileni panik bozukluklardir. Anksiyete bozukluklari, fobiler, obsesifkompiilsif
bozukluklar, dikkat eksikligi sendromu, major depresyon, hipokondriyazis, 6grenme

giicligii ve distimik bozukluklar diger olas1 psikiyatrik bozukluklardir

Hiperventilasyon, ¢ogunlukla bas donmesi ve uyusmanin eslik ettigi gogiis agrisi

yapabilir.
2.2.7 Diger Nedenler
Ailevi Akdeniz Atesi (FMF)

FMF tekrarlayan ates epizodlari ve serdz membranlarin inflamasyonu ile
karakterize genetik bir hastaliktir. Akdeniz kokenli etnik gruplarda sik goriilmektedir.
Otozomal resesif gecigli bir hastaliktir ve FMF geni (MEFV) 16. kromozomun kisa
kolunda lokalize bulunmaktadir. MEFV geninin protein iiriinii pyrin/Marenostrin olarak
adlandirilmistir. Pirin, o6zellikle notrofillerde, inflamasyonu Onler. Fakat mutasyona

ugramis pirin inflamasyonu dnleyemez ve febril serozal ataklar olusur.!?3
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Goglis agrist sikligr yapilan calismalarda % 57, iilkemizde ise % 31 olarak
bildirilmistir. Genelde plevra inflamasyonuna baglidir, nadiren perikard tutulumu ile de
gbglis agris1 olabilir. Gogiis agrist siklikla tek taraflidir. Plevral efiizyon saptanabilir,
icerik olarak notrofilden zengin serdfibrindz bir sividir .Hastalik tekrarlayici ates ve
peritonit, artrit, plorit gibi serosal inflamasyon bulgular1 ve erizipel benzeri deri
dokiintiileri ile seyreder. Ataklarin sikligi ve siiresi hastadan hastaya degiskenlik
gosterir. Ortalama siire 1-3 giin siirer, artrit ve vaskiilitin eslik ettigi olgularda ataklar
daha uzun siirebilir.*® Ataklar sirasinda artmis bir akut faz yanit1 vardir. Sedimantasyon
artar, 16kositoz olusur, CRP, fibrinojen, serum amiloid A artar. Ataksiz donemde ESH,
CRP, I6kosit sayist % 50-93 hastada normal bulunurken, serum amiloid A ataksiz

dénemde % 5’ten az hastada normal bulunur.®®

Sentetik Kanabinoid Kullanim

Sentetik kanabinoidlerin 6zellikle gengler arasindaki kullanimi tiim diinyada
oldugu gibi son yillarda iilkemizde de artis gostermistir. Sentetik esrar tlirevlerinin
birgok isimleri olmakla beraber Tiirkiye’de “Bonzai” ismi yaygin olarak kullanilmakta
Avrupa’da “spice” Amerika’da ise“K2” ismiyle bilinmektedir. Bu maddelerin oldukga
ucuz ve kolay ulasilabilir olmalar1 yayginlasmasina sebep olmaktadir. Sentetik
kanabinoid kullanimi sonrasi1 kusma, nefes darligi, tasikardi, bradikardi, hipertansiyon,
g0giis agrisi, miyokard enfarktiisii, anksiyete, psikoz ve akut bobrek yetersizligi en sik
goriilen yan etkilerdir.'’”> Yapilan bir ¢alismada sentetik kanabinoid kullanimi sonrast
gelisen goglis agrist  sikayeti ile basvuran {ic hastanin elektrokardiyografik
incelemelerinde ST segment degisikligi ve kardiyak markerlarda yiikselme saptanmus,
anjiyografide koroner arterleri normal saptanmustir. Ozellikle addlesan hastalarin gogiis
agrist yakinmalarinda madde kullanimi mutlaka sorulmali ve miyokardiyal iskemi
bulgular1 olan addlesan hastalarda kardiyak nedenlerin yaninda madde kullanimi

mutlaka akilda tutulmahidir. 173

Akut Gogiis Sendromu

Akut Gogiis Sendromu; orak hiicre hastalig1 olan hastalarda ciddi ve 6liimciil bir

durumdur. Orak hiicre hastalig1 olanlarin nerdeyse yarisinda goriiliir. Gogiis agrisina ek
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olarak hastada 38,5 C’ nin lizerinde ates, takipne, hiriltili solunum, en az bir akciger

segmentinin infiltrasyonu (atelektazi degil) ile karakterizedir.'?*
Meme Dokusuna Ait Nedenler

Meme ile iligkili hastaliklar cocuk yas grubunda herhangi bir yasta ortaya
c¢ikabilir. Erkek cocuklar daha ¢ok ergenlik baslangicinda, tek tarafli meme biiyiimesi ve
hassasiyet yakinmasi ile basvururlar. Sayet meme dokusu palpe edilirse hastalar
jinekomasti agisindan degerlendirilmelidir. Meme dokusu palpe edilemiyorsa altta yatan
bir cilt hastaligi, lenfadenopati vb. agisindan incelenmelidir. Meme biiyiimesi veya
agrist yakinmasi olan kiz ¢ocuklarda oncelikle erken telars degerlendirilmelidir. Hasta
ergenlikde ise normal menstriiasyon doéneminin baslangici  olup olmadigi
sorgulanmalidir. Kadinlarin yaklasik % 50’sinde goriilen fibrokistik hastalikta
menstriiel donemin baglangicinda meme de hassasiyet baslar ve kanama ile birlikte agri

ve hassasiyet gecer.!? Baz1 ergen kizlarda meme hassasiyeti gebelikle iliskili olabilir.
Herpes Zoster

Goglis duvarinda yer alan Zona, ergen donemde gdgiis agrisina neden olan 6nemli
bir enfeksiyon olarak kabul edilmektedir. Zona, 6nceden Varicella Zoster enfekte olmus
cocuklarda, genellikle ergen yasta viriisiin reaktivasyonu sonucu ortaya g¢ikan bir
tablodur. Cocukluk caginda goriilen primer enfeksiyon (sugicegi) sonrasi viriis dorsal
sinir kokiine yerleserek gizli enfeksiyona neden olur. Omurga travmalari, kanserler ya
da bunun i¢in alinan kemoterapi sonucu gelisen immun baskilanma, HIV enfeksiyonu

ve idiyopatik nedenlerle bu enfeksiyon tekrar aktive olabilir.*?®

Once makiilopapiiler eritem alanlari ortaya cikar. Agr1 bu donemde baglar. Agri
tek tarafli bir dermatom boyunca batict veya yanici karakterdedir. Bu zemin {izerinde
12-24 saat igerisinde vezikiiller belirir ve dordiincii giinden sonra iizeri kabuklanir.

Lezyonlar da tipki agr1 gibi tek bir dermatom boyunca yayilir.12
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2.2.8 ldiyopatik

Idiyopatik gogiis agrisi, cocuklarda agik bir neden bulunamadiginda verilen
isimdir. En sik goriilen gogiis agrisi tipidir. Idiyopatik gogiis agrilarnin sikligi farkls
calismalarda %12 ile % 61 olarak bildirilmistir.2°° Oykii genellikle birkag¢ hafta ile
birka¢ ay arasinda degisir. Seyrek gelen, tekrarlayan, batici, egzersizle iliskisiz, kisa
stireli agrilardir. Eslik eden bulgu yoktur ve hastanin fizik muayenesi normaldir. Agr1

sirasinda bazi ¢ocuklar aktivitelerini kisa siire i¢in birakabilirler. Zaman iginde

kendiliginden diizelebilir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalar
Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Cocuk Acil Poliklinigi’ne
Aralik 2007 ile Subat 2017 tarihleri arasinda gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran 352

olgu geriye doniik olarak incelendi.

3.2. Arastirma

Gogiis agrist yakinmasi ile bagvuran hastalarin dosya kayitlarindan cinsiyeti, yasi,
kilosu, boyu, BMI, BMI persentili, yakinmanin siiresi ve sikligi, agrinin ozellikleri
(agrinin baslangic sekli, egzersizle, nefes almakla, yemekle iligkisi, agrinin bigimi),
agrinin lokalizasyonu, yayilimi, agrinin siiresi, agriya eslik eden semptomlar (garpinti,
bayilma, bas donmesi/gozlerde kararma, Oksiiriikk, nefes darligi, karin agrisi, ates,
halsizlik, terleme), kotii aliskanliklar, okul basarisi, ilag kullanimi, eslik eden hastalik
varlig1r ve fizik muayene bulgular kayit edildi. Bu kayitlardan ayrica etyolojiye yonelik
olarak yapilan; labarotuvar bulgulari, hemoglobin, beyaz kiire sayisi, trombosit sayisi,
ortalama trombosit voliimii, C-reaktif protein, eritrosit sedimantasyon hizi, Pro BNP,

CK, CK-MB, myoglobin, tropoin I, troponin T sonuglari elde edildi.

Kardiyak kokenli gogiis agrisi diisliniilerek yapilan elektrokardiyografi (hiz, ritim,
PR mesafesi, QRS siiresi, diizeltilmis QT araligi, ST-T segment degisiklikleri, T dalga
degisiklikleri ), ekokardiyografi, telekardiyografi, kardiak MR, koroner BT anjiyografi,
koroner anjiografi, 24 saatlik ritim holter monitorizasyonu ve efor testi sonuglar1 kayit

edildi. Cerrahi tedavi uygulanan hastalarin tanilari ve yapilan cerrahi islemler tartigildu.
3.3. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi “The Statistical Package for the Social Sciences 17.0”
(SPSS, Inc. Chicago IL, USA, Microsoft) programi ile yapildi. Degiskenler
ortalamazstandart sapma, say1 (n) ve yiizde (%) olarak gdosterildi. Sayisal verilerin
karsilastirilmasinda student-t testi kullanilmistir. Bagimli ve bagimsiz degiskenler
arasindaki korelasyonlarin belirlenmesinde Pearson korelasyon analizi kullanilmigtir.

Anlamlilik i¢in p<0.05 olmas: yeterli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calisma grubundaki hastalarin % 50,6°s1 kiz, % 49,4’ erkek idi (Sekil4.1). Kiz erkek

orani esit bulundu.

n= 352

Sekil 4.2. Hastalarin cinsiyet dagilim

Hastalarin yas ortalamasi 12,1 yil idi. Kiz ve erkek hastalarin yas dagilimlar1 arasinda

anlaml1 bir fark bulunmadi. (Tablo 4.1, p=0,992)

Tablo 4.1. Hastalarin cinsiyet ve yaslarina gore dagilimi

Cinsiyet Yas (y1l) n
Kiz 12,03 178
Erkek 12,3 174
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Hastalarin yaslar1 ile tani1 gruplart karsilastirildi. Gruplar arasinda yaslari acgisindan
anlaml fark bulundu. Kardiyak nedenli gogiis agris1 olan hastalarin yas ortalamasi 13,9 (7,0-
18,0) olarak bulundu, kardiyak nedenli gogiis agrilari ile idiopatik ve solunum sistemi nedenli
gogls agrilar1 arasinda anlamh fark bulundu.(sirasiyla p=0,001, p=0,001) Kardiyak nedenli
gogiis agris1 olan hastalarin yas ortalamasmin diger nedenlerden kaynaklanan gogiis agrist
saptanan hastalarin yas ortalamasima gore daha biiyiik oldugu tespit edildi (Tablo 4.2).
Solunumsal nedenli goglis agris1 olan hastalarin yas ortalamasmin kas iskelet sistemi,
kardiyak ve psikolojik nedenli gogiis agrilar1 arasinda anlamli fark bulundu.

(sirastyla p=0,006, p=0,001, p=0,025)

Tablo 4.2 Hastalarin nedenlere gore yas ortalamalari

Etiyolojik Neden Yas ortalamalari | Alt ve iist
(y) sinirlar
Idiyopatik 11,3 5,0-18,0
Kas-iskelet 13,5 6,0-18,0
Kardiyak 13,9 7,0-18,0
Psikojenik 13,3 8,0-17,0
Solunumsal 10,3 5,0-17,0

Gogiis agrist nedenlerine gore hastlarin BMI ve BMIp degerleri hesaplandi (Tablo 4.3).
BMI ve BMIp degerleri agisindan kardiyak nedenliler ile idiyopatik, kas iskelet sistemi,
psikojenik ve solunumsal nedenli gégiis agrilar1 arasinda anlamli fark bulunmadi. (sirasiyla
BMI i¢in p=0,870, p=0,921, p=0,994, p=0,685 ve BMIp i¢cin p=1,000, p=0,747, p=0,983,
p=0,635 ). Obezite Tiirk cocuklar i¢in belirlenmis olan persentil egrileri kullanilarak, BMI
cinsiyet ve yasa gdre 95. persentil iizerinde olan gocuklar olarak tanimlandi.®™° Bizim
calismamizda ise gogilis agrist yakinmasi ile bagvuran ¢ocuklarda obezite oran1 % 3,9 (14

hasta) olarak bulundu.
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Tablo 4.3. Gogiis agrisinin nedenlerine gore BMI ve BMIp degerleri

BMI BMIp
Idiopatik 19,2 50,0
Kas-iskelet sistemi 19,1 49,7
Kardiyak 20,0 45,3
Psikojenik 19,5 52,4
Solunumsal 18,2 41,9

Hastalarin basvurdugu tarihler aylar agisindan degerlendirildi. GoOgiis agrist
yakinmasi ile bagvurunun ekim, kasim ve aralik aylarinda arttig1, haziran, temmuz ve agustos
aylarinda ise azaldig: tespit edildi. Hastalarin gogiis agris1 yakinmasi ile en fazla aralik ayinda

en az ise haziran ayinda bagvurdugu goriildii. (Tablo4.4)

Tablo 4.4 Hastalarin aylara gore basvuru sikhgi

40—

30

10—

asak Husat [ s [t 1a] mMayis Pasiran temmuz ajgustos eyl ki kansarm aralik

Aylar

4.2. Gogiis agrisimin ozellikleri

Kardiyak kokenli gogiis agrilarinin ylizde 34’{iniin yakinma siiresinin 48 saatten az
(akut) oldugu, sadece % 8,5’inin yakinma siiresinin 6 aydan uzun (kronik) siiredir mevcut
oldugu goriildii. Solunum sistemi kaynakli gogiis agrilarinin % 88,9 unun akut gogiis agrisi
oldugu saptandi. Psikojenik nedenli goglis agrilarmin % 54,5 inin ise gogiis agrist

yakinmasinin 1 aydan uzun siiredir mevcut oldugu tespit edildi. Kardiyak nedenli gogiis
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agrilarinin ise % 34’iniin akut, % 12’sinin kronik gogiis agrist oldugu tespit edildi. (Tablo

4.5.)

Tablo 4.5. Gogiis agris1 yakinmasinin siiresine gore tanilar

Gogiis 48 saat- 1 hafta-

Agrisimin <48 saat lhafta 1ay >lay Toplam
Nedenleri n % n % n % n % n %
Idiyopatik 82 456 | 16 89 | 43 239 | 39 21,7 | 180 100,0
Kas-iskelet 30 61,2 | 3 6,1 7 143 | 9 184 | 49 1000
Kardiyak 16 340 | 12 255 | 13 255 | 11 234 | 48 1000
Psikojenik 7 212 | 1 3,0 7 21,2 | 18 545 | 33 1000
Gastrointestinal | 16 72,7 | 2 9,1 3 136 | 1 4,5 22 100,0
Solunumsal 16 88,9 1 5,6 1 5,6 0 0,0 18 100,0
Diger 2 100 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 1000
Toplam 169 48,1 | 35 100 | 70 19,7 | 78 22,2 | 352

Hastalarin % 39,9’unun gogiis agris1 siiresi 1-5 dakika arasinda, % 2,8’inin ise 120
dakikanin tizerinde bulundu. Kardiyak kokenli gogiis agrilarinin % 63,8’inin gdgiis agrisi
siiresinin 5 dakikadan uzun siirdiigii, sadece % 4,3’liniin 1 dakikadan kisa siireli oldugu
gorildii. Goglis agrisinin siireleri arasinda kardiyak kokenliler ile idiyopatik, kas iskelet
sistemi ve psikojenik arasinda anlamli fark bulundu. ( sirasiyla p=0,001, p=0,01, p=0,001)
Kardiyak kokenli gogiis agrilarmin siiresinin idiyopatik, kas iskelet sistemi ve pskiojenik
gogls agrilarina gore daha uzun siirdiigi tespit edildi. Kardiyak kokenliler ile solunum
sistemi kaynakli gogilis agrilar1 arasinda gogiis agrilarinin siireleri agisindan anlamli fark

bulunmadi.(p=0,578)
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Tablo 4.6 Goégiis agrisimin siiresine gore tanilar

Gogiis Agrisinin
Nedenleri <1dk 1-5dk 5-30 dk 30-120 dk | >120 dk Toplam
n % n % n % n % n % n %
Idiyopatik 42 | 233 | 72 | 40,0 | 49 | 272 | 14 | 7.8 3 1,7 | 180 | 100
Kas-iskelet 4 8,2 23 | 469 | 17 | 347 | 4 8,2 1 20 | 49 100
Kardiyak 2 | 43 | 12 | 255 | 16 | 319 | 15 319 | 3 | 64 | 48 | 100
Psikojenik 8 (242 | 14 | 424 9 27,3 | 2 6,1 0 0 33 100
Gastrointestinal 1 |45 13 (591 | 6 [273| 1 4,5 1 | 45 | 22 | 100
Solunumsal 6 | 56 6 | 333 9 |50 1 5,6 1 56 | 18 | 100
Diger 0 0 0 0,0 1 |5, 0 | 00| 1 |500| 2 100
Toplam 58 | 16,5 | 140 | 39,9 | 107 | 30,2 | 37 [ 105 | 10 | 2,8 | 352

Hastalarin % 60’1 gogiis agrisinin niteligini batici olarak tarif etmekteydi.(Tablo 4.7)

Idiyopatik grupta yer alan gdgiis agrilarimin % 27,2’si baski, % 59,4’ii batict % 8,9’u

sikistirict, % 1,7’si yakict ve % 2,8°1 ise sizlayici nitelikte oldugu gortildi. Kas-iskelet sistemi

kaynakli gogiis agrilarinda ise % 46, 8 ile en ¢ok batici nitelikte oldugu goriildii.

Tablo 4.7. Gogiis agrisimin niteligi

Gogiis Agrisinin Niteligi n %
Baticl 211 % 60
Baski 96 % 27,2
Sikistirici 25 %7
Yakici 11 %3,2
Sizlama 9 % 2,6
Toplam 352 100

Hastalar gogiis agrisinin lokalizasyonunu % 71,8 gdgsiiniin sol tarafi, % 1,4 i goglisiin

sag tarafi, % 12,3 Ui gbgiis ortas1 yada sternum arkasini, % 9,1 1 gogiis ortas1 ve sol gogiisle

birlikte olan yaygin agriy1, % 5,4 ise sternum asagisini yada epigastrik bolgeyi belirtti.(Tablo

4.8)
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Tablo 4.8. Gogiis agrisimin lokalizasyonu

Agrmin Lokalizasyonu n %
Sol gogiis 253 71,8
Sag gogiis ) 14
Gogiis ortasi 43 12,3
Sol gogiis ve Gogiis ortasi 32 9,1
Epigastrik 19 5,4
Toplam 352 100

Hastalarin % 27’sinin g6giis agrisinin yayilim gosterdigi tespit edildi. Gogiis agrisi
yayilim gosteren 92 hasta incelendi. Yayilimlarin %39 u sol kola, %22 si sirta, %16 st sol

omuza %17 si karina, %2 si ¢ceneye ve % 2 sinin ise sag omuza oldugu tespit edildi.

Tablo 4.9. Go6giis agrisinin yayilim yerleri

Yayilim Yeri n %
Sol kol 36 39
Sirt 20 22
Sol omuz 16 18
Karin 16 17
Cene 2 2
Sag omuz 2 2
Toplam 92 100

Gogiis agris1 yayilim gosteren hastalarin % 39°u kardiyak nedenlerle iliskili, % 28’1
idiyopatik , % 21’1 kas iskelet sistemi, % 10’u gastrointestinal sistemle, % 4’ solunum
sistemi ile iligkili tanilar aldig: tespit edildi.(Tablo 4.10) G6giis agrisinin yayilim gostermesi

ile kardiyak nedenler arasinda pozitif iliski (p=0,002) goriildii.
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Tablo 4.10. Gogiis agris1 yayilim gosteren hastalarin tanilar

Tanilar n %
Kardiyak 27 29
Idiyopatik 26 28
Kas iskelet sistemi 19 21
Gastrointestinal 9 10
Psikojenik 6 7
Solunumsal 4 4
Diger 1 1
Toplam 92 100

Hastalarin % 16’sinda gdgiis agrisina carpinti eslik etmekteydi. 1 hastada resiistasyona
cevap veren ani Olim mevcuttu. GoOglis agrisina eslik eden semptomlar Tablo 4.11° de
gosterilmistir.

Tablo 4.11. Gégiis agrisina eslik eden semptomlar

Gogiis Agrisina Eslik Eden Semptomlar n/352 %
Carpmt1 67 16
Nefes darlig1 44 12
Bas donmesi/G6z kararmasi 27 7
Bulant1 23 6
Oksiiriik 16 4
Bayilma 15 4
Halsizlik/Yorgunluk 12 3
Elde/Kolda uyusma 12 3
USYE bulgulari(bogaz agris1, balgam, burun akintisi) 12 3
Karin agris1 12 3
Oksiiriik + Nefes darhig 9 2
Terleme 8 2
Kusma 3 <1
Midede yanma 3 <1
Bas agrisi 2 <1
Resiistasyona cevap veren ani 6liim 1 <1
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4.3. Ozgecmis Ozellikleri
Hastalarin % 7,4’ Onceden tami konulan bir hastalik ile takip edilmekteydi. Bu
hastalarin % 15’1 Ailevi Akdeniz Atesi, %]11°1 akut romatizmal ates tanis1 almisti. Diger

hastaliklar tablo 4.12’de gosterilmistir.

Tablo 4.12. Diger hastalik tanilari

Hastahk tamlan n %
Ailevi Akdeniz Atesi 4 15
Akut Romatizmal Ates 3 11
Astim 3 11
Epilepsi 3 11
Duchenne Muskuler Distrofi 2 8
Gecirilmis Kawasaki Hastahigi 2 8
Ailesel Hiperkolesterolemi 1 4
Tekrarlayan Perikardiyal Effiizyon 1 4
Hipotroidi 1 4
Tip 1 Diabetes Mellitus 1 4
Yaygin Anksiyete Bozuklugu 1 4
DEHB 1 4
Behcet Hastalhigi 1 4
Coliak Hastahg 1 4
Kronik Bobrek Yetmezligi 1 4
Toplam 26 100
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4.3. Gogiis Agris1 Nedenleri

Hastalarin % 13,9 unda gogiis agrisinin kas iskelet sistemi, % 13,4’linde kardiyak, %

9,5’inde psikojenik, % 6,3’ilinde gastrointestinal sistem, % 5,1’inde solunum sistemi kaynakli

oldugu saptandi. Hastalarin % 51,2’sinde gogiis agrisinin nedeni bulunamadi ve idiyopatik

olarak degerlendirildi. Hastalarin % 0,6’sinda ise diger nedenler tespit edildi. Gogiis agrisinin

nedenleri sekil 4.3 de gosterilmistir.

SOLUNUM SISTEMI hi<er
; ; 5,1%
GASTROINTESTINAL

6,3% .
PSIKOJENIK
9,5%

KARDIYAK
13,4%

0,6%

iDIYOPATIK
51,2 %

KAS-ISKELET
SISTEMI
13,9%

Sekil 4.3. Gogiis agrisinin nedenleri
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Goglis agrisinin en sik nedeni kas iskelet sistemi(%13,9) olarak saptanirken,
kostokondrit bu grup icerisinde en sik rastlanan neden idi. Ikinci siklikta tespit edilen
kardiyak hastaliklar iginde en sik gogiis agrisi nedeni perikardit (%3,4) olarak saptandi.
Kardiyak hastaliklar icinde ikinci siklikta miyokardit (%3,1) tespit edildi. G6giis agrisina
neden olan kardiyak hastaliklar Tablo 4.13’de gosterilmistir.

Tablo 4.13. Gogiis agrisina neden olan kardiyak hastaliklar

Tam n %
Perikardit 12 24.6
Miyokardit 11 22,9
MVP 9 18,3
Miyokardiyal Bridging 5 10,2
Akut Koroner Sendrom* 2 4,0
DMD’ye bagli AMH** 2 4,0
ALCAPA 1 2,0
Aort Kokii Anevrizmasi 1 2,0
Tek Koroner Arter Anomalisi 1 2,0
Hipertrofik Kardiyomiyopati 1 2,0
Dilate Kardiyomiyopati 1 2,0
Romatizmal Mitral Yetersizlik 1 2,0
WPW 1 2,0
SVT 1 2,0
Toplam 48 100

* Kawasaki Hastalig iligkili: 1, Hiperkolesterolemi iliskili: 1 **Akut Miyokardiyal Hiicre Hasar1
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Hastalarin % 16,8’sinde gdgiis agrisina c¢arpintt eslik ediyordu. Carpinti eslik eden
hastalarin % 27,1’inde kardiyovaskiiler sistemle, % 15,2’sinde psikojenik nedenlerle iliskili
tan1 aldig: tespit edildi.(Tablo 4.14) Go6giis agrisina ¢arpintt yakinmasi eslik eden hastalarda
agrinin, kardiyovaskiiler sistem kaynakli olmas1 arasinda pozitif yonde anlamli iligski bulundu.

(p=0,004)

Tablo 4.14. Go6giis agrisina ¢carpinti eslik eden hastalarin tanilar

n %
Idiyopatik 29 49,1
Kardiyak 16 27,1
Psikojenik 9 15,2
Kas iskelet Sistemi 4 6,6
Solunumsal 1 2,0
Toplam 59 100

Gogiis agrisina nefes darligi yakinmasi eslik eden 44 hastanin tanilari incelendi.
Hastalarin % 30’unun Kardiyovaskiiler sistem, % 8’inin kas iskelet sistemi ile iligkili tani
aldig1 gorildii.(Tablo 4.15.) Gogiis agrisina nefes darligi yakinmasi eslik eden hastalarda
agrinin kardiyovaskiiler sistem kaynakli olmasi arasinda pozitif iligki (p=0,002), kas iskelet

sistemi kaynakl1 olmasi arasinda negatif iliski bulundu.

Tablo 4.15. Gogiis agrisina nefes darhg eslik eden hastalarin tanilar

n %
Kardiyak 17 38
Idiyopatik 14 32
Psikojenik 6 14
Solunumsal 4 9
Kas iskelet Sistemi 3 7
Toplam 44 100
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Goglis agrist yakinmasi ile bagvuran hastalarin 217 sinde gogiis agrisinin istirahatte
oldugu goriildii. Hastalarin %12,3’tinde eforla, %14,2’sinin nefes almakla, % 2,3’{iniin
uzanmakla, %2,6’sinin uzanmakla ve nefes almakla, % 0,6’sinin 6ne egilmekle, % 4,6 sinin
yemekle, % 6’sinin stresle arttigi tespit edildi.(Tablo 4.16) Go6giis agris1 uzanmakla artan 17
hastadan 13’iiniin kardiyak nedenli tanilar aldig: tespit edildi. Goglis agris1 uzanmakla artan
hastalarda agrisinin kardiyak nedenlerle iliskisi arasinda pozitif anlamli iliski bulundu.

(p=0,001)

Tablo 4.16. Gogiis agrisi ile iligkili ve arttiran durumlar

Tiim Kardiyak
Hastalarda(n, %) Hastalarda(n,%6)

Istirahatte 217 21

%61,8 % 44,3
Eforla artan 46 12

%12,8 %23,8
Nefes almakla artan 50 2

%14,2 %4,3
Uzanmakla artan 8 6

% 2,3 %12,8
Uzanmakla ve nefes almakla artan 9 7

% 2,6 %14,9
One egilmekle artan 2 0

% 0,6 %0
Yemekle iliskili 16 0

% 4,6 %0
Stresle iliskili 6 0

% 1,7 %0
Toplam 352 48

% 100 % 100
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Eforla artan gogiis agris1 tarifleyen 45 hastanin tanilari incelendi. (Tablo 4.17)
Hastalarin 24,4’ iinde kardiyak nedenli gogiis agrisi oldugu tespit edildi, % 51’inde ise neden
bulunamadi. Eforla iligkili gogiis agris1 yakinmasi olan hastalarda agrinin kardiyak nedenli

olmasi arasinda anlaml iliski bulundu.(p=0,02)

Tablo 4.17. Gogiis agris1 eforla artan hastalarin tamlari (n:46)

n %
Idiyopatik 23 51
Kardiyak 12 24
Psikojenik 4 9
Kas iskelet Sistemi S 7
Solunumsal 3 7
Gastrointestinal 1 2
Toplam 46 100
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4.5. Troponin ve Ileri Tetkikler

Goglis agris1 yakinmasi ile bagvuran 318 (%90,5) hastaya Troponin I ve Troponin T
bakildi. Troponin yiiksekligi ( Troponin [>0,023 ng/ml, Troponin T>0,017 ng/ml ) 25 hastada
tespit edildi. Hastalardan 11’1 miyokardit, 3’ii miyokardial bridging, 2’si akut koroner
sendrom, 2’si DMD’ye bagli akut myokardiyal hiicre hasari, 1’1 ALCAPA, 1’1 tek koroner
arter anomalisi, 1’ide DKMP tanisi aldi.(Tablo 4.18) Basvurulari esnasinda troponin bakilan
ve yiiksek bulunan 4 hasta gozleme alindi, 4-6

saat sonrasinda bakilan kontrol troponin

degerlerinde gerileme izlendi ve hastalarda kardiyak nedenli gogiis agrist saptanmadi.

Tablo 4. 18. Kardiyak nedenli gogiis agrilarinda troponin yiiksekligi ile troponin
diisiikliigii olan hastalarin karsilastirnlmasi

Troponin bakilan
hastalar(n:318)

Troponin yiiksekligi olan
hastalar(n:25)

Troponin diisiik olan
hastalar (n:293)

siiresi (giin)*

Yas (yi)* 14,7 (9-18) 11,9 (6-18)
Cinsiyet E:K 4:1 0,9:1
BMI p* 56,9(4-95) 44,6 (1-98)
Gogiis agrisi siiresi (dk)* 61,6(20-240) 33,8(1-120)
Gogiis agris1 yakinma 3,8(0,1-9) 18,3(0,1-360)

Hastalarin tanilari

Miyokardit:11
Miyokardiyal Biridging:3
DMD’ye bagli AMH**:2
Akut Koroner Sendrom:2

ALCAPA:1

Tek Koroner Arter Anomalisi:1

Dilate KMP:1
Gozlem***:4

Kardiyak dis1 nedenler:266
Perikardit:12
Mitral Kapak Prolapsusu:9
Miyokardiyal Bridging:2
Aort Kokii Anevrizmasi:1
Romatizmal MY:1
WPW: 1
SVT:1

*Ortalama ve en alt-en st degerler. **Akut Miyokardiyal Hiicre Hasar1 ***Kontolde diisiis (neden bulunamadi)

Hastalara istenen ileri tetkikler incelendi. Gogiis agris1 yakinmasi ile basvuran 352
hastadan; 11 hastaya kardiak MR ¢ekildi, Hastalardan 8’1 miyokardit, 3’ii miyokardiyal
bridging tanisi ald1.

Gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran 352 hastadan 9 hastaya koroner BT anjiyo
cekildi, 5 hastada miyokardiyal bridging, 1 hastada tek koroner arter anomalisi, 1 hastada
koroner arterde anevrizmatik dilatasyon ve trombus izlendi, 2 hastaya ise sonrasinda kardiyak

MR cekildi ve miyokardit tanis1 ald.
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Gogiis agrist yakinmasi ile basvuran 352 hastadan 8 hastaya thoraks BT c¢ekildi,
hastalarin 6’sinda perikardiyal effiizyon ve plevral efflizyon, 1 hastada ise lober pndmoni

goriildil.

Gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran 352 hastadan 1 hastaya miyokard perflizyon
sintigrafisi istendi, hastada hafif diisiik sol ventrikiil EF degerleri saptandi. Hasta myokardiyal
bridging tanisi aldi.

Gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran 352 hastadan 1 hastaya 15 giinliik event recorder takild

ve normal olarak degerlendirildi.

Gogiis agrist yakinmasi ile basvuran 352 hastadan 55 hastaya 24 saatlik holter
monitorizasyon takildi, 1 hastada yaygin supraventrikiiler ekstra atim, 2 hastada yaygin

ventrikiiler ekstra atim goriildii. Hastalardan 1 inde WPW ile uyumlu bulundu.

Gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran 352 hastadan 38 hastaya efor testi yapildi.
Hastalardan 37 sinde test iskemik agidan negatif olarak degerlendirildi fakat 1 hastada testin
4.asama sonunda avf, v4, v5 ,v6 derivasyonlarinda anlamli ST depresyonu goriildii. (Hasta

miyokardiyal bridging tanisi ald1.)

Tablo 4.19. Hastalara istenen ileri tetkikler

Hastalara istenen ileri tetkikler Normal | Anormal | Toplam
Kardiak MR 0 11 11
Koroner Anjiyo BT 1 8 9
Thorax BT 0 8 8
Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi 0 1 1
Koroner Anjiyografi 5 3 8
Holter EKG 51 4 55
Event Recorder 1 0 1
Efor Testi 37 1 38
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4.6. Gogiis Agrisinin Kardiyak Nedenleri

Hastalarin % 13,4’tinde (48 hasta) kardiyak nedenli gogiis agrisi saptandi. Kardiyak
hastaliklar icinde en sik gogiis agrist nedeni perikardit (%3,4) olarak saptandi. Kardiyak
hastaliklar i¢inde ikinci ve tiglincii siklikta sirasiyla miyokardit (%3,1) ve MVP (%2,5) tespit
edildi. Gogiis agrisina neden olan kardiyak hastaliklar Tablo 4.20°de gosterilmistir.

Tablo 4.20. Gogiis agrisina neden olan kardiyak hastahklar

Tam n %
Perikardit 12 24,6
Miyokardit 11 22,9
MVP 9 18,3
Miyokardiyal Bridging 5 10,2
Akut Koroner Sendrom* 2 4,0
DMD’ye bagli AMH** 2 4,0
ALCAPA 1 2,0
Aort Kokii Anevrizmasi 1 2,0
Tek Koroner Arter Anomalisi 1 2,0
Hipertrofik Kardiyomiyopati 1 2,0
Dilate Kardiyomiyopati 1 2,0
Romatizmal Mitral Yetersizlik 1 2,0
WPW 1 2,0
SVT 1 2,0
Toplam 48 100

* Kawasaki Hastalig1 iliskili: 1, Hiperkolesterolemi iliskili: 1**Akut Miyokardiyal Hiicre Hasar1
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4.6.1. Miyokardit, Perikardit ve MVP tamili hastalarin degerlendirilmesi

Myokardit tanili 11 hastanin 2’sinin kiz, 9’unun erkek oldugu, perikardit tanili 12
hastanin 4’{inlin kiz, 8’inin erkek ve MVP tanili 9 hastanin 8’inin kiz 1’inin erkek oldugu

gorildii. Hastalarin cinsiyet daglimi tablo 4.21°de gosterilmistir.

Tablo 4.21 Miyokardit, Perikardit ve MVP tanili hastalarin 6zellikleri

Miyokardit n:11 | Perikardit n:12 Mvp n:9
Yas (y1l) 15,2 (9-18) 13,5 (8-18) 13 (7-17)
Cinsiyet (Kiz/Erkek) 2/9 4/8 8/1
BMI 22,9(14,9-27) 17,9 18,4 (15,1-25,3)
BMI persentili 65,9(17-93) 34,3 35,7 (1-64)

Miyokardit tanili hastalarin sadece 1’inin daha oOnceden bilinen hastalik Oykisii
mevcuttu. Hasta ARA tanisi ile takip edilmekteydi. Perikardit tanili hastalardan 2 hastanin
daha Onceden bilinen hastalik Oykiisii mevcuttu, hastalardan birinin gegirilmis perikardit
digerinin ise kronik bobrek yetmezligi tanilart mevcuttu. MVP tanili hastalarin higbirinde
bilinen hastalik Oykiisii yoktu. Hastalarin yaslari ile tani1 gruplarn karsilastirildiginda;
miyokardit tanili hastalarin yas ortalamasimin diger tan1 gruplarina gore daha biiyiikk oldugu
goriildii ve istatiksel agidan anlamli fark bulunmadi. (p: 0,195) Hastalarin yas ortalamalari

tablo 4.21°de gosterilmistir.

Hastalarin BMI ve BMI persentilleri karsilastirildiginda miyokardit tanili hastalarin
BMI ve BMI persentil degerlerinin perikardit ve MVP lu hastalara gore daha biiylik oldugu
gorildii. Hastalarin BMI ve BMI persentil degerleri karsilastirildiginda istatiksel acidan
anlaml iligki bulundu.( sirasiyla p:0,001, p:0,04 ) Hastalarin BMI ve BMI persentil degerleri
tablo 4.21°de gosterilmistir.
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Hastalarin gdgiis agrist siireleri tan1 gruplar ile karsilastirildiginda miyokardit ve perikardit
tanili hastalarin go6glis agrilarmin MVP’lu hastalara gére daha uzun siirdigii goriildii,
istatiksel acidan anlamli iliski bulundu. (sirasiyla p=0,041, p=0,014) idiyopatiklerin gogiis
agrisi siiresi ortalamalar1 16,1 dakika olarak bulundu. Myokardit ve perikardit tanili hastalarin

g0giis agrilarinin idiyopatiklere gére daha uzun siirdiigii gorildii.

Tablo 4.22. Miyokardit, Perikardit ve MVP tanili hastalarin gogiis agrisi siiresi

Miyokardit Perikardit Mvp
Gogiis agrisinin siiresi (dk) 64,5 (10-180) 73,7 (5-240) 6,2 (1-15)
Gogiis agris1 yakinma siiresi (giin) 2,6 (1_10) 10,2 (2-60) 132,5 (4-360)

* Degerler ortalama (en alt-en tist degerler) olarak ifade edildi.

Hastalarin g6giis agris1 yakinmalarinin siireleri tant gruplart ile karsilastirildiginda
MVP tanili hastalarin gogiis agris1 yakinmalarinin ; miyokardit ve perikardite gore daha uzun
stiredir mevcut oldugu goriildi, istatiksel acidan anlmali iliski goriildii.(sirastyla p=0,001,
p=0,001) Miyokardit tanili hastalarin acil servise bagvurduklarinda gogiis agrilarinin ortalama
2,6 (1-10) giindiir, perikarditlerin ortalama 10,2 (2-60) giindiir mevcut oldugu gortldi.
(Tablo 4.22)

Myokardit tanist alan 11 hastanin gogiis agrisina ek olarak 3 iinde halsizlik, terleme ve
yorgunluk sikayetleri, 4 linde Oksiiriikk nefes darlig1 gibi solunumsal sikayetler mevcuttu.
Hastalarin 4 {inde ates ( > 38 C , timpanik 6l¢iim) , 3 {inde tasikardi, 1 inde takipne ve 1 inde
hipotansiyon mevcuttu. Hastalarin sadece 1 inde patolojik iifiirim duyuldu. Hastalarin
telekardiyografi bulgular1 incelendi, hastalarin KTI ortalamalari 0,45 olarak bulundu.
Hastalarin higbirinde kardiyomegali ve plevral efiizyon goriilmedi. Hastalarin 9’unda
elektrokardiyografide ST-T degisikligi, 2’sinde QRS voltajinda azalma goriildii. Hastalarin
hi¢ birinde ritm bozuklugu goriilmedi. (Tablo 4.23)
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Tablo 4.23. Miyokardit tanili hastalarin klinik, EKG ve telekardiyografi bulgular: (n:11)

Gogiis agrisina ek olarak ; n(%o)
Halsizlik/terleme/yorgunluk 3 (%27,2)
Solunumsal (6ksiiriik/nefes darhg) 4 (%36,3)
Ates 4 (%36,3)
Tasikardi 3 (%27,2)
Takipne 1
Hipotansiyon 1
Hipertansiyon 0
Frotman / ifiiriim 1
Kardiyotorasik indeksi ortalamasi 0,45
Kardiyomegali (KTi > 0,5) 0
Plevral efiizyon 0
EKG’ de ST-T degisikligi 9 (%81,8)
QRS voltajinda azalma 2 (18,1)
Aritmi 0

Perikardit tanist alan 12 hastanin gogiis agrisina ek olarak %41’inde halsizlik,terleme
ve yorgunluk, %58’inde Oksiirik ve nefes darligi gibi solunumsal sikayetler mevcuttu.
Hastalarin %91’inde gogiis agris1 uzanmakla siddetleniyordu.Hastalarin %83 {inde ates (> 38
C, timpanik 6l¢iim), %50’sinde tasikardi, %58’inde takipne, % 16 sinda hipotansiyon ve
%8’inde hipertansiyon mevcuttu. Hipertansiyon tanili hasta takipsiz KBY hastasiydi ve
tiremik perikardit tanis1 aldi. Hastalarin %41’inde frotman duyuldu. Hastalarin % 41 inde
elektrokardiyografide ST ve T dalga degisiklikleri mevcuttu. Hastalarin KTI degerleri 0,49-
0,70 arasinda degismekteydi. Hastalarin % 91’inde kardiyomegali vardi ve 3’ilinde ¢adir kalp
goriintiisti mevcuttu. 7 hastaya perikardiyosentez yapildi. 11 hastadan kan kiiltiirleri ve viral
seroloji gonderildi. 1 hastada EBV IgM pozitif bulundu. 3 hastaya tiiberkiiloz perikardit tanisi
konuldu. 2 hastaya juvenil idiopatik artrit, 1 hastaya FMF, 1 hastaya iiremik perikardit tanisi
konuldu. 4 hastaya (%33) idiyopatik tanis1 konuldu. 7 hastada (%58) rekiirrens goriildii ve

tekrarlamas1 fazla olan 1 hastaya ¢ Idiyopatik Reciirren Perikardit’’ tanisi ile anakinra
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(interlokin-1 reseptor antagonisti) baslandi. Hastalarin higbirinde ritim bozuklugu goriilmedi.
(Tablo 4.24)

Tablo 4.24. Perikardit tamili hastalarin klinik, EKG ve telekardiyografi bulgular: (n:12)

n(%0o)
Halsizlik/terleme/yorgunluk 5 (% 41)
Solunumsal (6ksiiriik/nefes darhgr) 7 (%58)
Gogiis agris1 uzanmakla artan 11 (%91)
Ates 10 (%83)
Tasikardi 6 (%50)
Takipne 7 (%58)
Hipotansiyon 2 (%16)
Hipertansiyon 1 (%8)
Frotman / iifiiriim 5 (%41)
Kardiyotorasik indeksi ortalamasi 0,59 (0,49-070)
Kardiyomegali (KTI > 0,5) 11(%91)
Plevral efiizyon 5 (%41)
EKG’ de ST-T degisikligi 5 (%41)
Aritmi 0
Perikardiyosentez 7
Rekiirrens 5 (%41)
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MVP tanili hastalarin %88’inde gogiis agrisina carpinti, %33’line bas donmesi ve goz
kararmasi, % 22’sine bayilma ve nefes darlig1 eslik ediyordu. Hastalarin % 77’sinde iiflirlim
yada midsistolik klik duyuldu. Hastalarin hi¢ birinde telekardiyografi ve elektrokardiyografi
degisikligi goriilmedi. ( Tablo 4.25.)

Tablo 4.25. MVP tamih hastalarin klinik, EKG ve telekardiyografi bulgulari (n:9)

n(%o)

Carpinti 8 (%88)
Bas donmesi/goz kararmasi 3 (% 33)
Bayillma 2 (%22)
Nefes darhgi 2 (%22)
Bulant1 2 (%22)
Ates 0
Tasikardi 1
Takipne 0
Ufiiriim /midsistolik klik 7 (% 77)
EKG’de ST-T degisikligi 0
KTi 0,41 (0,39-0,44)
Kardiyomegali (KTi > 0,5) 0

Hastalarin 16kosit degerleri karsilagtirildiginda istatiksel agidan anlamli iliski bulundu.
(p=0,001) Perikarditli hastalarin 16kosit degerlerinin miyokarditli ve MVP’lu hastalara gore
daha yiiksek oldugu tespit edildi. Lokosit degerleri agisindan perikardit ile miyokardit ve
MVP arasinda 6nemli fark bulundu. (sirasiyla p=0,001, p=0,001) Miyokarditli 2, perikarditli
10 hastada 16kositoz ( 16kosit sayist > 10%L) mevcuttu. Hastalarin 16kosit degerleri Tablo

4.26’° da gosterilmistir.

Hastalarin hemoglobin degerleri karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli iligki
bulundu. Miyokardit ile perikardit arasinda istatiksel agidan anlamli fark bulundu.(p=0,002)
Perikarditli hastalarin hemoglobin degerleri ortalamasi 11,1 g/L bulundu, miyokardit ve MVP
tanili hastalara gore daha kiicliktii. Hastalarin hemoglobin degerleri Tablo 4.26°da

gosterilmistir.
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Hastalarin trombosit degerleri karsilastirildiginda anlamli iligki bulundu.(p=0,001)
Perikarditli hastalarin trombosit degerleri ortalamasi 374000/mm?® bulundu. Perikarditli
hastalarin 4 {inde trombositoz ( trombosit sayist>450000/mm?®) mevcuttu. Perikarditli
hastalarin trombosit degerlerinin miyokardit ve MVP lu hastalara gore biiyiik oldugu goriildii
ve istatiksel agidan anlamli fark oldugu goriildi ( sirasiyla p=0,001, p=0,015) Hastalarin
trombosit degerleri Tablo 4.26°da gosterilmistir.

Hastalarin MPV (ortalama trombosit hacmi) degerleri karsilastirildi, istatiksel agidan
anlaml iliski goriildii.Miyokardit tanili hastalarin MPV degerlerinin ortalamas: 8,77 fl
bulundu. Miyokarditli hastalarin MPV degerlerinin perikardit ve miyokarditli hastalardan
daha biiyiikk oldugu ve miyokardit ile MVP arasinda istatiksel agidan anlamli fark oldugu
goriildii. (p=0,017) Idiyopatik tanili hastalarmn MPV degerlerinin ortalamas: 7,0 fl bulundu.
Hastalarin MPV degerleri Tablo 4.26°da gosterilmistir.

Hastalarin CRP degerleri karsilastirildi, istatiksel agidan anlamli iligki goriildii.
(p=0,001) Perikarditli hastalarin tiimiinde CRP 1 mg/dl’den biiyiiktii ve CRP ortalamas1 15,9
mg/dl olarak bulundu. Perikarditli hastalarin CRP degerlerinin miyokardit ve MVP tanili
hastalarin CRP degerlerinden daha biiyiikk oldugu ve istatiksel agidan anlamli fark oldugu
goriildi. (sirasiyla p=0,003, p=0,001) Miyokarditli 10 (%90) hastada CRP degeri pozitif ( > 1
mg/dl) olarak bulundu. MVP lu hastalarin tiimiinde CRP < 1 mg/dl olarak bulundu. Hastalarin
CRP degerleri Tablo 4.26°da gosterilmistir.

Hastalarin sedimantasyon degerleri tan1 gruplarma gore karsilastirildi ve istatiksel
acidan anlaml iligki goriildii.(p=0,001) Perikardit tanili hastalarin tiimiinde sedimantasyon
degeri 20 mm/h’ten biiyiiktii ve ortalamasit 58 mm/h olarak bulundu. Miyokarditli 7 (%63)
hastada sedimantasyon degeri 20 mm/h’ten biiyiiktli. Perikarditli hastalarin sedimantasyon
degerleri miyokardit ve MVP tanili hastalardan daha biiyiilk bulundu ve istatiksel ac¢idan
anlaml fark oldugu goriildii. (sirastyla p=0,001, p=0,001) Hastalarin sedimantasyon degerleri
Tablo 4.26’da gosterilmistir.

Miyokarditli 11 hastada (%100) troponin I 0,023 mg/dI’nin iizerindeydi ve en diisiik
troponin I degeri 0,58 mg/dl, en yliksek troponin I degeri 5,17 mg/dl olarak bulundu.
Perikarditli hastalarin tiimiinde troponin I degeri 0,023 mg/dI’nin altindaydi. Hastalarin

troponin I degerleri tanilara gore karsilagtirildiginda miyokarditli hastalar ile perikarditli
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hastalar arasinda istatiksel agidan anlamli fark goriildii.(p=0,001) Hastalarin troponin T

degerleri Tablo 4.26’da gosterilmistir.

Miyokarditli 11 hastada (%100) troponin T degeri 0,017 mg/dl nin iizerindeydi ve en
diisiik troponin T degeri 0,32 mg/dl, en yiiksek troponin T degeri 3,4 mg/dl olarak bulundu.
Perikarditli hastalarin hepsinde troponin T degeri 0,017 mg/dI’nin altindaydi. Hastalarin
troponin T degerleri tanilara gore karsilagtirildiginda miyokarditli hastalar ile perikarditli
hastalar arasinda istatiksel agidan anlamli fark goriildii.(p=0,001) Hastalarin troponin T

degerleri Tablo 4.26’da gosterilmistir.

Miyokarditli 11 hastada (%100) CK-MB degeri 7,2 ng/ml nin iizerindeydi ve en diisiik
CK-MB 17 ng/ml, en yliksek CK-MB degeri 441 ng/ml olarak bulunudu. Perikarditli 1
hastada CK-MB degeri 7,2 ng/ml’nin iizerindeydi ve 9 ng/ml olarak bulundu. Hastalarin CK-
MB degerleri tanilara gore karsilastirildiginda miyokarditli hastalar ile perikarditli hastalar
arasinda istatiksel agidan anlamli fark goriildi.(p=0,001) Hastalarin CK-MB degerleri Tablo
4.26°da gosterilmistir.

Miyokarditli 5 hastada (%45) miyoglobin degeri 112 ng/ml’nin iizerindeydi ve en
yilksek miyoglobin degeri 123 ng/ml olarak bulundu. Perikarditli hastalarin hepsinde
miyoglobin degeri 112 ng/ml’nin altinda bulundu. Hastalarin miyoglobin degerleri tanilara
gore karsilagtirildiginda miyokarditli hastalar ile perikarditli hastalar arasinda istatiksel agidan

anlamli fark goriildii.(p=0,001) Hastalarin miyoglobin degerleri 4.26’da gosterilmistir.

Miyokarditli ve perikarditli hastalarin Pro-BNP degerleri incelendi, miyokarditli
hastalarin Pro-BNP degerlerinin ortalamasinin perikarditlilere gore daha biiylik oldugu
goriildii. Miyokarditli 7 hastada Pro-BNP bakildi; 6 hastada 200 pg/ml nin {izerindeydi ve en
diisiik 138 pg/ml en yiiksek 35000 pg/ml olarak bulundu. Perikarditli 5 hastada Pro-BNP
bakildi; 4 hastada 200 pg/ml nin {izerindeydi ve en diisiik 110 pg/ml, en yiiksek 629 pg/ml
olarak bulundu. Miyokarditli ve perikarditli hastalarin Pro-BNP degerleri karsilastildi ve
istatiksel agidan anlamli fark bulunmadi. (p=0,615)
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Tablo 4.26. Miyokardit, Perikardit ve MVP’lu hastalarin hemogram ve kardiyak

marker degerleri

Laboratuvar degerleri Miyokardit:11 Perikardit:12 MVP:9
Likosit (gr/dl)* 7870 15389 7060
(5010-12600) (8510-27900) (5810-8160)
Hgb * 13,8 11,1 12,3
(12,5-14,9) (4,8-13,8) (9,5-12,5)
Trombosit * 230000 374000 264550
(120000-354000) (169000-514000) (201000-
423000)
MPV * 8,77 7,67 7,34
(7,7-11,1) (5,9-9,8) (6,9-9,6)
CRP (mg/dl)* 5,7 15,9 0,14
(0,19-13,3) (7,3-35) (0,01-0,49)
ESH (mm/h)* 20,4 58 3,2
(2-43) (20-89) (2-6)
Troponin I (mg/dl)* 2,53 0,01 0,01
(0,58-5,17) (0,01-0,012)
Troponin T (mg/dl)* 1,53 0,01 0,01
(0,32-3,4) (0,01-0,014)
CK-MB (ng/ml)* 112 3,4 2,8
(17-441) (2-9) (2-7,9)
Miyoglobin ng/ml * 85,2 27,1 23,8
(32-123) (20-39) (20-34)
Pro-BNP * 5499 327 69,6
(138-35000) (110-629) (61-78)

* ortalama deger (en alt ve en st degerler) ifade edilmektedir.

Miyokardit tanili hastalarin ekokardiyografi bulgular incelendi. 1 hastada EF degeri
%60’ altinda bulundu ve bu hastada ayrica sol ventrikiil disfonksiyonu, duvar hareket
kisitliligr mevcuttu. Miyokarditli 3 hastada mitral yetersizlik, bir hastada da aort yetersizligi
tespit edildi. Miyokarditli 2 hastada ayrica perikardiyal effiizyon(minimal) tespit edildi.
Perikarditli hastalarin hi¢ birinde kapak patolojisi saptanmadi. Perikarditli hastalarin birinde
sol ventikiil hipertrofisi tespit edildi. MVP tanili hastalarin ekokardiyografi bulgular
incelendi, 7 hastada mitral yetersizlik tespit edildi. (Tablo 4.27)
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Tablo 4.27. Miyokardit, perikardit ve MVP lu hastalarin ekokardiyografi bulgular

Miyokardit n:11 | Perikardit n:12 MVP n:9

EF (<%60/>%60) 1/10 2/10 0/9
Ejeksiyon fraksiyon % 60,2 (32-68) 66,3 (46-76) 66,9 (62-72)
Kisalma fraksiyonu % 32 (15-38) 36,1 (21-44) 36,6 (33-41)
Mitral yetersizlik 3 0 7
Aort yetersizligi 1 0 0
Sol ventrikiil disfonksiyonu 1 0 0
Duvar hareket kisitliligi 1 0 0
Perikardiyal effiizyon

- 2 12 0
(minimal)
Sol ventrikiil hipertrofisi 0 1 0

* ortalama deger (en alt ve en tist degerler) ifade edilmektedir.
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4.6.2. Miyokardiyal Bridging tanis1 alan hastalarin degerlendirilmesi

Gogiis agris1 yakinmasi kardiyak kokenli olan hastalardan 5 hastada miyokardiyal
bridging saptandi. Hastalarin 2’si kiz, 3 i erkek idi. Hastalarin yas ortalamar1 13,8 olarak
bulundu ve idiyopatik gruba gore yas ortalamasinin yiiksek oldugu goriildii. Hastalarin BMI
ortalamas1 20,4 kg/m2, BMI persentil ortalamasi ise 45,4 olarak bulundu. Miyokardiyal
bridgingli hastalarin goglis agris1 yakinma siiresi ortalamasi 45,4 giin olarak tespit edildi ve
gogiis agrist siiresi ortalamasi 55 dk olarak bulundu. Hastalarin gdgiis agrist yakinmalarinin
miyokardit, perikardit ve akut koroner sendromlu hastalardan daha uzun siiredir mevcut

oldugu tespit edildi. (Tablo 4.28)

Miyokardiyal bridgingli hastalarin elektrokardiyografilerinde; 1 hastada erken
repolarizasyon paterni, 1 hastada v5,v6 da t negatifligi, 1 hastada d2,d3 Avf de ST elevasyonu
goriildli, 2 hastada istirahat EKG sinde patolojik bulgu goriilmedi. Hastalardan 3 {inde
basvuruda troponin I yiiksekligi saptandi.(sirastyla 1,1 ng/ml, 0,09 ng/ml, 0,42 ng/ml) diger
hastalarin kardiyak markerlar1 normaldi. Ekokardiyografide 1 hastada sol ventrikiilde sistolik
disfonksiyon saptandi, hastanin EF si % 52 olarak bulundu. (Tablo 4.31) Bruce protokolii ile
gerceklestirilen efor testi 4 hastaya yapildi ve 1 hastada 3.asama sonunda anlamli ST

depresyonu goriildii, diger hastalarda iskemik agidan pozitif bulgu saptanmadi. Hastalarin

tiimiine koroner BT anjio ¢ekildi ve 3 hastaya katater anjiyografi yapildi. 2 hastaya kardiyak
MR cekildi.( tablo 4.28)

Sekil.4.4. LAD’de miyokardiyal bridging (Koroner BT anjiyo)
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Tablo 4.28. Miyokardiyal bridgingli hastalarin klinik ve goriintiileme 6zellikleri

n:5

Cinsiyet (Kiz/Erkek) 2/3
Yas ortalamasi 13,8 (7-18)
Bilinen hastalik oykiisii 0
BMI 20,4(15,3-24)
BMI (p) 45,4 (17,0-88,0)
Gogiis agris1 yakinma siiresi (giin) 85,6 (3-360)
Gogiis agrisinin siiresi (dk) 55 (10-180)
EKG’ de; Erken Repolarizasyon Paterni 1

ST segment degiskligi 1

T dalga degisikligi 1

Sol ventrikiil hipertrofisi 0

Patoloji saptanmayan 2
Troponin | > 0,017 ng/ml 3
Ekokardiyografi bulgulari;

EF <%60 1

Sol ventrikiil disfonksiyonu 1

Sol ventrikiil hipertrofisi 0

HKMP bulgular: 0

Normal 4
Koroner BT anjiyografi bulgular;

LAD midsegmentte komplet bridge 2

Ramus intermediusta inkomplet bridge 1

LAD orta segmentte yiizeyel bridging 1

RCA ince ve miyokarda gomiilii 1
Kardiak MR 2
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4.6.3. Homozigot Ailesel Hiperkolesterolemi tanili hastanin degerlendirilmesi

Ucg yildir homozigot ailesel hiperkolesterolemi nedeniyle 3 yildir izlemde olan 15
yasindaki kiz hasta son iki giindiir eforla artan, sirt, ¢gene ve sol kola yayillim gosteren , nefes
darliginin eslik ettigi gogiis agris1 yakinmasi ile bagvurdu. Hastanin elektrokardiyografisinde
v4,5,6 da ST depresyonu, V2-V6 da T negatifligi izlendi. Hastanin Troponin I degeri 4,9
ng/ml, Troponin T degeri 2,1 ng/ml, CK-MB degeri 75 ng/ml olarak bulundu. Hastaya
koroner anjiyografi yapildi. Anjiografisinde proksimal LMCA ve RCA da darlik oldugu
goriildii. Hasta acil sartlarda koroner bypass ameliyatina alindi.Hastaya LIMA-LAD, ACXx
ve A- RCA anostomozlari yapildi.

4.6.4. Kawasaki Hastahig1 tanih hastanin degerlendirilmesi

Kawasaki hastalig1 tanisiyla takipli, sol 6n inen koroner arterde anevrizma nedeniyle
antikoagulan, antiagregan tedavi alan 9 yasinda erkek hasta akut gogiis agris1 yakinmasi ile
bagvurdu. Hastanin elektrokardiyografisinde d2,d3,AVF de ST depresyonu izlendi. Hastanin
troponin I <0,010 ng/ml olarak bulundu. Ekokardiyografide sol 6n inen arterde trombiis
saptandi, hastaya TPA baslandi, medikal tedaviye yanit alinmadi.hastanin yapilan
anjiografisinde LAD proksimalinde tromboze anevrizma izlendi. Hastanin sol ventrikiil
fonksiyonlarinda bozulma, talyumlu miyokard perflizyon sintigrafisinde iskemi tespit

edilmesi iizerine koroner bypass ameliyatina almarak LIMA-LAD anostomozu yapildi.

Sekil4.5. Kawasaki Hastaliginda LAD de koroner anevrizma
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4.6.5. ALCAPA tamisi alan hastanin degerlendirilmesi

Daha oncesinde bilinen hastalifi ve sikayeti olmayan 16 yasinda erkek hasta egzersiz
sonras1 gelisen gogiis agris1 ve sonrasinda aniden bayilip diisiiyor, kalp atimi duyulmayan
hastaya cevresindekiler tarafindan kalp masaji uygulanmis ve hasta entiibe olarak acil
poliklinige getirildi. Elektrokardiyografide yaygin ST depresyonu, T negatifligi bulgular
mevcuttu. Hastanin troponin I degeri 1,2 ng/ml, Troponin T 0,42 ng/ml, CK-MB 56 ng/ml
olarak bulundu. Ekokardiyografik incelemesinde pulmoner arterden kdken alan sol koroner
arter, sol ventrikiil sistolik disfonksiyon ve MY (hafif) bulgulari mevcuttu. Ekokardiyografik
inceleme sonucunda ALCAPA disiiniilerek kateter anjiyografi yapilmasina karar verildi.
Anjiyografide sol koroner arterin pulmoner arterden ¢iktig1 izlendi. Hasta ALCAPA tanisiyla
ameliyata alindi ve anormal sol koroner arter ekstrapulmoner tiinel olusturularak aortaya

bagland.

Sekil 4.6. Ekokardiyografide pulmoner arterden ¢ikan sol anormal koroner arter (ALCAPA)
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4.6.6. Tek Koroner Arter Anonalisi tanis1 alan hastanin degerlendirilmesi

17 yasinda erkek hastanin efor sonrasi olusan ve gece uykudan uyandiran baski tarzinda
gogls agrist yakinmasi degerlendirildi. Elekrokardiyografide D2,3 ve AVF’de ST elevasyonu
saptandi. Troponin 1 degeri 0,214 ng/ml olarak bulundu. Hastanin koroner BT
anjiyografisinde RCA’nin sol siniis valsalvadan koken aldigi ve RVOT ve aort arasinda
interarteriyel seyir gosterdigi tespit edildi. Hastanin semptomatik olmasi(inferior AMI) ve
anomalinin interarteriyel seyretmesi nedeniyle cerrahi tedavi planlandi. RCA’nin intramural
seyir izlemedigi ancak interarteriyel seyir nedeniyle kompresyona maruz kaldig: diisiiniildi,
RCA serbestlendi, pulmoner arter bifurkasyo seviyesinden transekte edildi, sol pulmoner
artere dogru arteriotom genisletidi, sag pulmoner arter tarafi perikard yama ile rekonstrukte

edilerek “Pulmoner Arter Laterale Relokasyonu” islemi uygulandi.

Sekil.4.7. Koroner BT de sol sinus valsalvadan ¢ikan RCA
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4.6.7. Aort Kokii Dilatasyonu tanis1 alan hastanin degerlendirilmesi

11 yasinda erkek hastanin gogiis agris1 yakinmasi degerlendirildi. Yaklasik 1 yildir
goglis agris1 yakinmasimin oldugu, ¢arpintinin eslik etti§i ve cabuk yorulmasinin oldugu
Ogrenildi. Hastanin muayenesinde sternum saginda 2-3/6 ejeksiyonu iifiiriimii duyuldu.
Telekardiyografisinde aort topuzu belirgin izlendi. Ekokardiyografik incelemesinde aort kokii
ve asendan aorta ileri derecede dilate, onemli derecede aort yetersizligi izlendi. Hastanin
toraks anjiyo BT sinde; asendan aortada, aort kokiinden baglayan, aort kokiinde daha belirgin
olmak {izere dilatasyon izlendi. Hastaya riiptiir ve diseksiyon riski agisindan operasyon

planlandi.

Sekil 4.8. Koroner BT’ de Aort kokiinde ve asandan aortada belirgin dilatasyon

4.6.8 Romatizmal Mitral Yetersizlik tamili hastanin degerlendirilmesi

ARA Karditi (orta MY ve AY) nedeniyle 4 yildir takipli olan 16 yasindaki kiz hastanin
yaklasik 2 aydir olan gogiis agrist ve artan cabuk yorulma yakinmasi degerledirildi. Fiziksel
aktivitelerinde kisitlanma olan hasta NHYA smiflamasina gore <’Simf II’° olarak
degerlendirildi. Hastanin ekokardiyografik incelemesinde MY (6nemli), sol kalp bosluklar
normalden genis, mitral kapak prolabe, kalin ve koaptasyon kusuru izlendi. Ayrica AY (hafif),
TY (hafif) bulgular tespit edildi. Hastaya mitral kapak tamiri islemi yapildi.
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4.6.9. HKMP tamsi alan hastanin de@erlendirmesi

15 yasinda kiz hasta gdgiis agrisi, halsizlik ve ¢abuk yorulma sikayeti ile basvurdu.
Hastanin hikayesinden son 3-4 aydir ¢abuk yorulma ve eforla gogiis agrisi oldugu 6grenildi.
Aile Oykiisiinde babaannesi, babasi ve kuzeninde kalp hikayesi mevcut oldugu 6grenildi.
Ailede 40 yas alt1 ani 6liim Oykiisii yoktu. Hastanin fizik muayenesinde sternum sol kenarin 2.
Interkostal aralikta sistolik ejeksiyon iifiiriimii mevcuttu. Elektrokardiyografik incelemesinde
sol aks sapmasi ve T dalga negatifligi mevcuttu. Hastanin telekardiyografisinde KT1:0,47
olarak bulundu. Troponin I ve T degerleri normal araliklarda bulundu. Hastanin
elektrokardiyografik incelemesinde hipertrofik KMP, subaortik stenoz, MY (hafif) bulgular
mevcuttu. Hasta hipertrofik KMP tanisi ile izleme alind1 ve aile taramasi istendi. Babannede,
babada ve kuzeninde HKMP saptandi. Hasta supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler
acisindan 24 saat holter ile monitorize edildi, aritmi saptanmadi. ICD implantasyonu ve

cerrahi agisindan risk analizi yapildi ve ICD takild1.

4.6.10. DKMP tamisi alan hastanin degerlendirilmesi

On iki yasinda erkek hasta goglis agrisi, nefes darligi ve halsizlik yakinmasi ile
bagvurdu. Hastanin hikayesinde yaklasik 6 aydir ¢abuk yorulma, halsizlik ve nefes darligi
sikayetlerinin oldugu ve son iki haftadir bu sikayetlerinin arttig1 6grenildi. Hastada gogiis
agrist ve nefes darhiginin eforla ve uzanmakla arttigi, dinlenmekle 10-15 dk iginde
kendiliginden gegctigi 6grenildi. Elektrokardiyografisinde sol ventrikiil hipertrofisi ve T dalga
degisikligi mevcuttu. Hastanin telekardiyografisinde kardiyomegali ( KTI: 0,64 ) ve pulmoner
konjesyon bulgulari saptandi. Hastanin Pro BNP degeri 15200 pg/ml (20-200 pg/ml), troponin
I degeri 0,027 ng/ml, troponin T degeri 0,032 ng/ml olarak saptandi. Hastanin ekokardiyografi
incelemesinde ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 32 idi ve dilate kardiyomiyopati, sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonu, mitral yetersizlik(hafif-orta) ve minimal perikardiyal effiizyon

saptandi. Hastaya dilate kardiyomiyopati tanisi konuldu.
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4.6.11. DMD taml hastalarda Akut Miyokardiyal Hiicre Hasarinin degerlendirilmesi

Duchenne muskuler distrofi tanisi ile takipli iki hastanin gogiis agrist yakinmasi
degerlendirildi. Oniki y1ldir DMD tanisi ile takip edilen 14 yasindaki erkek hasta gogiis agrisi
yakinmasi ile bagvurdu. Hastanin elektrokardiyografi incelemesinde ST elevasyonu mevcuttu.
Hastanin serum troponin I degeri 3,7 ng/ml, troponin T degeri 3 ng/ml, CK-MB degeri 117
ng/ml olarak bulundu. Hastanin elektrokardiyografik incelmesi normal olarak degerlendirildi.
Gogiis agrisinin ve kardiyak enzim degerlerinin yliksek olarak sebat etmesi iizerine hastaya
yapilan koroner arter anjiyografisi normal olarak bulundu. izlemde gdgiis agrisi sikayeti
geriledi. Hastanin gogiis agris1 sikayeti geriledi. Elektrokardiyografi kontrollerinde ST
elevasyonlarinda gerileme, serum troponin I, troponin T, CK-MB degerlerinde diisme izlendi.
Takiplerinde 2 kez daha benzer sikayetlerle bagvurdu. On yildir DMD tanisi ile takip edilen
15 yasinda erkek hasta goglis agrist yakinmasi ile bagvurdu. Hastanin elektrokardiyografik
incelemesinde ST elevasyonu mevcuttu, serum troponin I degeri 23 ng/ml, troponin T degeri
1,8 ng/ml, CK-MB degeri 187 ng/ml olarak bulundu. Hastanin elektrokardiyografik
incelemesi normal olarak degerlendirildi. Hastanin goglis agris1 sikayeti geriledi ve
elektrokardiyografi kontrollerinde ST elevasyonunda gerileme, serum troponin I,troponin T
ve CK-MB diizeylerinde diisme izlendi. Bu olgular ile akut gdgiis agrist yakinmasi ile
basvuran DMD’ nin akut miyokardiyal hiicre hasarina yol agarak akut koroner sendrom

benzeri bir tabloya neden olabilecegi vurgulamak istedik.

4.6.12. WPW ve SVT tanis1 alan hastalarin degerlendirilmesi

On iki yasinda kiz hasta gogiis agrist yakinmasi ile bagvurdu. Hastanin hikayesinden
gogls agris1 yakinmasinin 6 aydir mevcut oldugu ve ayda 1-2 defa yakinmalarinin oldugu
Ogrenildi. Hastanin goglis agrisma carpintt  ve bulanti eslik ediyordu. Hastanin
elektrokardiyografi incelemesinde delta dalgasi, kisa PR mesafesi ve genis QRS oldugu
goriilereck Wolf Parkinson White (WPW) sendromu saptandi. Hastaya 24 saat holter

monitdrizasyon takildi ve WPW ile uyumlu bulundu.

On li¢ yasinda kiz hasta istirahat halinde iken baslayan ve yaklasik 1 saattir devam
eden carpinti ve gogiis agrist yakinmasi ile bagvurdu. Hastanin hikayesinden benzer

sikayetlerinin son 1 yildir ara ara oldugu, 30 dk kadar siirdiigii ve hastaneye gelmeden
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kayboldugu 6grenildi. Hastanin ¢ekilen EKG sinde kalp atim hizi1 224/dk idi ve SVT ile
uyumlu bulundu( QRS dalgasindan sonra T dalgast i¢ine girmis P dalgalar1). Hastaya
adenozin IV puse yapildi ve tasikardi sonlandi. Sonrasinda ¢ekilen EKG sinde preeksitasyon
saptanmadi. Hastaya propranalol baslandi ve 6 ay boyunca atak izlenmedi, hastanin

propranolol tedavisi sonlandirildi.

4.7. Diger ciddi tan1 alan hastalarin degerlendirilmesi

4.7.1 Spontan Pnomotoraks

On alt1 yasinda erkek hasta aniden gelisen gogilis agris1 ve nefes darli§i yakinmasi
degerlendirildi. Hastanin uzun boylu ve ince yapili oldugu gozlemlendi ve cekilen akciger
grafisinde solda yaygin pnomotoraks izlendi.(Sekil 4.5) Hastaya tiip torakostomi uygulandi,
¢ekilen kontrol akciger grafisinde akcigerinde reekspanse oldugu goriildii. Hasta sonrasinda 2
kez daha gogiis agris1 yakinmasi ile bagvurdu ve hastada iki kez daha spontan pnomotoraks

izlendi.(Sekil.9)

Sekil.9. 16 yas erkek, solda yaygin pndmotoraks
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4.7.2. Spontan Pnomomediastinum

On yedi yasinda erkek hasta ani baslangicli ve nefes almakla artan ve sirta yayilan
gogiis agrist sikayeti ile bagvurdu. Hastanin Oksiiriik ve bogaz agrisi1 da mevcuttu. Fizik
muayenede sol supraklavikuler bolgede ve boyunda palpasyon ile subkutan amfizem oldugu
goriildii. Akciger grafisinde sol parakardiyak alanda ince hat ve sol supraklavikiiler alanda
serbest hava goriildii ve pndmomediastinum olarak degerlendirildi.(Sekil 4.6) Ozafagus
rlptiirii agisindan hastaya 6zafagus-mide grafisi c¢ekildi ve normal olarak degerlendirildi.
Takiplerinde sol parakardiyak alandaki ve cilt altindaki serbest havanin zamanla azaldig1 ve

kayboldugu gériildii.(Sekil 4.10)

i

Sekil.10. PA akciger grafisinde sol parakardiyak alanda ve supraklavikiiler bolgede cilt alt1

serbest hava
4.7.3. FMF iliskili Plorit

Calismamizda Ailesel Akdeniz atesi (FMF) tanisiyla takipli olan ve kolsisin
tedavisini diizenli kullanmayan 2 hastanin birinin 1 digerinin 2 giindiir olan tek tarafli gogiis
agris1 yakinmasi degerlendirildi. G6giis agrisi yakinmasina ates ve sedimantasyon, CRP,
l6kosit yiiksekligi eslik ediyordu. Bu hastalarda gogilis agris1 yakinmasinin  plevra

inflamasyonuna bagli (plorit) oldugu diisiintildii.
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4.8. Cerrahi uygulanan hastalarin tanilari ve yapilan cerrahi islemler

Goglis agris1 yakinmasi ile bagvuran hastalarin %1,7’sine (6 hasta) cerrahi girisim
uygulandi. Hastalarin tanilari incelendiginde ¢ocukluk ¢aginda ¢ok nadir goriilen tanilarin yer

aldig1 goriildii. Hastalarin tanilar1 yapilan cerrahi islemler Tablo 4.29° da belirtilmistir

Tablo 4.29. Cerrahi uygulananan hastalarin tanilar ve yapilan islemler

Tam Yapilan islem

G.K. | 15y | K | Homozigot Ailesel CABGX3; LIMA-LAD,
Hiperkolesterolemi Ao0-RCA, Ao-OM

E.G. |17y | E | ALCAPA Ekstrapulmoner tiinel

B.A. | 11y | E | Loeys-Dietz Sendromu BENTHAL Operasyonu

S.A. | 11y | E | Kawasaki Hastalig1 CABGX1; LIMA-LAD

N.G. | 16y | K | Romatizmal Mitral Posterior-Perikardiyal Annuloplasti+Anterior
Yetersizlik Kordal Kisaltma

O.D | 17 | E | Sol Siniis Valsalvadan Cikan | RCA serbetlestirilmesi+Pulmoner Arterin
RCA Laterale Relokasyonu
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5.  TARTISMA

Goglis agrisi, ¢ocuklarda bas ve kas agrisindan sonra iiglincii siklikta goriilen agr
tipidir.! Cocuk kardiyoloji kliniklerine yonlendirilen hastalarda gogiis agrisi iifiiriimlerden
sonra ikinci sirada gelmektedir. G6giis agrisi, ¢ocuk ve ergenlerde sik karsilasilan bir yakinma
olmasma karsin ¢ocuk acil poliklinigine basvuran hastalarin %0.3-0.6> sin1 olusturmaktadir.?
Erigkin hastalarda gogiis agrisinin anjina pektoris ve miyokard enfarktiisii ile bilinen iliskisine
karsilik ¢ocukluk yas grubunda bu durum oldukca nadirdir. Birgok ¢alisma yetiskinlerden
farkli olarak gdgiis agrist olan ¢ocuklarin az bir kisminda ciddi organik patoloji oldugunu

gostermistir.’

Gogiis agrist yakinmast ile bagvuru sikliginin yil boyunca ¢ogunlukla sabit oldugu, bir
calismada ise yaz aylarinda hafif bir artis oldugu rapor edildi.*® Calismamizda gogiis agrisi
yakinmasi ile bagvuru sikliginin yil iginde farkliliklar gosterdigi; yaz aylarinda azalma
gosteren bagvuru sikliginin ekim, kasim ve aralik aylarinda ise artis gosterdigi bulundu. En
yogun bagvurunun aralik ayinda en az bagvurunun ise haziran aymda oldugu goriildii. Bu
durum kis aylarinda artan enfeksiyoz durumlarla ve yaz doneminde okul stresinden uzak

olunmasi ile iliskilendirildi.

Cocuk acil poliklinigine 18 yas altindaki hastalar kabul ediliyor, calismalarda gdgiis
agrist yakinmasi ile bagvuran hastalarin yas ortalamasi kizlarda 11.9 yil, erkeklerde 12.8 yil
olarak bildirilmektedir.>® Calismamizda kizlarda yas ortalamasi 12.0, erkeklerde ise 12,3 yil
bulunmustur. Calismalarin ¢ogunda oldugu gibi, calismamizda da erkek/kiz orani esit

bulundu.’

Yas, cocuk ve addlesanlarda gogiis agrist etiyolojisinde Onemli bir faktor olarak
karsimiza g¢ikmaktadir. Kiigiik ¢ocuklarda astim, pnémoni gibi solunumsal nedenler yada
idiyopatik gogiis agrist on plandayken, ergenlerde gogilis agrist daha ¢ok psikojenik
kaynaklidir.® Calismamizda da solunumsal ve idiyopatik nedenli gbgiis agrisinin yas
ortalamasinin diger gruptakilere gore daha kiiclik oldugu saptand: . Kardiyak nedenli gogiis

agrisiin yas ortalamasi 13,9 idi ve diger gruplara gore yiiksek bulundu.

Son yillarda yapilan bir calismada obeziteninde cocuklarda gogiis agrisina neden
olabilecegi bildirilmistir. Bizim calismamizda ise goglis agrisi yakinmasi ile bagvuran

cocuklarda obezite oram1 % 3,9 olarak bulundu. Ulkemizde okul ¢agindaki ¢ocuklarda obezite
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prevalansin1 ve etkileyen faktorleri arastiran iilke genelinde yapilmig caligmalar olmasa da,
cesitli illerde yapilan ¢alismalarda okul ¢agindaki ¢ocuklarda fazla tartili ¢ocuk oraninin %4-

41,42

13 arasi, obez gocuk oranmnin ise %9-27 arasi oldugu bildirilmektedir. Calismamizda

cocuk ve adolesanlarda g6giis agrisi yakinmasi ile obezite arasinda iliski bulunmada.

Gogls agris1 genellikle kronik bir sorun haline gelir ve ¢ocuklarin % 7 ile 45’inde
yakinma siiresi 6 aydan uzundur.. Cocuklarin yaklasik % 8’inde gogiis agrisi bir yildan uzun
siirebilir.’ Caligmamizda hastalarm % 34’iinde akut, %8,5’inde ise kronik gogiis agrisi
saptandi. Cocuklarda akut gdgiis agrisinin organik bir nedene bagli olma ihtimali yiiksek iken
her zaman ciddi bir durumla iligkili olmayacagi, kronik gogiis agrisinin kardiyak nedenle
iliski ihtimalinin diisiik oldugu bildirilmistir.®*® Calismamizda solunum sistemi kaynakli
gogiis agrilarinin %88,9° unun, gastrointestinal kaynakli gogiis agrilariin % 72,7 sinin akut
gogiis agrist oldugu tespit edildi. Calismamizda psikojenik nedenli gogiis agrilarinin %54,5
inin, kardiyak nedenli gdogiis agrilarinin ise % 12’sinin kronik gogiis agrisi oldugu tespit
edildi. Sonug olarak akut gogiis agrilarinda organik nedenli olma olasilifinin kronik gogiis

agrilarina gore daha yiiksek oldugu tespit edildi.

Eforla iliskili gogiis agrisinda kardiyak nedenli hastaliklarin oncelikle diistiniilmesi
gerektigi belirtilmektedir.*® Bizim ¢alismamizda da eforla iliskili gogiis agris1 yakinmasi olan
hastalarin tanilar1 incelendiginde %51 inin idiyopatik, % 24’linlin kardiyak nedenli gogiis
agrist oldugu saptandi. Eforla iligkili gdgiis agris1 yakinmasi olan hastalarda agrinin kardiyak
nedenli olmasi arasinda anlamli iligski bulundu.(p=0,02) Sonug olarak ¢ocuklarda eforla iliskili

gogiis agrisinin kardiyak hastaliklar i¢in uyarici oldugu diistiniildii.

Nefes darliginin eslik ettigi gogiis agrisinin solunum sistemi ve kardiyak nedenli gogiis
agris1 olabilecegi bildirilmistir.*** Calismamizda da gogiis agrisa nefes darligi yakinmasi
eslik eden hastalarin 6ncelikle kardiyak (9%38) nedenli tan1 aldig1 goriildii. Sonug olarak nefes
darligi olan goglis agrilarinda kardiyak nedenli hastaliklarin = diistiniilmesi gerektigi

desteklenmis oldu.

Carpmtinin eslik ettigi goglis agrisinin, aritmi gibi kardiyak hastaliklarla iligkili
olabilecegi bildirilmistir. ©*34 Calismamizda gdgiis agrisma carpint1 eslik eden 59 hastanin
tanilar1 incelendi. Hastalarin %27,1’inin kardiyak nedenli tani aldig1 tespit edildi. Gogiis

agrisina ¢arpmti yakinmasi eslik eden hastalarda agrinin, kardiyak nedenli olmasi anlaml
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ilski bulundu. Sonug olarak gogiis agrisina carpintt eslik eden hastalarda oncelikle kardiyak

nedenli hastaliklarin diisiiniilmesinin gerekliligi gosterildi.

Yayillim gosteren gogiis agrilarmin kardiyak nedenlerle iliskisi bilinmektedir.*
Calismamizda gogiis agrist yayilim gosteren 92 hastanin tanilari incelendi ve % 29’unun
kardiyak nedenli gogiis agrisi oldugu tespit edildi. Sonug olarak gogiis agrisi yayilim gosteren

hastalarda kardiyak nedenli hastaliklarin diigiiniilmesinin gerekliligi gosterildi.

Cocuk ve adolesanlarda g6giis agrisi yakinmasinin biiyiik bir kisminin idiyopatik ve
kas iskelet sistemi iliskili oldugu bilinmektedir. Idiyopatik gégiis agrilarmin sikligi farkl
calismalarda %12 ile % 61 olarak bildirilmistir.%%!° Calismamizda literatiirlerle uyumlu
olarak gdgiis agris1 yakinmalarmin % 51°i idiyopatik nedenli bulundu. idiyopatik olarak kabul
edilen gogilis agris1 olan hastalara anlasilir bir danisim verildiginde, izlemde herhangi bir

tedavi almamalarina karsin gogiis agrilarinin sikliginin giderek azaldigi gozlenmektedir.>!

Calismalarda kas iskelet sistemi iliskili goglis agrilarinin yiizdesi % 7 ile % 69 olarak
bildirilmistir. %391 Bizim ¢alisma grubumuzda da benzer sekilde kas-iskelet sistemi kaynakli
gogiis agrisinin sikligt %14,0 olarak bulundu. Kas iskelet sistemi hastaliklar1 arasinda en sik
neden kostokondrit olarak saptandi. Ani baslangicli, keskin nitelikte gogiis agrisina neden
olmalar1 nedeniyle kas-iskelet sistemi kaynakli gdgiis agrilar1 hasta ve ailesini oldukca
endiselendirmektedir. Klinikte g6gilis agrisinin nedeni olarak sik karsilasilan bu durumun

tanisinin konulmasi, hasta ve ailesinin bilgilendirilmesi olduk¢a 6nemlidir.

Cocuk ve addlesanlarda solunum sistemine bagl gogiis agris1 % 4 ile % 21 oraninda
bildirilmekte ve en sik nedeni astim oldugu belirtilmektedir.®*' Calismamizda solunum
sistemi kaynakl1 gogiis agrist literatiirle uyumlu bulunarak %5,4 olarak bulundu. En sik neden

olarak reaktif hava yolu iliskili nedenler bulundu.( astim, bronsiolit)

Ani baslangigli, batici ve nefes almakla artan gogiis agrisi, bogaz agris1 ve oksiirtik ile
bagvuran hastamizda spontan pndmomediastinum saptandi. Pndmomediastinum mediastende
serbest hava bulunmasi olarak tanimlanmaktadir. Spontan pndmomediastinum, Hamman’s
sendromu olarak da bilinmektedir ve nadir goriilen daha ¢ok uzun boylu, ince yapili adélesan
erkekleri etkileyen bir durumdur. Genellikle altinda yatan spesifik bir neden bulunmamakla
birlikte; valsalva manevrasina neden olan oksiiriik, asir1 egzesizle birlikte derin nefes alma ve

asir1 kusmada spontan pnémomediastinuma neden olabilmektedir.!?!3 Hastamizda uzun boylu
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ve ince yapili adolesan erkek idi ve etyolojiyi agiklayacak neden bulunamadi. Sonug olarak
spontan pndomomediastinum ¢ocuk ve addlesanlarda nadir goriilen bir durum olmasina karsin
Ozellikle uzun boylu, ince yapili addlesanlarda ani gelisen, batici ve nefes almakla artan gogiis

agrisinin ayirici tanisinda mutlaka arastirilmalidir.

Ani gelisen nefes darlig1 ve gogiis agrisi ile bagvuran hastamizda spontan pnomotoraks
saptandi. Primer spontan pnomotoraksin en sik nedeni apikal subplevral bleblerin
yirtilmasidir.'* Hastalar genellikle geng, uzun boylu ve ince yapili erkeklerdir. Bazi yazarlar
primer spontan pndmotoraksin sik goriilmesini apikal plevral negatif basincin yliksek
olmasma baglamaktadir® 415 Sonu¢ olarak o&zellikle uzun boylu, ince yapili erkek
addlesanlarda ani gelisen ve nefes darligininda eslik edebilecegi gogiis agrisinin ayirici

tanisinda spontan pnomotoraks mutlaka arastirilmalidir.

Gastrointestinal sistem kaynakli gogiis agris1 %4 ile %6 olarak bildirilmektedir.? Bizim
calismamizda benzer sekilde hastalarin %6’ sinda gastrointestinal sistem kaynakli gogiis

agrisi bulundu.

Massin ve arkadaglarinin yaptig1 calismada psikojenik nedenli gogiis agrist sikligt %
9.0 olarak saptanmistir.* Bizim g¢alismamizda da benzer sekilde bu oran % 10.0 olarak

bulundu.

Kollajen doku hastalig1 olan cocuklarda go6giis agris1 goriildiigii bildirilmektedir.
Ailesel Akdeniz atesi (FMF) hastaliginda gogiis agrisinin genellikle plevra inflamasyonuna
bagli oldugu, nadiren perikard tutulumu ile gogiis agris1 olabilecegi bilinmektedir, FMF’de
gdgiis agris1 sikhigr yapilan galismalarda % 57, iilkemizde ise % 31 olarak bildirilmistir. 3
Calismamizda ailesel Akdeniz atesi (FMF) tanisiyla takipli olan ve kolsisin tedavisini diizenli
kullanmayan 2 hastanin agrisi yakinmasinin plevra inflamasyonuna bagl (plorit) oldugu tespit
edildi. Sonu¢ olarak FMF’in iilkemizde sik goriilmesinden dolayi tekrarlayan gogiis agrisi

yakinmalari olan hastalarda FMF mutlaka akla gelmelidir.

Cocuk ve adolesanlarda kardiyak nedenli gogiis agrisimin sikligt % 2,8 ila % 5
arasinda oldugu bildirilmistir.*!® Bizim calismamizda ise kardiyak nedenli gogiis agrisi
literatiirlerde bildirilenlerden daha yiiksek olarak hastalarimizin % 13,4’tinde bulundu.
Hastanemizin 3. basamak saglik hizmeti veren arastirma ve uygulama hastanesi olmasi ve

Dogu Marmara, Bati Karadeniz bolgesinde yer alan tek c¢ocuk kardiyoloji ve cocuk kalp
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damar cerrahisi merkezi olmasi nedeniyle; ilk degerlendirilmesi yapilmig ve organik
patolojiden siiphe edilen hastalarin buraya yonlendirilmesinin ¢alismamizda daha yiiksek

oranda kardiyak nedenli gogiis agris1 saptanmasina neden oldugu diisiiniildii.

Cocuklarda koroner arter hastaligi; koroner arter anomalileri, kawasaki hastaligina
bagli koroner arter anevrizmasi yada stenozu, ailesel hiperkolesterolemi, hiperkoagulabilite
durumlari, madde bagimliligi, orak hiicre hastaligi, gecirilmis kalp transplantasyonu gibi

durumlarla iliskili olarak gériilebilir.!”

Cocukluk doneminde ateroskleroza bagli KAH olduk¢a nadirdir ve iskemik kalp
hastaligi semptomlart ¢ocukluk doneminde genellikle altta yatan bir lipit metabolizma
hastalig1 nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Ailesel hiperkolesterolemi, karaciger hiicrelerinde ve
periferik dokularda reseptor eksikligi veya yokluguna yol acan, LDL reseptorleri ile ilgili gen
mutasyonlarina bagli olarak ortaya ¢ikar ve LDL diizeylerinde artigla sonuglanir. OD olarak
aktarilir.*® Heterozigot kalitiml1 hastalarda KAH orta yas donemlerinde baslarken homozigot
formda tedavisiz hastalarda kolesterol diizeyleri 5-6 kat artmakta, ilk dekatta ksantomlar
goriilebilmekte ve koroner arter hastahigi genellikle 2-3. dekatta goriilmektedir.!*® Bizim
caligmamizda da homozigot ailesel hiperkolesterolemi tanisi olan fakat takiplerine gelmeyen
hastada KAH tespit edildi. Hastaya acil sartlarda koroner bypass cerrahisi uygulandi. Sonug
olarak ailesel hiperkolesterolemisi olan ¢ocuk ve addlesanlarin gogiis agrist yakinmalarinda
koroner arter hastaligt mutlaka akla getirilmelidir. Diizenli kardiyolojik muayene,
elektrokardiyografik inceleme, belirtilerin varliginda ise elektrokardiyografi, kardiyak
belirtecler goriilmeli, herhangi bir bozukluk saptandiginda koroner anjiyografi ile koroner

arterler degerlendirilmelidir.

Homozigot ailesel hiperkolesterolemi olgularinda koroner arterle birlikte aort kapagi,
aort kokili ve ¢ikan aortada tutulur. Bu hastalarda aort kokiindeki ateromatéz degisiklikler
sebebiyle koroner ostial lezyonlar, aort i¢ duvarinda diizensizlikler sik goriilmektedir ve
kopiikk hiicre infiltrasyonuna bagli olarak ortaya c¢ikan ateromatoz degisiklikler
ekokardiyografi ile aort kapak ve duvar diizensizlikleri olarak gosterilebilir. Bu lezyonlar aort
kapak vyetersizligi ve darhigma da yol acabilmektedir.!®*1%® Bizim olgumuza yapilan
elektrokardiyografik incelemede de valviiler aort stenozu ve aort yetersizligi (hafif) tespit
edildi.
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Cocukluk caginda koroner arter hastalig1 gelisen ailevi hiperkolesterolemi olgularinda
koroner bypass cerrahisi uygulanmaktadir. Cerrahi tedavi ¢ogu zaman hayat kurtaricidir.
Ozellikle ¢ocukluk dénemindeki koroner bypasslarda arteriyel greftlerin kullanilmasi ven
greftlerine gore daha avantjli oldugu bildirilmistir.!4’ Takashi ve arkadaslarmin yaptigi
calismada LAD’ye interyal mammarian arter greftinin ven greftine gore daha etkili oldugu
gosterilmistir. Safen ven greftinin agik kalma ve biiylime potensiyelide iyi olmasina ragmen,
IMA greftininin uzun 6miirlii olmasi ve agik kalma oranlarmin ¢ok daha iyi olmasi nedeniyle
cocuklarda CABG cerrahisinde tercih edilmektedir.!® Biz de hastamizda arteryel greft olarak
LIMA’y1 LAD i¢in kullandik. Hastanin safen ven greft kalitesi iyi oldugundan Cx ve RCA’ya
SVG kullandik. Bu tiir hastalarda daha ¢ok aort i¢i tutulumu oldugu i¢in proksimal
anastomuzu antregrad kardiyopleji kaniiliiniin oldugu bolgeye planladik. Bu bolgenin
(proksimal aortun) yogun kalsifiye olmasi tizerine RCA greftinin proksimalini, proksimal
aorta yeni bir delik olusturmamak i¢in, Cx greftinin {lizerine yaptik. Cerrahi tedavi sonrasi
medikal izlem ve uygun tedavi ilerleyici koroner arter hastalig1 kontrol altinda tutulmalidir.#®
Koroner bypass cerrahisi yasam kurtarict olmakla birlikte kesin tedavi edici degildir. Bizim
hastamizda ameliyat sonrasi erken donemde hasta LDL aferezis ve lipit diisiiriicii tedavi
programina alindi. Sonug olarak, ailesel hiperkolesterolemilerde koroner arter hastaliginin
cocukluk caginda goriilme olasiliginin yiikksek oldugu bilinmeli, diizenli kardiyolojik
muayene, ekokardiyografik incelemer yapilmali herhangi bir bozukluk saptandiginda koroner
anjiyografi ile koroner arterler degerlendirilmelidir. Ozellikle ¢ocukluk ¢aginda CABG
cerrahisinde IMA greftinin kullanilmas1  uzun donem acik kalma oranlarmin yiiksek
olmasindan dolay1 tercih edilmelidir, cerrahi sonrasi lipit diisiiriicli tedavi segeneklerinin en

etkilisi olan LDL aferez tedavisi planlanmalidr.

Kawasaki hastaligi, siklikla infantlar1 ve kiiciik cocuklar1 etkileyen akut, febril
multisistemik bir vaskiilittir. Cocukluk ¢ag1 vaskiilitleri arasinda Henoch-Schonlein
purpurasindan sonra ikinci siklikta goriiliir.*’ Kawasaki hastalign kendini simirlayan bir
hastalik olmakla beraber, tedavi edilmeyenlerin %20-25'inde koroner arterleri tutma riski
nedeniyle &nemli bir saglik sorunudur.*® Kawasaki hastaliginin seyri sirasinda gelisen koroner
arterit ve anevrizmalar iyilesirken koroner damarlarda daralmalar olusur, ayrica anevrizmalar
icinde trombus olusarak koroner perfiizyon bozulabilir. Kawasaki hastaligi c¢ocukluk

doneminde iskemik kalp hastaliginin en 6nemli nedenidir. Cerrahi tedavi bu hastaliga bagh
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erken oliimlerin engellenmesinde ve hayat kalitesinin arttirilmasinda 6nemlidir.’® Geng

niifusta koroner bypass ameliyatinin en sik nedeni Kawasaki hastaligidir.1#°

Kawasaki hastaligina bagli koroner arter stenotik lezyonlar1 yaygin kalsifikasyonlar
icermekte, oysa eriskin koroner arter lezyonlarinda ateroskloroz hakimdir. Koroner aretelerin
ciddi kalsifikasyonu, c¢ocuklarin diisiik viicut agirliklar1 ve uygun boyutta stent halkasinin
olmamast; ¢ocuklarda stent implantasyonu i¢in risk faktorleridir. Bundan dolayi koroner arter
bypass grefti(CABQG) iyi bir segenektir. Kawasaki hastaliginda anevrizma iginde trombiis
olusumu ile koroner arterlerde ani tikanma olusturabilir. Ciddi antikoagulan tedaviye ragmen
anevrizma iginde trombiis gelisebilir.’®® Akut miyokardiyal infarktiis, siklikla kawasaki
hastaliginin baslangicindan ilk iki y1l i¢inde ve ¢ogunlukla yeni gelismis trombiisler nedeniyle
goriiliir.}*® Bizim c¢alismamizda da gegirilmis kawasaki hastalig1 sonras1 gelisen sol 6n inen
koroner arter anevrizmasi nedeniyle yaklasik iki yildir takipli olan ve antikoagulan,
antiagregan tedavi alan 11 yasindaki erkek hastanin g6giis agris1 yakinmasi degerlendirildi ve
sol on inen arterde anevrizma iginde trombus tespit edildi. Sonu¢ olarak gogiis agrisi
yakinmasi ile basvuran gegcirilmis Kawasaki hastalig1 olan hastalar mutlaka tetkik edilmeli ve

aksi ispatlanana kadar miyokardiyal iskemi olarak degerlendirilmelidir.

Medikal tedaviye yanit alinmayan ve ciddi obstriiksiyonu olan vakada miyokardiyal
perflizyonunun bozulmasi iizerine cerrahi olarak revaskiilarizasyonun saglanmasi amaclandi.
LAD’de ciddi darlik olmasit ve hastanin yasinin kiigiik olmasi nedeniyle hastada CABG
tercih edildi. Kawasaki hastaliginda CABG ameliyati i¢in safen ven grefti(SVG) kullanilarak
yapilan ilk basarili ameliyat 1976’da bildirilmistir ve ayn1 ekip tarafindan ¢ocuk hastalarda
internal mammarian arter (IMA) kullanilarak yapilan CABG uygulamasinin etkili ve giivenilir
oldugu 1985°te bildirilmistir.'** IMA grefti yasayan bir grefttir dolayisiyla biiyiiyen gocukla
beraber ¢apimi, uzunlugunu arttirabilir ve koroner artere uyumluluk saglar. Ayrica IMA
greftinin endotel fonksiyonunun devam etmesi ve aterosklerozdan etkilenmemeside
avantajlaridir.**? Bizim hastamizda LAD icin sol internal mammarian arter (LIMA) kullanilds.
Sonug olarak Kawasaki Hastalig1 olan olgularda koroner arter lezyonlar1 gelisme olasiliginin
yiiksek oldugu ve cerrahi tedavide CABG uygulamasinin erken yaslarda giivenilir oldugu
bilinmelidir. LIMA ile LAD’ye bypass grefti uygulamasi ¢ocuklarda ilk tercih olmali ve

greftin uzun omiirlii oldugu, sag kalimin yiiksek oldugu bilinmelidir.
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Ani oliim tanim olarak belirtilerin ortaya ¢ikmasindan sonra 1-6 saat i¢inde meydana
gelen dliimleri icermektedir. Koroner arter hastaliklar1 35 yas tizerindeki bireylerde en sik ani
6liim nedenidir, ¢ocuk ve ergenlerde de konjenital koroner arter anomalileri ve erken koroner
arter hastaligi ikinci sirada yer alan ani 6liim nedenidir .°° Bizim ¢alismamizda da
resiistasyona cevap veren ani Oliimle gelen hastada konjenital koroner arter anomalisi
saptandi. Pulmoner arterden ¢ikan anormal sol koroner arter [“Anomalous origin of the Left
Coronary Artery from the Pulmonary Artery” (ALCAPA)] dogustan kalp anomalilerinin
%0,023'iinii olusturur ve canli dogumlarda 1/300 000 oraninda gériiliir.>® Fetal donemde
pulmoner arter ve aortada basing ve oksijen saturasyonlari benzer oldugundan herhangi bir
belirti olusmaz fakat dogumdan kisa bir siire sonra sol koroner arter diisiik basingli ve diisiik
oksijenli PA kam ile antegrad olarak beslendiginden miyokardin oksijen gereksiniminin
artmis oldugu durumlarda iskemi ortaya ¢ikar. Dogumdan hafta veya aylar sonra ise pulmoner
arterde basing azalmasi ile pulmoner artere dogru retrograd akimin meydana gelmesi ile
koroner ¢alma fenomeni olusur.®’ Siit cocuklugu déneminde aglama ataklari, beslenme azligi,
cabuk yorulma, terleme, takipne gibi semptomlara neden oldugundan bebeklerde kolik,
beslenme intoleransi, gastrodzofageal reflii ve bronsiolit ile karisabilir. Addlesan donemde
gogiis agrisi, sol kalp yetersizligi, mitral yetersizlik ve ani Olime neden olabilir.
Kollaterallerin iyi gelistigi nadir olgularda ise semptomlar olmayabilir.>"*® Caligmamizda
goglis agrist gelisen ani Oliimle gelen hastanin bakilan ekokardiyografi incelemesinde
pulmoner koroner arterden ¢ikan sol koroner arter, sol ventrikiil disfonksiyonu ve mitral
yetersizlik bulgulan tespit edildi. Hastaya koroner anjiyo BT ve kateter anjiyografi islemi
sonrasinda ALCAPA tanis1 konuldu. Bazi ¢alismalarda mitral kapak de§isimi yada ani 6liimle
sonuglanmis, yanlis yada ge¢ tam1 almis ALCAPA olgular bildirilmistir.'*>!3® Bu nedenle

mitral kapak degisimi durumlarindan 6nce mutlaka detayli inceleme yapilmalidir.

ALCAPA’nin tedavisi, koroner ¢alma fenomeninin diizeltilmesini saglayan acil
cerrahi girisimdir. Koroner arterin aortaya direkt reimplantasyonu, ikili koroner arter sistemi
olusturmak icin arteryal greft veya safen ven greftleri kullanimi ve intrapulmoner tiinel
rekonstriiksiyonu (Takeuchi ameliyat1) gibi farkli cerrahi yaklasimlar bildirilmistir. 3! Biz
hastamizda anormal koroner arteri, ¢ikan aortaya baglayacak ekstrapulmoner bir tiinel
olusturmaya karar verdik. Bu tiineli olusturmak i¢in pulmoner arter flebini ve aortun flebini
kullandik. Dolayisyla tiinelin 6n duvari pulmoner arter duvarindan, arka duvari ise aort

duvarindan olusturuldu. Tiinel, ekstrapulmoner olarak pulmoner artere herhangi bir esneme
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yada kivrilma olmaksizin yerlestrdik. Bdylece intrapulmoner tiinel olusturma ile iliskili
risklerden kacinmis olduk. Dahasi ekstrapulmoner tiinel, normal bir doku gibi biiyiiylip,
yeniden sekillenme potansiyeline sahip otolog dokudan olusturuldu. Aort ve pulmoner arter
fleplerinden yapilmis gerilimsiz bir otolog tiinel olusturarak anormal arterin aorta
implantasyonunu tercih ediyoruz. Sonug olarak, canli dokudan olusan ve ¢ocugun gelisimi ile
beraber biiyiime potansiyeline sahip bu teknik, kiiglik degisikliklerle her tiirli ALCAPA
vakasinda kullanilabilir.

Sonu¢ olarak konjenital koroner arter anomalilerinin Ozelliklede ALCAPA’nin
ilerleyen yaslara kadar semptom vermeyebilecegi fakat, bu yas grubunda gogiis agrisi ve ani
Olimle gelen hastalarda akilda tutulmasi gerektigi bilinmelidir. Ayrica ALCAPA nadir
goriilmesine karsin siklikla dliimciil oldugundan erken taninmasinin dnemini, tani sonrasi
erken cerrahi tedavi ile yasami tehdit edici komplikasyonlarin onlenebilecegi ve giincel

yapilan cerrahi islemlerde basari oraninin yiiksek oldugunu belirtmek istedik.

Akut Romatizmal Ates hastaliginin ¢ocuklarda ve addlesanlarda insidansi %0,3 ile %
3 arasindadir.® ARA’da mitral yetmezlik anulus dilatasyonu ve papiller kaslar, korda
tendinea ve kapaklardaki degisiklikler sonucu gelisir.’>® Mitral yetmezlik ilerledikce, en sik
rastlanan semptomlar halsizlik, yorgunluk, ¢arpint1 ve efor dispnesi ve gogiis agrisidir. Bu
semptomlar sol atrium basincinda artisin ve kardiak debideki azalmanin bir gostergesidir.
Bizim ¢aligmamizdada ARA karditi (MY ve AY) nedeniyle 4 yildir takipli olan hastanin
yaklasik 2 aydir olan gbgiis agrisi ve artan ¢cabuk yorulma yakinmasi degerledirildi. Hastanin
ekokardiyografik incelemesinde MY (6nemli), sol kalp bosluklari normalden genis, mitral
kapak prolabe, kalin ve koaptasyon kusuru izlendi. Ayrica AY, TY bulgular tespit edildi.
Sonug olarak kapak problemleri 6zelliklede ARA karditi nedeniyle takip edilen hastalarda
artan cabuk yorulma, efor dispnesi ve gogiis agris1 yakinmalart mevcut kapak problemlerinin
siddetlendiginin belirtileri olabileceginden dikkate alinmali, efor kapasitesi sorgulanmali,
ayrintili fizik muayene yapilmali ve ekokardiyografi ile kapak ve kardiyak fonksiyonlar
degerlendirilmelidir. Hastamizda mitral yetersizliginin artmast ve sol ventrikiil

fonksiyonlarinin bozulmasi tizerine cerrahi tedavi planladik.

Mitral kapak tamiri Ozellikle cocuklarda ileriki donemlerde ayrica replasman
gerekebileceginden, mitral kapak replasmani teknigine gore daha kabul goren yontemdir.?>

Antikoagulan kullanimi, tromboemboli, kanama, c¢ocuklarda prostetik kapagin g¢abuk
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dejenerasyonu, yiiksek infektif endokardit riski gibi uzun doénem komplikasyonlari ve
ventrikiil fonksiyonlari ¢ok iyi koruyamadigindan dolayr mitral kapak replasmani tercih
edilmemektedir.’®! Kapak tamirinin 6nemli bir avantajida diisiik tromboz riski nedeniyle,
antikoagulan kullanimi ihtiyacinida azaltmasidir. Yapilan ¢alismalarda kapak tamiri sonrasi 5
yillik stirede % 87 ile % 99 hastada tromboemboli goriilmedigi, emboli goriilenlerin ise
cogunun cogunlukla serobrovaskiiler oldugu bildirilmistir.®21%2 Mitral kapak tamiri
teknikleri; mitral ring, quadriangular rezeksiyon, kordal kisaltma, komissiirotomi ve kordal
transfer hem mitral apartalar1 hemde venrtrkiil fonksiyonu korur. Romatizmal ateste kapak
tamiri zordur ozellikle anterior leafletin patolojik oldugu tamirlerde reoperasyon olasilig
dahada artmaktadir.™®® Mitral kapak tamirinde, yetersizligin ciddiyeti ve kapaktaki
bozulmanin derecesine gore endikasyon erken konulmali, sol ventrikiil geometrisi ve
fonksiyonlar1 bozulmadan tedavi uygulanmalidir.®>* Kapak tamiri icin, cerrahi ekip ¢ok iyi
bir anatomi ve tecriibe sahibi olmalidir. Bununla birlikte korda tendinea ve papiller kasin iyi
degerlendirilmesi i¢in Ozellikle supravalviiler seviyede kapagin en iyi sekilde goriilmesi
gereklidir. Hastamizin addlesan kiz hasta olmasi ve kapak replasmaninda verilecek
antikoagulan tedavinin ileriki donemlerde gebelikte dahil olmak {izere yaratabilecegi kanama
problemlerinden kaginmak istedigimizden dolay1 hastada kapak tamiri iglemi planladik.
Hastamizda anterior leaflete kordal kisaltma ve posterior perikardiyal aniiloplasti yaparak
kapak tamiri islemini uyguladik. Annuloplasti i¢in sentetik materyaller yerine otojen perikard
kullanarak kisa siirelide olsa antikoagiilan tedaviden kagindik. Sonug¢ olarak, mitral
yetersizligi olan hastalarda, sol ventrikiil geometrisi ve iligkili olarak fonksiyonlar

bozulmadan cerrahi tedavi uygulanmalidir.’®

Cocuklarda prostetik kapagin c¢abuk
dejanerasyonu, yiiksek enfektif endokardit riski ve replasman sonrasi kullanilan antikoagulan
tedavinin olusturdugu yliksek kanama ve tromboz risklerinden dolay1 kapak tamirinin, kapak

replasmanina gore ¢ocuklarda tercih edilmesi gerektigini belirtmek istedik.

Aort anevrizmasi ve aort diseksiyonu bilinen risk faktorii olanlarda ve saglam
cocuklarda da tanmimlanmustir. Aort diseksiyonlarinin % 3,5’t 19 yas alti hastalarda
goriilmektedir. Aort diseksiyonu, pediatrik oliimlerin 1/3000’inde sebep olarak
gosterilmistir.*2” Marfan sendromu, Ehler-Danlos sendromu, Turner sendromu, homosistiniiri
nadiren ailesel artropatiler veya kistik medial nekroz gibi durumlar aort diseksiyonu ile

ilskilidir.%* Yapilan bir calismada 28 yas alti Marfan Sendromu olan hastalarin % 83’iinde aort
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kokii dilatasyonu bulunmustur.? Bizim calismamizda da gogiis agris1 yakinmast ile bagvuran
11 yasindaki erkek hastada aort kokii dilatasyonu tespit edildi.

Loeys-Dietz sendromu aort anevrizmasi ve disseksiyonuna sebep olan otozomal
dominant gegisli bir hastaliktir. Ortalama yasam stiresi 26 yildir. Karakteristik bulgular1 aort
anevrizmasi, hipertelorizm, bifid uvula veya yarik damaktir.!?® Hastanin morfolojik bulgular
dogrultusunda “’Loeys-Dietz Sendromu’’ diisiiniildii ve genetik inceleme istendi. Aort ¢apinin
5 cm’in altinda oldugu olgularda bile aort disseksiyonu riskini azaltmak i¢in agresif cerrahi
yaklasim &nerilmektedir.*®® Kaldiki bizim hastamiz kiiciik yasta ve diisiik vuciit yiizey alanina
sahipti. Anevrizmanin riiptiire yada diseke olma olasig1 diisiiniilerek hasta operasyona
aliarak aort kapak koruyucu ameliyat yapilmak istendi. Ancak miimkiin olamayinca kapak
protez kapakla degistirildi. Bu tiir hastalarda kapak koruycu ameliyatlar antikoagiilan
kullanimini engellemek i¢in diisiiniiliir. Ozellikle kiz ¢oguklarinda bunun yaninda gebelik
ihtimali diistiniilerek aort kapak koruyucu kok degistirilmesi yapilir. AVSRR ameliyat1 kapak
deformitesi ve aort yetmezli§i olmayan pediatrik olgularda uygulanabilecegini belirtmek
istedik.

Tek koroner arter, aort kokiinden tek koroner ostiyum araciligiyla ¢ikan ve ikinci bir
ostiyumun gozlenmedigi izole koroner arter olarak tanimlanir. Tiim kalbin kan akimini tek
ostiyumdan ¢ikan koroner arter saglamaktadir. Tek koroner arter anomalisinin toplumdaki
sikl1g1 %0.02 olarak bulunmustur.'®® Cogunlukla belirti vermez ve iyi huylu seyreder ama tek
koroner arterin bazi tipleri 6zellikle egzersiz sirasinda ani 6liim ve miyokart enfarktiisii gibi
ciddi kardiyak olaylara neden olabilmektedir.’® Ciinkii, egzersiz sirasinda genislemis damar
aort ve pulmoner arter arasinda sikisir. Ayrica, izole tek koroner arter anomalisi gogiis agrisi,
ritim diizensizligi, bayilma ve konjestif kalp yetersizligi gibi klinik tablolara yol acabilir.
Calismamizda 17 yasinda erkek hastanin efor sonrast olusan goglis agrisi yakinmasi
degerlendirildi. Hastada “Sol sinilis valsalvadan koken alan RCA” tespit edildi ve
semptomatik olmasi, anomalinin interarteriyel seyretmesi (RVOT ve aort arasinda) nedeniyle

hastaya “RCA serbestlestirlmesi + Pulmoner Arter Laterale Relaksasyonu™ islemi uygulandi.

Sonug olarak tek koroner arter ¢ikis anomalisinin, sessiz kalabilecegi gibi efor sonrasi
goglis agrisina, miyokardiyal iskemiye hatta ani Oliimlere yol acabilecegi ve arterin
interarteriyel seyretmesi halinde cerrahi olarak tedavi edilmesi gerektigi bilinmelidir. Cerrahi

yaklasimda, arterin koroner sinlise uygun yeniden yerlestirilmesi veya bypas islemi
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uygulanabilir. Ayrica vakamizda oldugu gibi RCA’nin intramural seyretmemesi halinde
pulmoner arterin laterale relokasyonu ile RCA serbestlestirilebilir.

Miyokardiyal bridging (MB), epikardiyal koroner arterlerden birinin bir segmentinin
miyokardiyum icerisinde seyretmesi ile karakterize bir durumdur.®® Miyokardiyal bridging
siklikla asemptomatiktir ancak ozellikle eforla ilgkili gogiis agrisi, koroner arter spazmi,
miyokardiyal iskemi ve infarktiis, ileti anomalileri, ve ani 6liim ile iligkisi gdsterilmistir.%®
Ancak ¢ogu MB hastas1 iyi prognoza sahiptir.*® Bizim c¢alismamizda da gogiis agrisi
yakinmasi ile bagvuran 5 hastada (%1,4) miyokardiyal bridging saptandi. Cocukluk ¢aginda
MB genellikle hipertrofik kardiyomiyopati ve sol ventrikiil hipertrofisi ile iliskilidir. *’
Calismamizda ise hastalarin hi¢ birinde altta yatan baska bir hastalik yoktu. Sonug¢ olarak
gbgiis agrist yakinmasi ile bagvuran ve organik koroner arter hastaligi olmayan adoélesanlarda
iskemik bulgularin varliginda, iskeminin nadir bir nedeni olarak miyokardiyal bridging akilda
tutulmalidir ve hastalarda koroner BT anjiyo ve katater anjiyografi gibi ileri islemler

yapilmalidir.

Anjiografide tutulan koroner arter segmentinin sistol sirasinda kompresyonu (milking
effect) ile taninan MB’in, en sik sol 6n inen (LAD) koroner arterin orta segmentinde izlendigi
bildirilmistir.2#8® Calismamizda da hastalarin 3’iinde sol 6n iner arter (LAD) orta segmentde
tutulum izlendi. Kramer ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢aligmada, anjiyografide MB’in
sistolik kompresyon derecesine gore hastalar 3 gruba ayrilmis. Birinci grup miyokardiyal
kompresyon 9%0-%30, ikinci grupta %31-%50, lgiincii grupta % 51-%100 arasinda olan
hastalar seklinde belirlenmistir.'** Cerrahi planladigimiz hastamiz 3.grup benzer 6zellikteydi

ve LAD’deki daralma sistol sirasimda % 90 idi.

Semptomatik MB’li hastalar tedavi edilmelidir. Medikal tedavi olarak bu hastalarda 3
blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, ve antiplatelet ajanlar kullanilmaktadir. Ayrica ciddi
semptomu olan hastalarda tasikardinin olumsuz etkilerini azaltmak i¢in agir fiziksel
aktivitenin kisitlamasi gerekmektedir.®® Medikal tedavi ile diizelmeyen hastalarda cerrahi
tedavi akilda tutulmalidir. Calismamizda medikal tedaviye yanit alinamayan 1 hastada cerrahi
planlandi. Koroner arter bypass cerrahisi ve supraarteriyal miyotomi bilinen segeneklerdir
fakat hangisinin daha {istiin bir tedavi oldugu tartismalidir. Supraarteryal miyotomi ile
daralmaya sebep olan kalp kasi kesilerek sistolik kompresyonun ortadan kaldirilmasi

amaglanmaktadir. Ancak bu islemde, koroner arterin yaralanmasi ventrikiil perforasyonu ve
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ventrikiil anevrizmas1 gibi komplikasyonlar mevcuttur.!3® Koroner arter bypass greft (CABG)
cerrahisi ise, uzun (>25 mm) ve derin (>5mm) miyokardiyal bridgingli vakalarda
(miyotominin ciddi riskinden dolay1) veya kopriilesen segmentin diyastolde dekomprese
olamadig1 durumlarda (miyotomi ile kalict kompresyonu tedavi edilemeyeceginden dolayi)
miyotomiden daha avantajlidir.’¥” Bizim hastamizda da miyokardiyal bridgingli segmentin
derinde olmasindan dolayi, koroner arter bypass operasyonu yapilmasini planladik. Fakat
hasta cerrahi tedaviyi kabul etmediginden dolay1r operasyonu uygulayamadik. Sonug olarak
medikal tedaviye yanit alimamayan semptomatik MB’li hastalarda hem suprarteryal
miyotominin hemde koroner arter bypass cerrahisinin giivenilir ve efektif bir cerrahi segenek
oldugu akilda tutulmalidir.

Miyokardit, ¢ocuklarda gogilis agrisinin az goriilen fakat onemli bir nedenidir.
Miyokarditin klinik bulgular1 yaslara gére degisken oldugu ve 10 yas lstiindeki hastalarin
eriskin literatiirlerde oldugu gibi cogunlukla gdgiis agrisi ile bagvurduklar: bildirilmistir.®" 18
Bir ¢aligmada miyokardit tanil1 10-17 yas aras1 hastalarin %56 sinin gogiis agrist yada carpinti
ile bagvurdugu, % 25 inin bas donmesi, halsizlik, bayilma yada ndbet ile bagvurdugu
belirtilmistir. 10 yas altt miyokardit tanili hastalarda ise solunumsal sikayetlerle bagvurunun
daha yaygin ve olgularin % 47 sinde mevcut oldugu gosterilmistir.%* Bizim ¢alismamizda 11
hastaya miyokardit tanis1 kondu. Hastalarin tiimiinde ilk yakinmasi1 gogiis agrisi idi, ek olarak
3’linde halsizlik, terleme ve yorgunluk sikayeti, 4’linde Oksiirik ve nefes darligi gibi
solunumsal sikayetler mevcuttu. Hastalarin 4 {inde ates, 3 iinde tasikardi, 1 inde takipne ve 1

inde hipotansiyon mevcuttu.

Miyokardit asemptomatik olup tam klinik diizelmeyle sonuglanacagi gibi , fulminan
miyokardit ve ani o&liimlede kendini gosterebilir.?! Calismamizda hastalarn takiplerinde

hastaliga bagli 6liim goriilmedi.

514 miyokarditli cocuk ve addlesan hastada yapilan ¢alismada, hastalarin 2/3 {iniin
erkek oldugu, 12 yas altindaki hastalarda erkek kiz orani esit olarak bulunmusken, addlesan

@19 Bizim ¢alismamizda miyokarditli

hastalarda erkek/kiz orami 4:1 olarak bulunmustur.
hastalarin yas araligr 9 yas ile 18 yas arasindaydi ve benzer olarak erkek/kiz orami 4,5:1

bulundu.

Yapilan pediyatrik calismalarda miyokarditli hastalarda ST-T degisiklikleri, QRS

voltaj dustkliigi, siniis tasikardisi, anormal aks, ritm problemleri iceren EKG degisiklikleri

90



%93 oraninda bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda 9 hastada (%81) ( 9 hastada ST-T
degisikligi, 2 hastada QRS voltajinda azalma) anormal EKG bulgusu saptandi. Hastalarin hi¢
birinde ritm bozuklugu goriilmedi. Sonug olarak adolesanlarda akut gelisen gogiis agrilarinda

en azindan EKG goriilmesi onerilmektedir.

EKO miyokarditten siiphenilen cocuklarda perikardiyal efflizyon, sol ventrikiil
fonksiyonlar1, duvar hareket bozukluklari ve kapak yetersizliklerinin degerlendirilmesi
acisindan Onerilmektedir. Bir ¢alismada miyokarditli hastalarin EKO sunda tipik olaraksol
ventrikiil disfonksiyonu goriilebilecegi bildirilmistir. Ayrica sol ventrikiil dilatasyonu, duvar
hareket bozukluklar1 ve mitral yatersizlikte goriilebilir. 22 Calismamizda 1 hastada sol
ventrikiil disfonksiyonu ve duvar hareket kisitliligi gelistigi, 3 hastada mitral yetersizlik, 1

hastada aort yetesizligi ve 2 hastada perikardiyal efflizyon (hafif) gelistigi gosterildi.

Serum kardiyak belirtecleri miyokarditin tanisinda, prognozun belirlenmesinde ve
tedaviye karar vermede yardimci olmada kullanilmig, 6zellikle troponin diizeylerinin bu
anlamda &nemli bir biyobelirte¢ oldugu eriskin hasta calismalarinda gosterilmistir.?2324
Klinik c¢alismalar, miyokarditte kardiyak troponinlerin CK-MB ye gore daha siklikla
yiikseldigini ve yiiksek troponin degerlerinin % 90 tan1 degeri oldugunu gdstermistir, ancak
biyopsiyle kanitlanmis miyokarditli yetiskin hastalarin % 44-46 sinda troponin normal

® (Calismamizdada benzer olarak

olabilecegi akilda tutulmasi gerektigi bildirilmistir.?
miyokardit tanis1 alan hastalarin tiimiinde troponin I ve troponin T yiiksekligi, 5 hastada CK-

MB yiiksekligi gosterildi.

Pro-BNP, kardiyovaskiiler stresi gdsteren énemli bir biyolojik belirtectir. Ventrikiil ve
atriyumlardaki voliim veya basing yiikiiniin siddetine bagli olarak, sentez edildikleri
miyositlerden dolasima salimirlar. Bu nedenle kalp yetersizligine neden olan miyokardit ve
dilate kardiyomiyopatide serum diizeyleri artar. Caligmamizda miyokardit tanisi alan 7
hastada Pro-BNP bakildi; 6 hastada 200 pg/ml nin {izerindeydi. Pro-BNP degeri 35000 pg/ml

bulunan hastda sol ventrikiil disfonksiyonu mevcuttu.
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Kardiyak MRI %78 dogruluk oraniyla miyokardiyal inflamasyonu gosterebilir.™*?

Bunun yaninda MRI iskemik kardiyomiyopatinin diger miyokarditlerden ayrilmasinda ve
olas1 koroner arter anomalilerinin belirlenmesinde faydali olabilir. Calismamizda miyokardit
tanisi alan 8 hastaya kardiak MRI ¢ekildi. Sonug olarak ¢cocuk ve addlesanlar da koroner arter
hastalig1 i¢in risk faktorii yoksa akut koroner sendrom nadirdir, bu nedenle gogiis agrisi olan
cocuk ve adolesanlarda kardiyak enzimlerde yiikseklik saptandiginda ayiric1 tanida

miyokardit her zaman diistiniilmelidir.

Yapilan bir calismada perikardit tanisi alan hastalarinin acil poliklinik bagvurusunda
% 95 inin gogls agrist, % 55 inin ates, % 46 sinin Oksiiriik yada nefes darligi yakinmasi
oldugu bildirilmistir.?® Bizim calismamizda gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran 12 hastaya
(%3,3) perikardit tanis1 konuldu. Hastalarin %91 inin gégiis agris1 uzanmakla artiyordu, % 83
liniin ates, % 58 inin Oksiirlik yada nefes darligi gibi solunumsal yakinmalart mevcuttu. Goglis
agris1 yakinmasi uzanmakla siddetlenen ve/veya ates eslik eden hastalarda perikardit mutlaka

diistintilmelidir.

Perikarditin EKG bulgular1 ilk evrede yaygin ST segment yiikselmesi ve PR segment
depresyonu goriiliir, sonraki evrelerde T dalga inversiyonudur.?® Bizim g¢alismamizda
perikardit tanisi alan hastalarin elektrokardiyografik incelmesinde 5’inde ST segment

elevasyonu mevcuttu, 1’inin takipteki EKG sinde T dalga negatifligi gortildii.

Lokosit sayisi, CRP ve sedimantasyon hizi perikardit ve miyokarditte siklikla yiikselir
ancak duyarlilik ve ozgiilliikkleri yoktur. Bununla birlikte, miyokardit ve perikardit gibi
inflamatuar durumlari inflamatuar olmayan hastaliklardan ayirt etmeye yardimct olabilirler,
miyokardit ve perikardit siiphesi olan tiim hastalarda bakilmasi onerilir. %2’ Bizim
calismamizda da perikardit ve miyokardit tanis1 alan hastalarda CRP, sedimantasyon ve
16kosit degerleri yiiksek goriildii. Perikarditli hastalarin CRP, sedimantasyon ve l6kosit
degerlerinin miyokarditli hastalarin degerlerinden daha biiyiik oldugu goriildii. Sonug olarak
gogls agrist yakinmasi ile bagvuran hastalarda miyokardit ve perikardit gibi inflamatuvar
durumlar diisiintiliiyorsa CRP, sedimantasyon ve l6kosit degerlerinin bakilmasi tanida ve

diger inflamatuvar olmayan hastaliklardan ayirt etmede kullanilabilir.

Perikardiyal tamponat gelismis ise perikardiyosentez yapilmalidir. Perikardiyosentez

stvinin niteligini arastirmak, piiriilan perikarditlerde etkeni izole etmek ve sivi fazla ise
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bosaltmak amaciyla yapilir.” Bizim c¢alismamizda da perikardit tanisi alan hastalarin %

58’ine (7 hasta) perikardiyosentez yapildi.

Cocuk ve adolesanlarda perikarditin rekiirrens orani tam olarak bilinmemesine ragmen
eriskinlerde yapilan bir ¢alismada % 15 ile % 30 arasinda bildirilmistir. 8 Calismamizda
perikarditli 5 hastada ( % 41) rekiirrens goriildii. Bu bilgi perikarditli hastalarin ilk
degerlendirmesinde ve hastaligin dogal siirecini izlemede 6nemlidir. Rekiirren perikarditin
herediter  rekiirren inflamatuvar hastaliklarin bir goriinlimii olabilecegi goriisii birgok
sunumda mevcuttur. Herediter inflamatuvar bozukluklar atesin yani sira karin, toraks, kas-
iskelet sistemi ve deriyi tutabilen tekrarlayan inflamasyon ataklar1 ile karakterizedir.
Bunlardan Ailesel Akdeniz atesi ( “’familyal mediterrenean fever <> FMF) ve juvenil idiopatik
artrit (JIA) akilda tutulmalidir®®. FMF igin mutasyon analizi ¢alisilmalidir. Rekiirren idiopatik
perikarditte  interlokin 1B reseptor antagonisti (anakinra ) kullanimi1 ¢aligmalarda
bildirilmistir. Bizim ¢aliymamizda da bir hastaya idiyopatik rekiirren perikardit tanisi ile
romatoloji tarafindan anakinra baslandi. Sonug olarak perikarditli hastalar rekiirrens nedeniyle

yakin takip edilmeli ve bilgilendirilmelidir.

Mitral kapak prolapsusunda gogiis agrisi, mitral kapakeiklarin prolapsusu sonucu
papiller kaslarda ve ventrikiil duvarinda olusan anormal gerginlige bagli olabilir. MVP’li
hastalarn % 20’sinde ilk basvuru yakinmasmin gogiis agris1 oldugu bildirilmigtir.®" 3!
Yapilan baska bir c¢alismada ise MVP tanist alan c¢ocuklarin % 31’inde gogiis agrisi
yakinmasmin oldugu bildirilmistir. *32  Ayrica gogiis agris1 yakinmasi ile degerlendirilen
cocuklarm %1.6-5.2 sinde MVP saptanmistir.®*3*Bizim ¢alismamizda da benzer olarak %
2.5’inde MVP tespit edilmistir. Yapilan bir calismada MVP’unda go6giis agrisi, carpintt ve
dispnenin % 88.2 oraninda en sik gorillen yakimmalar oldugu belirtilmistir.® Bizim
calismamizda MVP tanis1 alan hastalarin g6glis agris1 yakinmasina ek olarak % 88’inde
carpint1 sikayetide mevcuttu. Yapilan bir calismada MVP tanist alan ¢ocuklarin ¢ogunun
(%72.7) kiz oldugu bildirilmistir.’! Calismamizda MVP tanis1 alan hastalarm ¢ogunun (%88)
kiz hasta oldugu tespit edildi.

Mitral kapak prolapsuslu olgularda farkli oranlarda ve farkli derecelerde mitral
yetersizligi eslik eder. Yapilan bir ¢calismada MVP’li hastalarin %67,3 {ine mitral yetersizlik

eslik ettigi bildirilmistir. Calismamizda da benzer olarak MVP tanisi alan hastalarin 7’sinde
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(%76) mitral yertersizlik saptanmistir.3® Sonug olarak 1srar eden gogiis agris1 ve eslik eden

carpint1 yakinmasi ile bagvuran 6zellikle kiz hastalarda MVP mutlaka akilda tutulmalidir.

Aritmiler, genellikle tasiaritmiler kardiyak atimda degiskliklere yol acarak,
subendokardiyal duvar stresinin artmasina ve koroner arterlerin diyastolik dolumunun
azalmasina neden olarak gogiis agrisina yol agarlar. Kiiclik ¢ocuklar ¢arpintiyr gogiis agrisi
olarak tanimlayabilrler.® Massin ve arkadaslar1 * ve Lin ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismalarda acil poliklinige gogiis agrisi yakinmasi ile bagvuran hastalarin yaklasik % 1-2
sinde aritmiler neden olarak bulunmustur. Calismamizda da 4 (%1,1) hastada aritmi tespit
edildi. Hastalarin timiinde g6giis agrisina ¢arpinti, bir hastada ise ek olarak bas donmesi ve
g0z kararmasi eslik ediyordu. Hastalardan birinde WPW sendromu, birinde SVT, ikisinde de
SVEA tespit edildi. SVEA tanis1 alan hastalarin bazal EKG’lerinde aritmi goriilmedi fakat 24
saatlik holter monitorizasyonunda yaygin SVEA izlendi. Sonug olarak g6giis agrisi ile beraber
carpinti, presenkop/senkop tarifleyen hastalar aritmi agisindan incelenmelidir. Ayrica bazal
EKG’si normal olsa dahi sikayetleri devam eden hastalarda holter monitorizasyon, event

recorder uygulamasi tan1 ve tedavi agisindan yararli olabilir.

Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonlar1 egzersiz sirasinda gogilis agrisina neden
olurlar. Egzersiz sirasinda sistemik vaskiiler direng diiser ; dinamik sol ventrikiil ¢ikis yolu
obstriiksiyonu kardiyak atimin ve koroner perfiizyonun azalmasina ve iskemik agriya neden
oldugu bilinmektedir.>? Calismamizda gogiis agrisi, cabuk yorulmasi olan ve aile dykiisiinde
babaanne, baba ve kuzeninde kalp hastalig1 tespit edilen 15 yasindaki kiz hastada hipertrofik
KMP tespit edildi. Sonug olarak o6zellikle egzersizle iliskili géglis agrisi, ¢abuk yorulma
sikayeti olan ve ailesinde 40 yas alti kardiyak hastalik ya da ani 6liim hikayesi bulunan
hastalarda sol ventrikiil ¢ikis yolu darliklar1 akla gelmelidir. Hastalar ileri tetkik i¢in mutlaka

cocuk kardiyologlarina konsulte edilmelidir.

Yapilan bir ¢alismada DMD’ de kardiyak fonksiyonlarda ilerleyici bozulmanin akut
gdgiis agrisi ataklarma neden olabilecegi bildirilmistir.>® Bizim ¢alismamizdada DMD tanili 2
hastanin gogiis agrist yakinmasinda troponin LT yiiksekligi ve EKG de ST elevasyonu
saptand1. Hastalarda miyokardiyal hiicre hasarina bagli akut koroner sendrom benzeri tablo
diistintildii. Sonraki yillar i¢inde birinin 2, digerinin ise 3 defa benzer klinik ile acil bagvurusu

oldu. Sonug olarak bu vakalarla DMD’nin dilate kardiyomiyopati disinda akut miyokardiyal
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hiicre hasarina yol agarak hastada akut gdgiis agrisi ataklarina ve akut koroner sendrom

benzeri bir tabloya yol agabilecegi bilinmelidir.

Cocuk ve adélesanlarin gdgiis agrist1 yakinmasinda kardiyak troponin diizeyleri
miyokard iskemisi yada hasarmin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Ancak erigkinlerin
aksine ¢ocuklarda miyokard iskemisi ¢ok nadir oldugu i¢in bu laboratuvar tetkikinin 6zellikle
acil servislerde gereksiz istenmesi maliyeti arttirdigi bilinmektedir. Yapilan caligmalar
kardiyak gogiis agrisin1 disiindiirecek ciddi semptomu olmayan, elektrokardiyografik ve
ekokardiyografik patoloji tespit edilmeyen hastalarda kardiyak troponin tetkikinin ve
takibinin yarar getirmeyecegini gostermistir.'®4® Calismamizda troponin diizeyleri tan1 ve
takipte kullanildi. 318 hastaya (%90,5) troponin bakildi. Troponin bakilan hastalarin % 9,4
tinde (30 hasta) troponin yliksekligi saptandi. Troponin bakilan hastalarin sadece % 5,9’unda
(19 hasta), troponin yiiksekligi olan kardiyak nedenli gogiis agris1 tespit edildi. Sonug olarak
cocuk acil polikliniginde gogiis agris1 yakinmasinda segilmis olgularda kardiyak nedenlerin
belirlenmesi ve izleminde troponin incelemesine basvurulabilir. Fakat ¢ocuklarda miyokard
iskemisi ¢ok nadir oldugu i¢in secilmis olgular disinda rutin olarak troponin bakilmamasi
kanisina varilmistir. Ayrica gereksiz troponin bakilmasinin acil poliklinikte artan is ylikiine,

maliyete ve gereksiz kardiyoloji konsultasyonuna neden olabilecegi akilda tutulmalidir.

Kardiyak troponinlerin koroner iskemiyi belirlemek icin duyarlilik ve 6zgiilliikleri
oldukca yiikksek olmasma karsin, farkli klintk durumlarda da periferik kanda
yiikselebilecekleri bilinmektedir.>® Calismamizda da troponin yiiksekligi saptanan 25 hastanin
2’si akut koroner sendrom, 11’1 miyokardit, 3’i miyokardiyal bridging, 2’si DMD’ye bagh
akut miyokardiyal hiicre hasari, 1’1 ALCAPA, 1’1 tek koroner arter anomalisi ve 1’1 DKMP
tanis1 aldi. Sonug¢ olarak troponin yiiksekliginin akut koroner sendrom disinda diger bazi

klinik durumlarla da iliskili olabilecegi g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Ayrica ¢alismamizda troponin yiiksekligi tespit edilen hastalarin % 16’8 inde (4 hasta)
kardiyolojik patoloji saptanmadi. Ekokardiyografik incelemeleri normaldi. Hastalarin
oykiisiinde kalp hastaligina yonelik 6zelligin olmamasi, fizik muayene ve diger tetkiklerinin
normal olmasi sebebiyle hastalarda kardiyak nedenli gogiis agris1 diisiiniilmedi fakat hastalar
gozlemde tutularak klinik durumlar yakindan takip edildi. Hastalarin 4-6 saat sonrasinda
bakilan kontrol troponin degerlerininde hi¢ birinde artis izlenmedi, normal araliga disiis

izlendi ve hastalar taburcu edildi. Sonug¢ olarak troponin yiiksekligi mevcut olan olgularin
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klinik durumlar1 ¢ok yakindan takip edilmeli ve seri Ol¢limlerle en az 12 saat yakin
gozlemlenmelidir.>® Troponin diizeyleri 4-6. ve 12. saatlerde hastanin klinigi ile beraber
tekrar degerlendirilmelidir.®* Tam klinik degerlendirme yaninda troponin diizeyinin seri

takibi, olas1 etmenleri ortaya koymaya yardimci olabilir.

Bu c¢alismada, cocuk acil poliklinigindeki gogiis agrilarmnin % 13,4’iiniin
kardiyak nedenli oldugu, kardiyak nedenli olgularin % 12,5’ine, tiim gogiis agrisiyla
gelen hastalarim %1,7’sine cerrahi tedavi uygulandig: tespit edildi. Bizim hastanemiz
genis bir bolgede cocuk kardiyolojisi ve cocuk kalp damar cerrahisi birimlerinin birlikte
calistig1 bir merkez olup, bu oranlarin sadece tani iinitesi olan merkezlerde daha diisiik,
biiyiik metropollerdeki ihtisas hastanelerinde ise daha yiiksek olabilecegi akilda
tutulmahdir.

Cocuk acil poliklinigine gogiis agris1 yakinmasiyla basvuran hastalarin
%051,2’sinde hi¢cbir neden bulunmamasi, diger taraftan ise %1,7’sinde  kardiyak
cerrahi gerektiren ve nadir goriilen patolojilerin tespit edilmesi, ayirici tamimin ne
kadar genis bir yelpazede dagilmis oldugunu gostermektedir. Ayiric1 taninin boylesine
genis olmas1 tam bir fizik muayene yapilmasinin ve iyi bir oOykiiniin dnemini
gostermektedir. istenmeyen sonuclarin engellenmesi icin cocukluk cag ve adélesan
donemde gogiis agris1 tammmlayan olgularin mutlaka ciddiye alinmasi, agrinin niteligi,
oykii ve fizik muayene kardiyak kokenli bir agr diisiindiiriiyorsa kesin tam i¢cin nedene
yonelik ileri incelemeler yapilmasi ve ozellikli kardiyak olgularin ¢ocuk kardiyoloji,

cocuk kalp damar cerrahisi olan merkezlere yonlendirilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.
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7. SONUCLAR

Bu c¢aligmada ¢ocuk acil poliklinigine gogiis agris1 yakinmasi ile bagvuran 351
hasta agrinin nedenine yonelik incelenmis, kardiyak kokenli agri tespit edilen ve
kardiyak cerrahi gereksinimi olan olgular tartisilmis ve asagidaki sonuglar elde
edilmistir.

1. Calisma grubundaki hastalarin % 50,6 s1 kiz, % 49,4’ erkek idi.

2. Hastalarin yas ortalamasi 12,1 yil idi. Kiz hastalarin yas ortalamasi1 12,03 yil,
erkek hastalarin yas ortalamasi 12,3 yil idi.

3. Kardiyak nedenli gogiis agrisi tespit edilen hastalarin yas ortalamasi 13,9 (5,0-18)
idi.

4. Hastalarin obezite orani %3,9 bulundu.

5. Hastalarin y1l ¢erisinde en fazla aralik ayinda, en az ise haziran ayinda

basvurduklari tespit edildi.

Hastalarin % 1,9°u bilinen kardiyak hastaligi nedeniyle takipli idi.

Hastalarin %48,1’inde akut, %11,6’sinda kronik gégiis agrist oldugu tespit edildi.

Hastalarin gogiis agrisinin %59,4 {iniin batici nitelikte oldugu bulundu.

© © N o

Hastalarin gogiis agrisinin lokalizasyonunun %71,8inin sol gogiiste oldugu tespit

edildi.

10. Hastalarin gogiis agrisinin % 27’sinde yayilim mevcut idi.

11. Hastalarin % 16’sinda goglis agrisina ¢arpinti eslik etmekteydi.

12. Hastalarin % 92,6’sinda elektrokardiyografi bulgular1 normal saptandi.

13. Hastalarin yag ortalamalari ile tan1 gruplari karsilastirildiginda; solunumsal (10,3)
ve idiyopatik (11,3) nedenli gégiis agrisinin yas ortalamasinin diger gruptakilere
gore daha kii¢iik oldugu saptandi . Kardiyak nedenli gogiis agrisinin yas ortalamasi
13,9 idi ve diger gruplara gore yiiksek bulundu.

14. Eforla iliskili gogiis agrisi tarifleyen hastalarin % 24’{iniin kardiyak nedenli gogiis
agrist oldugu tespit edildi, % 51’inde neden bulunamadi. Efora ilskili gogiis agrist
ile kardiyak nedenli olmasi1 arasinda anlamli iliski bulundu. (p=0,02)

15. Gogiis agrisina nefes darlig1 yakinmasi eslik eden hastalarin % 38’inin kardiyak
nedenli tan1 aldig goriildii.

16. Gogiis agrisina nefes darlig1 yakinmasi eslik eden hastalarda, agrinin kardiyak

nedenli olmasi arasinda anlamli iligki bulundu. (p=0,002)
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29.
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31.

32.
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34.

Gogls agrisina ¢arpinti yakinmasi eslik eden hastalarin %27,1’inin kardiyak
nedenli tan1 aldig: tespit edildi.

GOgiis agrisina ¢arpint1 yakinmasi eslik eden hastalarda agrinin, kardiyak nedenli
olmasi arasinda anlamli iligski bulundu.(p=0,004)

Gogiis agris1 uzanmakla artan hastalarin % 76’sinin kardiyak nedenli tan1 aldig1
tespit edildi ve % 64’line perikardit tanis1 konuldu.

GOgiis agris1 uzanmakla artan hastalarda agrinin perikardite baglh gogiis agrisi
olmasi arasinda anlaml iliski bulundu.(p=0,001)

Calismamizda da 318 hastaya troponin bakildi ve troponin bakilan 21 hastada
troponin yiiksekligi olan kardiyak nedenler tespit edildi.

Hastalarin % 13,9’ unda go6giis agrisinin kas iskelet sistemi, % 13,4’linde kardiyak,
% 9,5’inde psikojenik, % 6,3 linde gastrointestinal sistem, % 5,1’inde solunum
sistemli kaynakli oldugu saptanirken, % 51,2’sinde neden bulunamad1 ve
idiyopatik olarak degerlendirildi. % 0,6’sinda ise diger nedenler tespit edildi.
Gogiis agrisina en sik neden olan sistem kas iskelet sistemi (%13,9) olarak
saptanirken, kostokondrit bu grup igerisinde en sik rastlanan neden (%5,4) idi.
Ikinci siklikta tespit edilen kardiyak hastaliklar i¢inde en sik gdgiis agris1 nedeni
perikardit (% 3,4) olarak saptandi.

Perikardit tanis1 alan hastalarin kiz/erkek orani 1:2 olarak bulundu.

Perikardit tanis1 alan hastalarin yas ortalamasi 13,5 (8-18) yil idi.

Perikardit tanisi alan hastalarin gogiis agrisi siiresi ortalamalart 73,7 (5-240)
dakika idi.

Perikardit tanisi alan hastalarin ggiis agris1 yakinmalarinin ortalama 10,2 (2-60)
giindiir mevcut oldugu tespit edildi.

Perikardit tanis1 alan hastalarin hastalarin % 83’{inde ates mevcuttu.

Perikardit tanis1 alan hastalarin % 41’inde tifiirlim/frotman duyuldu.

Perikardit tanis1 alan hastalarin % 91’inde telekardiyografide kardiyomegali
saptandi.

Perikardit tanis1 alan hastalarin % 41’inde plevral effiizyon saptandi.

Perikardit tanis1 alan hastalarin % 41’inde elektrokardiyografide ST-T degisikligi
saptandi.

Perikardit tanis1 alan hastalarin % 58’ine (7 hasta) perikardiyosentez yapildi.

98



35.

36.
37.
38.
39.
40.

41.

42.
43.
44,

45.

46.

47.
48.
49.
50.
51.
52.
53.

54.

55.

Perikarditlerin % 33,3’i enfeksiyoz (EBV, tiiberkiiloz) nedenlere, % 33,31 altta
yatan otoimmun yada kollajen doku (JIA, FMF, IRP) hastaliklarina, %8,3 ii
tiremiye bagl gelistigi tespit edildi. Perikarditlerin % 25,0’1nda altta yatan sebep
bulunamadi.

Perikarditli hastalarin takiplerinde % 41’inde rekiirrens goriildii.

Hastalarin % 3,1’ine miyokardit tanis1 konuldu.

Miyokardit tanisi alan hastalarin kiz/erkek oran1 2:9 olarak bulundu.

Miyokardit tanis1 alan hastalarin yas ortalamasi 15,2 (9-18) yil idi.

Miyokardit tanist alan hastalarin gogiis agrisi siiresi ortalamalar1 64,5 (10-180)
dakika idi.

Miyokardit tanisi alan hastalarin gogiis agris1 yakinmalarinin ortalama 2,6 (1-10)
giindiir mevcut oldugu tespit edildi.

Miyokardit tanis1 alan hastalarin hastalarin % 36,3 {inde ates mevcuttu.
Miyokardit tanisi alan hastalarin % 9’unda patolojik tiriifiirim duyuldu.
Miyokardit tanis1 alan hastalarin hi¢birinde telekardiyografide kardiyomegali
saptanmadi.

Miyokardit tanis1 alan hastalarin % 81’inde elektrokardiyografide ST-T degisikligi
saptandi.

Miyokardit tanis1 alan hastalarin elektrokardiyografi incelemesinde % 27’sinde
mitral yetersizlik, % 9’unda aort yetersizligi, % 9 unda sol ventrikiil
disfonksiyonu, % 18’inde perikardiyal effiizyon (hafif) tespit edildi.

Miyokardit tanis1 alan hastalarin % 100’{inde troponin yiiksekligi saptandi.
Miyokardit tanis1 alan hastalarin % 54’iinde Pro-BNP yiiksekligi saptandi.
Hastalarin %2,5’inde MVP tespit edildi.

MVP tanis1 alan hastalarin kiz/erkek orani 1:8 olarak bulundu.

MVP tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 13 (7-17) yil idi.

MVP tanisi alan hastalarin gégiis agrisi siiresi ortalamalar1 6,2 (1-15) dakika idi.
MVP tanisi alan hastalarin gogiis agris1 yakinmalarinin ortalama 132,5 (4-360)
giindiir mevcut oldugu tespit edildi.

MVP tanis1 alan hastalarin hastalarin % 88’inde gdgiis agrisina ¢arpinti eslik
ediyordu.

MVP tanisi alan hastalarin % 77’sinde iifiiriim/midsistolik klik duyuldu.
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MVP tanisi alan hastalarin elektrokardiyografi incelemesinde %76’sinde mitral
yetersizlik tespit edildi.

Hastalarin % 1,4 line myokardiyal bridging tanis1 konuldu.

Myokardiyal bridging tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 13,8 (7-18) yil idi.
Myokardial bridging tanisi alan hastalarin gogiis agrisi siiresi ortalamalart 55 (10-
180) dakika idi.

Myokardial bridging tanis1 alan hastalarin gégiis agris1 yakinmalarinin ortalama
85,6 (3-360) giindiir mevcut oldugu tespit edildi.

Myokardial bridging tanisi alan hastalarin % 60’1nda troponin yiiksekligi
Hastalarin % 0,28’ine ailesel hiperkolesterolemi iliskili akut koroner sendrom
tanis1 konuldu.

Hastalarin %0,28’ine gecirilmis kawasaki hastaligina bagli koroner arter
anevrizmasi sonrasi geligen trombiis ilgkili akut koroner sendrom tanisi konuldu.
Hastalarin %0,28’ine ALCAPA( pulmoner arterden ¢ikan anormal sol koroner
arter) tanis1 konuldu.

Hastalarin %0,28’ine dilatekardiyomiyopati (DKMP) tanisi konuldu.

Hastalarin %0,28’ine ailesel hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP) tanisi konuldu.
Hastalarin %0,28’ine Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromu tanist konuldu.
Hastalarin %0,28’ine Supraventrikiiler Tasikardi (SVT) tanis1 konuldu.
Hastalarin %0,56’s1na sik SVEA tanisi konuldu.

Hastalarin %0,56’sia akut koroner sendrom benzeri tablo olusturan DMD’ye
bagl ’akut miyokardiyal hiicre hasar1’” tespit edildi.

Hastalarin%0,28’ine Spontan Pndmotoraks tanist konuldu.

Hastalarin %0,28’ine Spontan Pndmomediastinum tanisi konuldu.

Hastalarin %0,56’sina FMF kaynakli plorit tanis1 konuldu.

Kardiyak nedenli gogiis agrisi saptanan hastalarin % 12,5’ine cerrahi tedavi
uygulandi.

Homozigot Ailesel Hiperkolesterolemili hastaya “ CABGX3; LIMA-LAD, Ao-
RCA, Ao-OM ” islemi uygulandi.

ALCAPA tanisi alan hastaya ““ Ekstrapulmoner Tiinel ” islemi uygulanda.

Aort Kokii Dilatasyonu olan hastaya “ BENTHAL Operasyonu ” islemi uygulandi.
Kawasaki Hastalig1 tanili hastaya “ CABGX1; LIMA-LAD ” islemi uygulandh.
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79. Romatizmal Mitral Yetersizligi olan hastaya “Posterior-Perikardiyal Annuloplasti

+ Anterior Kordal Kisaltma * islemi uygulandi.
80. Sol siniis valsalvadan ¢ikan RCA tanisi alan hastaya “RCA

serbestlestirilmesi+Pulmoner arterin laterale relokasyonu” islemi uygulandi.
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