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KISALTMALAR

ASYE: Alt solunum yolu enfeksiyonu
BPD: Bronkopulmoner displazi
CMV: Sitomegaloviriis

CP: Kor pulmonale

CPK-MB: Kreatin fosfokinaz-miyokardiyal band
CRP: C reaktif protein

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

KF: Kistik fibrozis

KKY: Konjestif kalp yetmezligi
KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi
LDH: Laktat dehidrogenaz

PHT: Pulmoner hipertansiyon

PKH: Pulmoner kalp hastahgi

PY: Pulmoner yetmezlik

QTc: Dizeltiimis QT intervali

RSV: Respiratuar sinsityal virlis
SKY: Sag kalp yetmezligi

SV: Sag ventrikiil

SVH: Sag ventrikil hipertrofisi

TY: TrikUspit yetmezIigi

USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu



GiRIS VE AMAC

Alt solunum yollarini enfeksiyondan koruyan birgok mekanizmaya, giinimiizde
geligmis antimikrobiyal tedavi ve tani koydurucu ileri tetkiklere ragmen alt solunum
yolu enfeksiyonlan (ASYE), dunyadaki batiin cocuklar igin hala énemli bir sorun
olmaya devam etmektedir (1). ASYE, solunum sistemi enfeksiyonlari arasinda st
solunum yolu enfeksiyonlarindan (USYE) sonra ikinci siklikla gériiimektedir (2).
Hastaneye yatan bes yasin altindaki gocuklarin % 70’ini ASYE'lu gocuklar olusturur
(3). Yilda tim gocuklarin % 1-4,5'u pndmoni nedeniyle hastaneye yatar (3). Yasamin
ilk yilinda brongiolit atak hizi % 11,4-19,6 arasinda olup bunlarin da % 1-2,5'u

hastaneye yatmaktadir (4).

ASYE'na baglh fizyopatolojik degisikiikler klglk olan cocuk akciger alaninda
ventilasyon ve perflizyon bozukluklari ile hipoksi ve solunum zorluguna neden olur (5).
Cocuklarda ASYE ile beraber takipne, tasikardi, hepatomegali ve kardiyomegali
varliginda kolayca taninan konjestif kalp yetmezligi (KKY) olduk¢a stk gértlen bir klinik
tablodur. Sag ventriktl (SV) Gzerindeki yiik ani olarak artinca ventrikil dilate olmakta
ve kompansatuar hipertrofinin ortaya gikmasina zaman kalmadan kalp yetmezlige
girmektedir (6).

Akcigerin yapisini veya fonksiyonunu etkileyen bir hastalik sonucunda olugan SV
hipertrofi veya dilatasyonu seklinde tanimlanan pulmoner kalp hastaligi (PKH) ya da
daha yaygin bilinen adiyla cor pulmonalenin (CP) gocuklardaki baslica nedeni kronik
hipoksinin yol agtigi pulmoner vazokonstrilksiyon ve buna bagli olarak meydana gelen
fizyopatolojik degisikliklerdir. Kronik PKH, gocuk hastalarda baslica kistik fibrozis (KF)

olmak Uzere kronik olarak hipoksiye maruz kalan birgok hastada iyi tanimlanmis



olmasina kargin akut sekli; ani masif pulmoner tromboemboli gibi bazi vakalar diginda
cok iyi tanimlanmis bir klinik durum degildir (7,8).

Bu galisma gocuklardaki akut toplum kaynakii ASYE'nin kardiyak etkilerini, yani
akut PKH’'ni noninvaziv bir ydontem olan elektrokardiyografiyi (EKG) kullanarak erken

dénemde tanimak, takip ve tedavi igin 11k tutmak amaciyla planlanmistir.



GENEL BILGILER
ALT SOLUNUM YOLLARI

Glotisten itibaren larinks, trakea, bronsglar, bronsioller, terminal bronsioller,
respiratuar bronsioller, alveolar duktuslar ve alveoller alt solunum yollarini olustururiar.
Cocuklarda Ust solunum yollannin enfeksiyonlan c¢ok sik goriilmekle birlikte bu
enfeksiyon ayni siklikta alt solunum yollarina yayilamaz (9).

Alt solunum vyollarinin enfeksiyondan korunma mekanizmalari olarak; enfekte
materyalin aspirasyonunu dnlemeye yarayan epiglot refleksi, solunum epitelini yutulan
mikroorganizmalardan temizlemeye vyarayan siliyer hareket, havayoluyla gelen
mikroorganizmalann yapistigi solunum mukozasi, yabanct materyali alt solunum
yollarindan atmayi saglayan oksuriik refleksi, terminal brong ve bronsiolleri bosaltan
lenfatikler ve alveolleri 6rten fagositoz hiicreleri sayilabilir (10,11).

Cocuklarda havayollarn erigkinlere gére daha dardir. Havayolu ¢eperinin ince
olugu, inspiryum sirasinda limenin kolayca kollabe olmasina yol agar. Yenidogan ve
kiigik sut gocuklarinda bazi enfeksiyon ajanlarina (6rnegin polisakkarit antijenli
kapsulli organizmalara) olan direng eksikligi, bu yas grubunda ciddi ve yaygin
solunum yolu enfeksiyonlarina sikga rastlanmasinin diger bir nedenidir. Buna kargin
bronkospazm ilk alti ay i¢inde gok seyrek rastlanan bir durumdur. Bunun nedeni bu
donemde havayollari geperindeki kas kitlesinin tam gelismemis olmasidir. Dogumda
ve yenidoganda goégis figi bigimindedir. Yas ilerledikge silindir bigimini alir. Bu da
etkin bir ventilasyon igin gereklidir. Ayrica bu dénemde interkostal kaslar zayiftir ve
toraksin kikirdak kismi kemik kismina oranla daha fazla oldugundan solunum

islevinde diyafragma kaslarinin etkinligi fazladir (1,2,5,9,10).



PNOMONILER

Pnémoni akciger parankiminin enfeksiyéz ve nonenfeksiyéz etkenlerle olusan
reaksiyonu/inflamasyonudur, ancak hastallk blyik o6i¢lide enfeksiyéz etkenlere
baghdir (9).

Pnomoniler i¢in glinimiizde heniiz yeterli bir siniflama yoktur. Aspirasyon
pnémonisi ve hipoplastik pnémoni bir tarafa birakilirsa en gecerli olan siniflama
morfolojik ve radyolojik 6zelliklere gére yapilandir (12):

1- Akcigerin periferine kadar ulagan bakteriler Kohn porlari ve Lambert kanallari
gibi birlestirici kanallar vasitasiyla bir Gnitten digerine yayilarak lobla sinirli olan
alveolar veya lober pnémoniye neden olurlar.

2- Bazi bakteriler ise 6nce akcigerin havayollarinda ve daha sonra gevre
parankiminde iltihap olustururlar, buna lobiiler veya bronkopnémoni denir.

3- Virﬁslér ve bazi atipik pndémoni etkenleri ise interstisyel dokuya yayilarak

iltihap olustururlar, buna da interstisyel pnémoni veya peribronsiolit denir.
Pndémonilerde Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Hastanaye yatan bes yasin altindaki gocuklarin % 70’ini pndmonili gocuklar
olusturur (3). Her yil gocuklarin % 1-4.5 kadari pnémoni nedeniyle hastaneye yatar ve
bundan en fazla 2-3 yas grubu etkilenir (3).

Sut g¢ocuklugu déneminde morbidite ve mortalitenin en sik nedeni viral
pnémonilerdir (9). Viral ajanlarn yaptigi doku harabiyeti ve immin baskilanma sonucu
sekonder bakteriyel enfeksiyon riski yuksektir. En sik viral etken respiratuar sinsityal
viristir (RSV). Daha az olarak parainfluenza, adenovirls, rinoviriis, influenza, herpes

virlisler, sitomegaloviriis (CMV) ve nadiren insan immun yetmezlik virist etkendir.



Bakteriyel etken olarak yenidogan déneminde grup B streptokoklar ve gram negatif
basiller; daha sonraki donemlerde pndmokoklar, hemofiluslar, streptokoklar,
stafilokoklar, gram negatif basiller; aspirasyon durumlarinda anaerob bakteriler;
immin yetmezlikli olgularda mantarlar daha sik olarak karsimiza g¢ikmaktadir.
Gocukluk gaginda yaglara goére en sik toplumsal kaynakh pnémoni etkenleri Tablo

1'de belirtildigi sekildedir (9).

Tablo 1. Cocuklarda yas gruplarina gore en_sik gériilen _toplum kaynakli pnémoni

etkenleri
Yenidogan 1 ay-5 yas 5 yas lizeri -
Bakteriler Virlisler Virusler
Grup B streptokok Mycoplasma
E.coli
S.aureus
L.monocytogenes
Virusler Bakteriler Bakteriler
S.pneumoniae S.pneumoniae
H.influenzae S.aureus
Grup A streptokok Grup A streptokok
S.aureus
Klamidyalar Klamidyalar
C.trachomatis C.pneumoniae
Mantarlar Tuberklloz Tuberkiloz




Pnémonilerde Fizyopatoloji

Alveolar alana kadar olan korunma mekanizmalarini agarak ulagan virtsler
sitopatik etki, bakteriler ise doku yikimi yaparak akcigerlerde hasar olustururlar.
Mikroorganizmalar siklikla inhalasyon yoluyla, daha az olarak hematojen yolia ait
solunum yollarina ulagirlar.

Enfeksiyon etkeni olan virlis ya da bakteriye kargi olan korunma mekanizmalari
olayi sinirlandiramazsa bir taraftan etkenin yapti§i doku hasari, diger taraftan olusan
inflamatuar yanit akcigerlerdeki patolojik olaylarin ilerlemesine neden olur.
Inflamasyonla olusan gegirgenlik artisi alveollerin sivi ile dolmasina neden olur ve bu
inflamatuar olay interalveolar araliklardan digerlerine geger.

Immin sistemin galibiyeti ya da verilen antibiyotiklerin etkisi ile iyilesme ve
rezolisyon baglar, artik materyaller makrofajlarca ve interstisyel lenfatiklerce
temizlenerek tam iyilesme saglanir. Eger immin sistemin baskilayamadigi stafilokok
\;e klebsiella gibi ciddi ajanlar etkense, destriksiyon hizla ilerleyerek nekrotik alanlar
ve i¢i hava dolu pnématosellere neden olur. Bitun bu degisiklikler kiigiik olan gocuk
akcigerinde ventilasyon ve perfuzyon bozukluklari ile hipoksi ve solunum distresine
neden olur (5). Kalp hizi ise hiperkapni ve oksijen satlirasyon bozuklugundan dolayi

artar (12).
Pnémonilerde Klinik Bulgular ve Komplikasyonlar

Daha kolay anlasilabilmesi agisindan pnémoninin klinigini ve komplikasyonlarini

etkenlere goére incelemek faydali olacaktir.



Viral pnémoniler

RSV sit ¢ocuklugu dénemindeki viral pnémonilerin % 40-50’sinin etkenidir (3).
Diger virusler de enfeksiyona katildiginda daha agir klinik tablolar olusturur.
Hastalarda siklikla brongiolit komponenti de bulunur. Hastalarda G¢ gin iginde
baglayan takipne ve solunum distresi tipiktir. Akciger grafisinde bilateral interstisyel
infilirasyon (buzlu cam géruntisi), ya da sag Ustte olmak Uzere atelektaziler gérlr
(3,9).

Parainfluenza daha ¢ok krup, az oranda pnémoni yapar. En sik sebep olan tipi
3'tur. Klinik ve radyolojik olarak RSV pnémonisi ile aynidir. Altta yatan patolojisi olan
hastalarda ¢ok agir tablolara sebep olabilir.

Influenza okul ¢adi gocuklarinda en sik pnémoni etkenidir. Ayrica sekonder
bakteriyel, 6zellikle de stafilokokal pnémoni igin biytk risk olusturur. Ates yiiksektir ve
klinik tablo toksiktir. Radyolojik olarak bir gok lobda infiltrasyon ve sag lst lobda
atelektazi goriilmesi oldukga tipiktir (9-12).

Adenovirtsler (6zellikle tip 4, 7, 11 ve 21) gocuklarda en korkulan, en ylksek
sekel oranina sahip olan nekrotizan pnémoni yapar. Mortalitesi oldukga yuksektir.
Uzun slren adir solunum distresi, akciger grafisinde yaygin interstisyel infiltrasyon,
yama tarzinda alanlar ve lineer atelektaziler tipiktir (1,3,9). Brongiolitis obliterans ve
daha sonra olugacak olan brongiektazi icin en fazla risk tagiyan etkendir (9).

CMV ozellikle immin yetmezlikli hastalarda ¢ok agir seyirli pnédmonilere neden
olabilir. Perinatal dénemde kazaniimis olanlarda agir pnémoni, higiltili solunum ve
tekrarlayan brongiolit ataklar ile karakterizedir. Eger pndmoni bulgulan olan bir
hastada birlikte hepatosplenomegali de varsa CMV ilk sirada akla gelmelidir (1).

Bunun yanisira trombositopeni de CMV dustndiren bir bulgudur (3,13).



Bakteriyel pndmoniler

Gocukluk gagindaki bakteriyel pnémonilerin yaklagik olarak % 90'indan fazlasinin
sebebi pnémbkoklardw (9). Genelde kis ve erken ilkbaharda ve sporadik olarak
goralar. En sik olarak tip 1, 3, 6a, 14c ve 19f serotipleri etken olmakla beraber % 80
serotip 14 enfeksiyonlar goralir (9,13). ki yagin altindaki gocuklarda kapsiler
polisakkaritlere kargi antikor yaniti yetersizligi nedeniyle en sik bu yas grubunda
goruldr.

Enfeksiyon akut baslar, tipik olarak lobar tutulum gésterir, bebeklerde ise
genellikle yama tarzinda veya diffliz tutulum gérilir. Bebeklerde dinlemekle matite
aliniyorsa bu lober tutulumu degil, oncelikle plevral eflizyon ve ampiyem
distndirmelidir. |

Klinik belirti olarak siit gocuklarinda hafif ates, istahsizlik, huzursuzluk ve USYE
bulgulan vardir ve tedavi ediimezse hizla ilerler. Buylk gocuklarda ise yliksek ates,
yan agrisi, karin agrisi, Oksirik ve balgam c¢ikarma goralur. Asplenik, nefrotik
sendromlu ve hipogamaglobulinemili hastalarda daha sik ve agir pnémoni yapar (1,2,
9,10).

Streptokok daha g¢ok 3-5 yaglarindaki eksantemli ve epidemik influenza hastaligi
olan gocuklarda etkendir. Trakeit, brongit, bronkopnémoni ve interstisiyel pnémoni
tablolari yapar. Parapnémonik eflizyon ¢ok sik goérilur (genellikle masif, seréz bazen
seroanjinéz/hafif plrilan olabilir). Klinik pnémokok pndmonisine benzer. Kan kaltar(
ancak % 10 vakada pozitiftir (1,2,9).

S.aureus en sikK ilk bir yilda géralur. Olgularin %70'i bir yas altinda, %30'u ise Ug
ayin altindadir ve erkek gocuklarda daha sik gortlar (9). Toplumda genel olarak nazal

tastyicilik %30-50'dir (1-3). Hasta veya ailede genellikle stafilokoksik bir deri lezyonu



gézlenir. Hastallk birkag giin devam eden bir USYE'den sonra gocudun genel
durumunun giderek bozulmasiyla baglar.

Tipik olarak tek tarafli (genellikle sagda) veya bir tarafta daha belirgindir.
Hematojen yolla gelisenlerde bilateral tutulum siklikla gériilir. Apse, doku yikimi,
sepsis, ampiyem, pndmatosel, piyopnémotoraks gibi komplikasyonlar gelisebilir.
Bronkopndmoni tablosundan saatler igcinde bu komplikasyonlarin gelistigi hastalarda
biyik olasilikla stafilokok pnémonisi distintimelidir (1-3,9, 13).

Mikoplazma genellikle okul ¢gaginda géralur, okul ¢agi ve adolesan pnémoni ve
uzamis trakeobronsitlerinde mutlaka dustniimelidir. Akciger digi semptomlar
(halsizlik, miyalji, deri dokuntuleri, norolojik belirtiler, hepatit, splenomegali vb.) daha
fazla olabilir. Tipik olarak yavas baslar; ates, bogaz agrls], Oksurik belirgindir ve
persistandir. Akciger grafisinde bronkopndémoni gibi bulgu vermesi, hiler lenfadenopati
ve plevral eflizyon yapabilmesi, uzun stirmesi, rutin kullanilan antibiyotiklere iyi yanit
vermemesi ile gogu zaman tuberkilozu akla getirir. Kesin tanisi spesifik kultirde
uretilmesi ile konur, ¢linkil normal flora Gyesi degildir. Hastaligin 2. haftasi icinde ve
sonrasinda soguk aglitinin titresinin >1/32 olmasi taniyi destekler (1,2,9).

C.trachomatis pnémonisinde bulgular; 1-3 ay aras! bir siirecte yavasca gelisir.
Persistan oksurik, takipne, konjunktivit sk gorilen bulgulardir. Akcigerlerde
dinlemekle raller isitilebilir, ates ve wheezing ise beklenen bulgular degildir.
Laboratuarda belirgin eozinofili, total Immiinglobulin G yiiksekligi sik géralirken,
imminglobulin M’ de ylksek olabilir. Tedavi veriimezse hastallk uzun strebilir ve
tekrarlayabilir (9).

Eskiden TWAR susu olarak bilinen C.pneumoniae daha ¢ok biylk g¢ocuklari

etkileyen bir ajandir. [lk enfeksiyon 5-20 yaglarinda pik yapar ve rekiirrensieri siktir.
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Akcigerlerde raller beklenmezken bronkospazm sik bir bulgudur. Hasta asemptomatik

veya orta derecede hasta goriinumdedir (3,9,12,13).

E.coli yenidogana 6zgu bir pnémoni etkenidir. Postnatal dénemden sonra
nadirdir ve uzun siire antibiyotik alan, imminsupresan ilag veya kontamine oksijen ve

nem uygulanan hastalar digsinda pek rastlanmaz.

Klebsiella pnémonisi genellikle bronsiektazi, tiiberkiloz ve influenza pnémonisini
izleyerek sekonder olarak geligir. Once ishal sonra ani bir solunum gugligi ortaya
cikar. Akciger grafisinde abseler, belirgin fissirler, lober infiltrasyon saptanmasi bu

etkeni akla getirmelidir. Vakalarin %50'si fatal gidiglidir (2).

Hemofilus influenzae siklikla kig ve ilkbaharda ve iki yas altinda pnédmokok kadar
stk gorilir. Etken olan serotip daha gok tip b'dir. Genelde lober tutulum yapar. Klinik
ve radyolojik olarak pnomokoktan ayirmak gugtir. Sinsi baglangig, yavas seyir, uzun
stirmesi ve penisiline yanitin genel olarak daha zayif olmasi hemofilus influenza
lehinedir. Kugiik bebeklerde radyografide plevral sivi siklikla bulunur. Olgularin %10-
30’'una menenjit, epiglottit, perikardit, sellilit, ampiyem ve septik artrit gibi fokal

komplikasyonlar eslik edebilir (9).
Pnémonilerde Laboratuar Bulgular

Pnoémonilerde kesin bir tani- yéntemi yoktur. Laboratuardan daha ¢ok etiyolojiyi

belirlemek, hastaligin agirhgini ve lokalizasyonunu tesbit etmek igin yararlanilir.

Tam kan sayiminda lékositoz, periferik yaymada sola kayma, toksik grantlasyon
bakteriyel enfeksiyonu; l6kopeni veya periferik yaymada lenfositoz viral veya atipik
etiyolojiyi akla getirir. Sedimantasyon ve C reaktif proteinin (CRP) ylksek olmasi

bakteriyel pnémoni lehinedir.
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Akciger grafisi ile etiyolojik ajan ayirimi kesin yapilamaz, ancak lober pnédmoni,
plevral efizyon, ampiyem, pnématosel, abse gibi bulgular bakteriyel enfeksiyon lehine
kabul edilir.

Genel olarak pndmonilerde kulturiin rolit az olsa bile klinik bulgularia korelasyon
gosteren bir kan kultir pozitifligi kesin taniya ¢ok yaklastirir. Pnédmonilerde kan
kultaruntn pozitifligi %10-20 seviyesindedir (13). Bogaz kulttrinin roll azdir, burun
veya nazofarinks kultirinin ise bogmaca disinda taniya c¢ok fazla katkisi
olmamaktadir. Balgam kdlturii mikoplazma ve tuberkilozda daha fazla bilgi verirken,
balgamin gram boyamasi 6zellikle bakteriyel pnémonilerde etiyolojik bilgi verebilir.

Serolojik ¢alisma influenza virlis, mikoplazma, RSV, parainfluenza, adenoviris,
klamidya ve pnomokokal pnédmonilerde kullanilabilir.

Radyolojik olarak klinik bulgulara goére posterior-anterior, yan, dekibitus
pozisyonlarda akciger grafileri c¢ekilebili. Hastalarin tanisinda, takibinde ve
komplikasyonlaﬁn tani ve izleminde c¢ok degerlidir. Akciger grafisinin normal olmasi
hicbir zaman pndmoni tanisini ekarte ettirmez. Klinik ve laboratuar bulgularin
dizelmesine ragmen grafi bulgularinin dizelmesi 2-4 hafta gibi uzun zaman alabilir
(1-3,9-13).

Pnémonilerde Tani ve Ayirici Tani

Oykisiinde ylksek ates, zorlu veya hizli solunum ve 6ksiriik olan gocuklarda
pnomoniden siiphelenmek gerekir. Stt gocugunda ates ve takipne pndémoninin en
degerli iki bulgusudur (10). Radyolojik tetkik imkaninin olmadigi durumlarda; 1 yasin
altinda solunum sayisi >50/dakika, 1-3 yas arasinda >40/dakika ve retraksiyon, eslik
eden ates, Okslruk ve fizik muayenedeki akciger dinleme bulgulari pndmoni tanisini

koymak ve tedavi baglamak igin yeterli olarak kabul edilmistir (9). Ug yagindan sonra

12



solunum sayisi ASYE igin guvenilir bir bulgu degildir. Fizik muayenede raller her
zaman duyulmayabilir (14).

Tedaviye yanit vermeyen veya ayni bolgede tekrarlayan pnémoni olgularinda
akciger tomografisi cekilerek kitle veya konjenital anomali gibi durumlar ekarte
edilmelidir (15).

Pnémonilerin ayirici tanmisinda dikkat edilmesi gereken durumlar Tablo 2'de

verilmistir.

lablo 2. Pnémonilerde ayiric tanida dustiniilmesi gereken durumlar
o Tuberkiloz |

e Yabanci cisim aspirasyonu

o Konjenital kalp hastaligi

o Konjestif kalp yetmezIigi

e Adult respiratuar distres sendromu

e Bronsiolit ve brongitler

Pnomonilerde Genel Tedavi

Ik olarak iyi bir destekleyici tedavi ve oksijgnasyon saglanmalidir. Hastalar KKY
acgisindan. siki takip edilmeli, gerekirse dilretik ve dijitalizasyon uygulanmalidir. Viral
pnémonilerde nemli ortam ve spguk buharin kismi faydasi vardir (12).

Sonraki agama enfeksiyon etkenine yonelik spesifik tedavidir, ancak etkeni
laboratuar yontemleri ile kesin olarak gdstermek nadiren mumkiin oldugundan tedavi

blylik 6lgtide ampiriktir (1-3).
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BRONSIOLIT

Bronsiolit iki yasindan kiigik ¢ocuklarda genellikle viral etkenlerle olusan, hizli
solunum, géglste c¢ekilmeler ve higiltiyla karakterize, bronsiollerin inflamasyonu ile

giden klinik bir sendromdur (16-18).
Bronsiolitlerde Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Brongiolit tim cografik bolgelerde sik olarak géruimektedir. Kis aylarinda sik
epidemiler yaparken yaz aylarinda nadir gérilmesi nedeniyle mevsimsel bir hastalik
olarak bilinmektedir. En sik iki ile alti ay arasinda géralir. Ik yas igin bronsiolitin atak
hizi %11.4-%19.6 arasindadir (4). Bronsiolit daha ¢ok diistik sosyoekonomik diizeyli
ailelerin gocuklarinda, kalabalik ortamlarda yasayan, anne sttt almayan ve evde pasif
sigara dumanina maruz kalan ¢ocuklarda gézlenmektedir (4,19).

Yapilan biitiin aragtirmalar bronsiolitin en sik etkeninin RSV oldugunu (%50-90)
g6stermistir (1-3,9). Butin gocuklar yasamlarinin ilk G¢ yilinda RSV ile karsilasirlar
(20,21). Parainfluenza virus tip 1, 2 ve 3'e bagh brongiolitler ikinci sikliktadir (%25) ve
degisik mevsimsel dagilim gésterirler (22). Akut brongiolit vakalarinda etkenler sikiik
sirasina goére Tablo 3'de gosterilmistir (9).

Akut brongiolitte hastaneye yatis orani % 1-5 oranindadir (4,9). Bunlarin iginde
risk faktérii olmayanlarda mortalite % 1’in altindadir (3). Epidemiler yapabilir ve
yaklagik olarak bes ay kadar devam eder. Insan tek enfeksiyon kaynagidir. Klinik
olarak ciddi 6kslUrigu olan g¢ocukta bile ortalama altt adimdan 6teye bulastiricilik
beklenmez. Hasta gocukta semptomlarin baglangicindan 1-2 giin éncesinden, 1-2

hafta sonrasina kadar bulagtiricilik devam eder (9).
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Tablo 3. Bronsiolite yol acan etkenler.

Enfeksiy6z Ajan Siklik (%)
» Respiratuar Sinsityal Virls 50
e Parainfluenza Virusler 25
Tip 1 ' 8
Tip 2 2
Tip 3 12
¢ Adenovirisler 5
e Mikoplazma pnémonia 5
e Rinovirlisler 5
e Influenza Viriisler 5
Tip A 3
Tip B 2
e Enterovirusler 2
» Herpes Simpleks virlis 2
o Kabakulak \ <1

Bronsiolitlerde Fizyopatoloji

Viral ajanlarin hedef dokusu bronsial epiteldir. Virlislerin etkisiyle dejenere
olan epitelin tagima fonksiyonlarinin bozulmasiyla intraluminal sekresyonlar birikir.
Asirt mukus sekresyonu vardir. Yogun ddem, nekrotik dékuntiiler, silialarin kaybi ve
artan mukusla limen tikanir. Bu kismi obstriiksiyon kiiglk akciger tnitelerinde “check-

valve” mekanizmasi ile havalanma artisina neden olur. Tam tikanma ise atelektazi ile
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sonuglanir  (5,12). Bunlardan bagka histamin ve I6kotrien C4 gibi
bronkokonstrilksiyona neden olan mediatérler de bronsioliti gocuklarin nazal
sekresyonlarinda gosterilmistir (23,24).

Bir bebegin periferal solunum yollari erigkinden ¢ok daha kaglktlr. Solunum
yollarinda sekresyon yapan miikéz gland sayisi da daha fazladir. Immatur akcigerde

mukoza daha gevsektir, bu da 6dem gelisimini kolaylastirir (25).
Bronsiolitlerde Klinik Bulgular

llk bulgular burun akintisi, 6ksiriik ve disik derecede ates gibi USYE seklinde
baslar. Bir-iki giin icinde bu sémptomlarl solunum sayisinda artis, giguste gekilmeler
ve higilti takip eder. Huzursuzluk, beslenme gigligi ve kusma gozlenebilir (1,2,9,26).

Fizik muayenede solunum hizi 50-60 / dakikanin Uzerine ¢ikar. Olgularda ates
yok veya 38.5 °C'nin altindadir. Dinlemekle akcigerlerde ral, ronkis ve hisilti gibi agir
bulgulara genelde rastlanir, bununla beraber nadiren solunum sesleri tamamen
normal olabilir. Ciplak kulakla duyulan higilti % 25 olguda, steteskopla sibilan ronkis
% 100 olguda duyulur (9). Ekspiryum uzamistir. Solunum gugligl adizdan sivi alimini
engelleyerek dehidratasyona yol acgabilir. Akcigerlerde gaz aligverisinde ciddi
bozukluklar gelismesine ragmen hastalarin ancak % ©5'inde siyanoza rastlanir.
Dakikada 60 ve uzerindeki solunum hizlari genellikle arteriyel desattrasyon ile
beraberdir (27,28).

Apne ¢ ayin altindaki bebeklerde % 20'ye varan oranda gozlenebilir (9).
Genellikle uyku sirasinda olur ve obstriktif degildir. St ¢ocuklarinda ayrica
solunumun en 6nemli kasi olan diyafragma erigkindeki kubbe seklindeki diyafragmaya
gére daha yassidir ve vertikal pozisyonda daha az yer degistirme kapasitesine

sahiptir. Bundan bagka ekspiryumdan sorumiu olan “gégus elastik recoili” bebek ve
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kiguk st gocuklarinda gok azdir. Bu faktorlerle birlikte artmis solunum isi, solunum
kaslarinin yorguniugu ve hipoksemi de apneye neden olabilir (16-18).

Genellikle brongiolitli gocuklarin gogu hastaligi hafif ve orta derecede gegirir.
‘Hastaneye yatirilan gocukiarda belirti ve bulgular 48-72 saat devam eder, bebekler
hizla iyilegi‘i’r ve 3-7 gin iginde hastaneden gikarlar. Kiigtk bebeklerde hospitalizasyon
daha uzun surebilir. Mortalite % 1'den daha azdir (29). |

Konjenital kalp hastaligi olan brongiolitli hastalar, olmayanlara gére doért kat daha
fazla yogun bakim ve mekanik solunum destedine ihtiyag duyarlar. Bu hastalarda
mortalitenin % 30’a kadar yiikselebilecegi bildiriimistir (30).

Akut brongiolitten sonra gocuklarda hisilti gibi tekrarlayan alt solunum yolu
semptomlari ve akciger fonksiyon bozukluklari geligebilir. Brongiolit sonrasi solunum
yolu reaktivitesinin bazi serilerde insidansinin % 60’1 gectigi ve bunun ilk atagin siddeti
ile dogru orantilt oldugu bildirilmistir (31). Bagka bir galismada hafif bronsioliti takiben
8-10-12 yil tékip edilen bir grup c¢ocukta pulmoner fonksiyonlarda anormallik
saptanmamigtir (32). Bronsgiolit sonrasi reaktif solunum yolu hastali§i gelisimindeki

risk faktorleri Tablo 4'de gosterilimistir.

Tablo 4. Bronsiolit sonrasi reaktif solunum yolu hastalidi gelisimindeki risk faktorleri

¢ Ailede astim ve allerji 6ykusu

o Akut brongiolit ataginin siddetli ve uzun olmasi

s Ylksek titrede RSV spesifik Immiinglobulin E olmasi
e Solunum yollarinin dar olmasi

e Anne-babanin sigara igmesi




Bronsiolitlerde Laboratuar Bulgulari

Tam kan sayimi genellikle tanida yardimei degildir. Nazal sekresyonda ELISA
veya immiinfloresan yéntemiyle RSV antijeni bakilabilir. Kulttire gére duyarhligt % 50-

96 arasindadir (9). Ulkemizde rutin RSV kiilttr(i yapilamamaktadir (2,3,9).

Brongiolitli hastalarda akciger grafisi bulgulan normalden, atelektazi ve
konsolidasyona kadar varan genis bir spektrum goésterir. Havalanma fazlaligi,
diyafragmalarin dizlesmesi, brongial duvar kalinlagsmasi karakteristik radyolojik
goriniimlerdir. Hastalik sirasinda akcigerin genellikle iki veya ¢ lobu birden etkilenir.
Bronsiolitli hastalarda incelenen serilerde nadir olarak az miktarda plevral effiizyon ve
hiler genigleme bildirilmigtir (1,2,9,33). Buna ragmen hastaneye yatacak kadar agir

olan bazi olgularda akciger grafileri tamamen normal olabilir (16).

Bronsiolitte solunum mekaniklerinde de birgok degisiklikler olur. Normal st
cocuklarina oranla bronsiolitli gocuklarda tidal volimde hafif bir disme ile beraber
solunum hizinda artma gortliar. Artmisg 6l alan ventilasyonu nedeniyle dakika

ventilasyonu da hafif artrmigtir (34,35).

Bronsiolitli gocuklarda solunumdaki en biyiik mekénik bozuklugun disuk akciger
kompliyansi oldugu ve bunun da hyalin membran hastalikli gocuklara benzedigi
bildiriimigtir. Hastalarin soluk alip verme igi artar, yiksek akciger voliimlerinde soluk
alip verirler, bu da dinamik akciger kompliyansinda digsmeye neden olur. Kigiik
solunum yollarinin total solunum yollar direncinin buyik kismini olusturmasindan
dolay! brongiolitte akciger ve solunum yolu direnci tipik olarak yuksektir Artmig direng
nedeniyle bronsiolitte zorlu ekspiratuar akimlar dugmustir (36). Ekspiratuar direncin,

inspiratuar direngten her zaman daha fazla oldugu da saptanmistir (37).
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Brongiolitte en sik gorilen kan gazi bozukiugu arteriyel hipoksidir. Arteriyel
hipoksi, pulmoner ventilasyon-perfuzyon bozuklugu (normal perflizyonu olan {nitelerin
ventilasyonunun az olmasi ve perfizyonu iyi olmayan Gnitelerin asiri ventile olmasi)

sonucu gelisir (27).
Bronsiolitlerde Tani

Akut gelisen viral solunum yolu enfeksiyonu, RSV mevsiminde olus,
beraberinde hisilti ve akcijer grafisinde yaygin havalanma artigi klinik tani igin
yeterlidir. Nazal sekresyonlarda antijen tespiti ve diger serolojik testler taniyi

destekleyen 6nemli yéntemlerdir (9).

Bronsiolitlerde Tedavi ve Prognoz

Bronsiolitli hastalarda tedavinin en énemli kismi sivi ve oksijen desteginin
saglanmasidir. Hastalara oksijen satirasyonunu en az % 92'de tutacak sekilde ek
oksijen verilmelidir. Sivi tedavisinin amaci kayiplar yerine koymak ve idame ihtiyaclan
karsilamaktir. Dehidratasyon siklikla az sivi alimi, kusma ve takipneye bagl insensible
kayiptan kaynaklanir (1-3,9-13).

Brongiolitli hastalarda konvansiyonel buhar aletlerinin etkisiz oldugu ve bu
sekilde buhar quulamasmm hastalarda bronkokonstriiksiyonu artirdidi seklindeki
goruslerin yanisira (4), ultrasonik nebulizatorler ile bebeklere partikilli su verilmesinin
inspire edilen kuru havayl nemiendirdigi, sekresyonlari ve hicre dokuntllerini
temizleyerek kicuk solunum yollarindaki tikanikliklari énledigi seklinde goriusler de
vardir (37). Benzer sekilde fizyoterapi de havayollarindaki sekresyonlarin
temizlenmesindve} etkili bir tedavi sekli olarak énerilmekle beraber, 90 hasta ile yapilan

genis ve kontrolli bir galismada fizyoterapinin higbir faydasi gésteriliememis (38), hatta
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bagka bir galismada siddetli uygulanan fizyoterapinin bebeklerde apneye yol acarak

klinigin daha da kétilesmesine neden oldugu saptanmigtir (39).

Bronsiolitte virlisler primer etken oldugu igin sekonder bakteriyel enfeksiyon
eklenmedikge tedavide antibiyotiklerin yeri yoktur. Bir ¢alismada altta yatan bir
patolojisi olmayan, RSV enfeksiyonu nedeniyle hastaneye vyatirnlan 565 st
gocugunun % 2' sinden daha azinda sekonder bakteriyel enfeksiyon oldugu

gosterilmigtir (39).

Sut g¢ocuklaninda solunum vyollarindaki diz kaslarin az gelismis ve
bronkokonstritksiyon kapasitesinin yetersiz oldugunu gosteren birgok c¢alisma
yapimistir (40,41). Bu nedenle bronkodilatér tedavinin faydasi tartismahidir. Bunun

tam aksini iddia eden ¢aligsmalar da vardir (42,43).

Kortikosteroidler etkili degildir, viral enfeksiyon olmasi nedeniyle sakincali dahi
olabilir. Bu konuda en genis ve en ¢ok referans alinan gift kér, gok merkezli, 297 hasta .
ile yapilan bir ¢galismada; hastalara rastgele olarak 72 saat boyunca her 12 saatte bir
betametazon ve plasebo veriimis, sonugcta iki grup arasinda klinik skor agisindan fark

saptanmamistir (44).

Bronsiolit saglikhi gocukta gelisirse prognoz genellikle iyidir. Vakalarin % 1'nde
ise haftalar ve aylarca slrebilen, fatal sonuglanabilen kronik bronsiolit gelisebilir (4,9).

Klinik olarak bu hastalar obliteratif bronsiolite benzerler.

Hastaneye yatan hastalarin % 40-50'sinde ilerde tekrarlayan hisilti nébetleri
olabilir (4,9). Bu durum bazi gocuklarda 2-3 yasindan sonra geger, bazilan allerjen,
enfeksiyon, egzersizle uyarilabilen astima doéner, bazilarinda da geg¢ g¢ocuklukta

pulmoner fonksiyon testlerinde bozukluk olabilir (8).
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PULMONER KALP HASTALIGI

PKH ya da daha yaygin bilinen adiyla CP ilk olarak White ve Brenner tarafindan
1933 yilinda tanimlanmigtir (45). Akcigerin yapisini veya fonksiyonunu etkileyen bir
hastalik sonucunda gelisen sag ventrikul hipertrofi (SVH) veya dilatasyonudur. Primer
olarak kalbin sol tarafini etkileyen konjenital veya edinsel kalp hastaliklar sonucu
ortaya ¢ikan pulmoner hastaliklar bu tanimin digindadir (6,7).

Bu hastalik tablosunun ilk'evresi pulmoner vaskiler direngte artigtir ve bu da
klinige pulmoner arteriyel hipertansiyon (PHT) olarak yansir. Bu arteriyel basing artisi
hafif veya intermittandir ve SV tarafindan hafif bir kompansatuar efora ihtiyag
gosterdiginden klinik bulgu vermez. ikinci evrede artan pulmoner arter basincina
cevap olarak SVH’si geligir. PKH tanisi bu evrede konuiabilir. Ugilincii evrede SV
hipertrofik, dilatedir ve sag kalp yetmezligi (SKY) gelisir.

Birgok vakada PKH veya CP, pulmoner vaskiller direngte progresif artisa cevap
olarak uzun bir siiregte geligen kronik bir olaydir. Ancak bazen ani masif pulmoner
tromboembolide oldugu gibi akut olarak da geligebilir. Sag ventrikil Gzerindeki ylk ani
olarak artarsa, ventrikill dilate olur ve kompansatuar hipertrofinin ortaya ¢ikmasina
zaman kalmadan yetmezlije girer (8). Rekirren tUmoér embolisine bagh subakut
PKH'da bildirilmislcir (46).

PHT gelisimine pulmoner vaskiler agacin kesit alanindaki azalmanin sebep
oldugu genel olarak kabul goéren bir goéristir (47). Hayvan deneyleri, PHT
geligebilmesi icin akciger parankiminin 2/3’inden fazlasinin hasar gérmesi gerektigini

gOstermigtir (48).
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Cocuklardaki PKH'nin baglica nedeni kronik hipoksinin yol agtiyi pulmoner
vazokonstriksiyondur (49). Hipoksiye vaskiler cevap gelismesinde hasta yasina bagl
farkhiliklar s6zkonusudur. Infantlarda ileri yaglara gére bu cevap daha erken ve daha
fazladir (50,51). Ayni yastaki bireylerin pulmoner reaktivitelerinde de farkhlikiar oldugu
gosterilmigtir (52).

Hipoksinin pulmoner vaskilariteye etki mekanizmasi tam olarak agik degildir.
Genel olarak iki alternatif mekanizma {izerinde durulmaktadir. liki hipoksinin pulmoner
vaskller diiz kaslar Uzerine olan direkt etkisidir. Yapilan birgok c¢aligmada bu
mekanizmada potasyum kanallarinin tutuldugu ve hipoksi ile uyarilinca, sinyalin
hiicreye vazokonstriiksiyon olusturulmasi seklinde iletildigi 6ne saraimustar (53).

lkincisi ise hipoksinin indirekt etkisi ile akcigerlerde mediatérlerin saliniminin degistigi

seklindedir (54). Bu mediattrler Tablo 5'de toplu olarak belirtilmigtir.

Tablo 5. Pulmoner vazoreaktiviteye etkili metabolik regulatorier.
*Oksijen
» Prostaglandinler
- Prostasiklin

Tromboxan A2

PGE1, PGE2, PGD
e Lokotrienler (C4, D4, E4)
* Endotelin
o EDRF (Endotel kaynakl gevsetici faktér)

NO (Nitrii( oksit)/Nitrosotiol

e EDHF (Endotel kaynakli hiperpolarize edici faktor)
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e Biyojenik aminler
Katekolaminler
Serotonin
Histamin
Bradikinin

e Adenin nikleozitler
ATP/ADP

¢ Arginin vazopressin

o Atrial natritiretik faktor

e Trombin

¢ Angiotensin 2

¢ VIP (Vazoaktif intestinal polipeptit)

o PAF (Platelet<aktive edici faktor)

e Serbest radikaller

Hipoksik vazokonstriiksiyon hilustan perifere kadar olan biitiin muskuler arterleri
etkileyebilir, ancak esas olarak terminal ve respiratuar brongiollere esglik eden kigik
pulmoner arterioller etkilenir (55).

Birkag gunluk vaskiler direng artisinda bile pulmoner damarlarda “remodeling”
gozlenebilir. Vazokonstrilkksiyon normal oksijenasyon ile hizla dizelirken, hipoksi
uzadiinda yapisal degisiklikier daha belirgin olarak ortaya ¢ikar. Bu vyapisal
degisiklikler; endotel hiicre sigsmesi ve media tabakasinin hipertrofisi ile birlikte kliguk

pulmoner damar ytizdelerindeki artisi icerir. Olay devam ederse zamanla pulmoner
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vaskiler yatagin kesit alaninda azalma ortaya ¢ikar ve PHT normal oksijenasyona

ragmen devam eder (56).

Yapilan bazi ¢galigmalarda haftalarca stiren oksijen tedavisi ile pulmoner vaskiler
direng ve pulmoner arteriyel basingda azalma oldugu gésterilmistir (57,58). Benzer
dedisiklikler KF ve bronkopulmoner displazi (BPD) gibi kronik akciger hastaligi olan
¢ocuklarin pulmoner vaskiiler yataklarinda da gésterilmistir (48,56). CP nedeni ile 6len
BPD'li infantlarin postmortem akciger biyopsilerinde, perfiizyon oraninda azalma
kadar, periferik pulmoner damarlarin anormal muskularizasyonu gésterilmistir ki bu

bulgular PHT patogenezinde 6nemili rol oynuyor olabilir (56).

Her ne kadar hipoksi pulmoner arterlerdeki diren¢ artigi ve buna baglt basing
artisinda baglica roli oynuyorsa da, asidoz ve polisitemi de etkili olan diger
faktdrlerdir. Polisitemi 6zellikle direng artisinda rol oynamaktadir (55). Asidoz ise
dolagim Uzerine olan direkt pressoér etkisi yaninda akut hipoksiye bagll pressér etkiyi

de artirmaktadir (59).

Pulmoner hastaliklar sonucunda olugan PHT'un majér etkisi kardiyak
fonksiyonlar tzerindeki baskidir. Miyokarddaki ¢ok az bir ek kasilma ile SV daha fazla
miktarda kan pompalayabilmektedir. PHT varlijinda ise pulmoner dolasim igin gerekli
olan normal kardiyak debiyi saglamak igin miyokardin hipertrofiye olmasi
gerekmektedir. Bu durumda kas huicreleri bireysel olarak genigler ve bu da ventrikil
duvarinin kalinlagsmasina neden olur. Ard yikiin giderek artmasiyla kas hiicrelerindeki

hipertrofi en Ust seviyeye ulasir ve SV dilatasyonu ortaya ¢gikmaya baglar (60).

Batin bu degisikliklere sekonder olarak artan SV volimi yalnizca duvar

Gzerindeki stresi artirmakla kalmaz, ayni zamanda diastoldeki koroner kan akimini da
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kisitlar. Bu da yeterli perfﬂzyon basinci saglanmasinin dnemini ortaya koyar. Aksi

durumda miyokardda iskemik degisiklikler ve bunun sonucu olarak ta SKY gelisir (54).

Pulmoner Kalp Hastaliginda Etiyoloji

PKH tanisinda ilk adim yuksek risk altindaki hastalardan stiphelenmektir. Bu da

sebep olabilecek hastaliklarin iyi bilinmesini gerektirir. PKH etiyolojisinde rol alan

hastaliklar Tablo 6’da belirtilmigtir (54,60).

Tablo 6. Pulmoner kalp hastahidinin nedenleri

¢ Parankimal akciger hastaliklari
Obstriktif akciger hastaliklari
Kistik fibrozis
Astlm
Restriktif akciger hastaliklar
Interstisyel pnomoni
Diffiiz pulmoner fibrozis
Sarkoidoz
Hemosiderozis
Koilajen doku hastaliklar
Obstriktif ve restriktif akciger hastaliklari
Bronkopulmoner displazi
Pulmoner lenfanjiektazi
Mikity-Wilson sendromu
¢ Normal akcigerde alveolar hipoventilasyon

Solunum merkezi hastaliklari
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Konjenital (Arnold-Chiari malformasyonu, santral hipoventilasyon sendromu)
Edinsel (iskemi, travma, tumor ve enfeksiyon)

Noéromuskiiler hastaliklar

Gdogls duvar defektleri

Ust solunum yolu obstriiksiyonlari

» Vaskiler akciger hastalikiari

Tromboembolizm

Pulmoner vaskiilit

Intrapulmoner veno-okluzif hastalik

o Primer (idiopatik) pulmoner hipertansiyon

Kronik obstriktif akciger hastalikiarinda (KOAH) alveolar ventilasyon ile
pulmoner kan akimi arasindaki yetersiz degisim sonucu hipoksi ve olay daha da
uzarsa hiperkarbiye bagl asidoz gelisir. Bunun nedeni; kiigik havayollarinin mukus
fikaci, bronkokonstrilksiyon veya inflamasyona sekonder &dem nedeniyle
tikanmasidir. Hiperkarbiye sekonder gelisen asidozla da pulmoner vazokonstriiksiyon
olusmaktadir (49).

KOAH'a baglh PKH gelismesinde bir diger faktér ise solunum dinamigi ile ilgili
degisikliklerdir. Havayolu obstriiksiyonu ile ortaya ¢ikan intratorasik basing artigi ve
sonugta artan negatif intraplevral basing intraabdominal basinct artirir. Kalbin sag
tarafina venéz doénis artar ve bunun sonucunda dogal olarak pulmoner vaskiiarite
artar. Cocuklarda bu patofizyolojik olaylarlﬁ olustugu KOAH'a sekonder PKH'na en iyi

o6rnek KF'dir (61).
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Restriktif akciger hastaliklarinda hipoksi primer olarak ventilasyon-perfiizyon
bozukiuguna, bu da; alveol-kapiller membranin ekstda, transiida ve granilomatéz
doku ile kalinlagmasina bagh olarak geligir. Fibrozis sonucu total pulmoner vaskiiler
yatakta meydana gelen azalma PHT’u artinr. Bu tir hastaliklarda SVH genellikle geg
dénemde olugmaktadir. Bazi restriktif akciger hastaliklarinin geri dénustmit olmasi,
hastaligin erken tani ve tedavisinin PKH geligsimini énleyecek olmasi ¢ok énemlidir. Bu
tur hastaliklarda kiinikk ve laboratuar yontemleri ile tani konulamiyorsa, akciger

biyopsisi mutlaka yapiimahdir (49).

Pulmoner Kalp Hastaliginda Klinik Bulgular

PKH tanisini koymak semptom ve bulgularini bilmek kadar, ylksek risk altindaki
hastalardan erken dénemde siphelenmeyi gerektirir (60). Her hastanin altta yatan
etiyolojiye baglh semptomlan vardir. Baz hastalar egzersiz sirasinda, senkop ile
basvururlar. Bu sag kalbin egzersiz sirasinda debisini artirmadaki yetersizligi ve
periferik vazodilatasyonun ortak sonucudur. Oksirik de sik bir bulgudur. Bu
intratorasik basinci artirir, kalbe venéz déniis azalir ve dolayisiyla kardiyak debi azalir.
SV'in iskemisine bagh gelistigi dusinilen gégdis agrisi bildirilmistir.

Diger semptomiar; hemoptizi, aritmi ve bunun yansimasi olarak ¢arpinti, sag
kalpteki dilatasyonun baskisi sonucunda gelisen gégis duvarindaki basi hissi ve
dilate proksimal pulmoner arterlerin rekiirren laringeal sinire basisi sonucu gelisen ses
kisikh@idir (54,60). .

Fizik muayenede PKH ile ilgili énemli ipuglan olabili. KOAH'da SV atimlar
parasternal veya epigastrik bélgede gézlenebilir. SKY’ne bagh olarak; juguler ventz
dolgunluk, hepatomegali, periferal 6dem gézlenebilir. Ayrica P2'nin palpe edilmesi ¢gok

énemli bir bulgudur (60).
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PKH'ni disiinddren oskiiltasyon bulgular ise; pulmoner yetmeziik (PY) ve
trikispit yetmezligine (TY) bagh diyastolik ufuramler, pulmoner ejeksiyon klik, SKY
gelismisse S3 velveya S4'dur. Ancak KOAH'a sekonder PKH'nda hiperinflasyondan

dolayi kalp seslerini duymak genellikle zordur (54).

PKH’nin klinik bulgulan Tablo 7°de gosterilmistir (58):

Tablo 7. Pulmoner kalp hastaliinda klinik bulgular

o Palpe edilebilir P2

e TrikUspit yetmezligi Gfarim
¢ Pulmoner yetmezlik Gftrima
» S3 velveya S4

e Juguler venéz dolgunluk

« Hepatomegali

o Periferal 6dem

. Alﬁa yatan hastaligin bulgulari

Pulmoner Kalp Hastaliginda Laboratuar Bulgulari

Anamnez ve fizik muayene bulgulari PKH'ni diiglindiirse bile tani i¢in laboratuar
incelemeleri genellikle gerekmektedir (57). Ik olarak altta yatan hastalikla ilgili olan
laboratuar testieri yapiimalidir.

PKH tanisinda telekardiyografi smlrh bilgi verir. Clnkii SV dilatasyonu agir

PHT'un uzun siire devam etmesi sonucu gelismekte ve bulgu vermektedir. Bununia
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beraber PHT'u diglindirecek olan SV ¢ikis yolunda genisleme ve pulmoner arterlerin

periferik dallarinda artma gibi bulgular gézlenebilir (47,62).

EKG'de PKH'mi digindirecek birgok buigu gézlenebilir. Sag aks deviasyonu,
SVH bulgulari, sag dal blogu, ST-T degisiklikleri, QRS voltaj ve sure degisiklikleri, P
dalgasi ve PR mesafesi ile ilgili bulgular izlenebilir (4,59). Ancak enfeksiyona eslik
eden hiperinflasyon ve parankimal olaylar elektriksel iletimi azaltarak EKG'nin

degerlendiriimesini gliglestirebilmektedir (54,60).

Ozeliikle son yillarda yapilan aragtirmalarda Ekokardiyografinin (EKO) PHT ve
PKH tanisinda oldukga faydal bilgiler verdigi gosterilmigtir (61-63). Ornek olarak SV
preejeksiyon periyodunun SV ejeksiyon zamanina oranindaki artma, SV ¢api ve duvar
~ kalinhg ile kombine olarak KF'li hastalarda iyi bir CP indeksi olarak &nerilmistir (63).
Benzer sekilde EKO’nun da yetersiz degerlendirme ve yanlig negatif sonuglanma
olasiigi vardir. Bu durumlarda hatalari en aza indirmek igin transtzofajial EKO
kullanilabilir. Segilmis hasta gruplarinda pulmoner arter basincini noninvaziv olarak en

iyi degerlendirme yolunun Doppler EKO oldugu belirtilmigtir (64).

Istirahatte pulmoner arter basinci daha diisik degerlerde olan bazi hastalarda,
egzersiz esnasinda pulmoner arter basinci ciddi bir sekilde yukselmektedir (47).
Radyoniiklid anjiyokardiyografi ile KF'li hastalarda istirahat ve egzersiz sirasinda SV
ve sol ventrikiil fonksiyoniari éigiimisgtir. Radyoniklid anjiyokardiyografi sadece asiri
havalanma ve infiltrasyonlari olan ve bu nedenle telekardiyografi, EKG, EKO ile
yetersiz dederlendirilen hastalarda degil; akciger hastaligina, SV ve/veya sol ventrikiil
disfonksiyonuna sekonder olugan progresff dispneli hastalarda da etkin bulunmustur

(65,66).
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PHT ve PKH'ni aragtirmada bir diger yéntem de egzersiz sirasindaki solunum
fonksiyon testleridir. Oli boslugun tidal volime orani ve difizyon kapasitesinin
degerlendirilmesi faydali bilgiler verebilir (8). Akciger hastaliyi olanlarda manyetik
rezonans goruntileme , SV’ ve ¢aplarini en iyi gosteren tetkiklerden birisidir (60).

Kuskusuz ki kardiyak kateterizasyon tanisaldir ancak invaziv olusu bu tetkikin
PKH tanisinda kullanimini sinirlandirmaktadir (60).

PKH tanisinda kullanilan yontemler kullanilabilirlikleri ve duyarhliklari dikkate
alindiginda su sekilde siralanabilir:

1- Telekardiyografi

2- Solunum fonksiyon testleri

3- Manyetik rezonans gériintiileme

4- EKG

5- EKO (Doppler ve M-mode)

6~ Egzersiz radyoniiklid anjiyokardiyografi

7- Kardiyak kateterizasyon
Pulmoner Kalp Hastaliginda Tedavi

Tedavide ilk basamak etiyolojide tesbit edilen hastaligin tedavisidir. Bazi
hastalarda sadece bu tedavi ile bulgularin gerilemesi saglanabilr. PKH'nin

fizyopatolojisindeki en 6nemli olay hipoksi ve sonugta olugsan asidoz oldugundan

mutlaka dizeltiimelidir. Tedavide kullanilan yéntemler Tablo 8'de verilmigtir (54,60).
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Tablo 8. Pulmoner kalp_hastahdinin tedavisi

¢ Genel kardiyopulmoner tedavi
Oksijen (6zellikle geceleri, devamli)
Ditretikler (furosemid, klorotiyazid)
Kardiyak inotroplar (digoksin, amrinon)
Bronkodilatatérler (teofilin, izoproterenol)
¢ Vazodilatatorler
Prostanoidler (prostasiklin, PGE1)
Ca kanal blokérleri (nifedipin, diltiazem)
ACE inhibitérleri (kaptopril, enalapril)
Nitratlar (nitrik oksit, nitrogliserin)
Digerleri (hidralazin)
e Diger tedaviler
Steroidler
Akciger transplantasyonu

Kalp-akciger transplantasyonu
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BIREYLER VE YONTEM

Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk Saghig ve Hastaliklan
Klinigi'nde Ekim 2001 ile Nisan 2002 tarihleri arasinda yatinlarak takip edilen; 6yka,
klinik ve laboratuar bulgularina gére toplum kaynakli akut ASYE tanisi alan ¢ocuklar
galisma grubunu olugturdu.

Calismaya toplum kaynakli ASYE gegiren ve yaslari 0-16 yil arasinda degisen 48
(27 erkek, 21 kiz) ¢ocuk alindi. Aitta yatan kardiyak, pulmoner veya bu sistemleri
etkileyen hastaligi olanlar ve tekrarlayan ASYE'u olan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi.

Basvurularinin itk 24 saati icerisinde hastalarin ates (normali; <37.5°C),
dakikadaki solunum sayisi, nabiz, tansiyon arteriyel gibi vital bulgular kaydedildi. Vital
bulgularinda kardiyak verileri tek bagina etkileyecek derecede patolojik degerleri olan
(ileri derecede hipertansiyon gibi) hastalar ¢aligsmaya alinmadi.

Hastalardan poliklinik veya acil servise bagvurduklarinda veya yatiglarinin ilkk 24
saati icerisinde; tam kan sayimi, periferik yayma, sedimantasyon, C reaktif protein
(CRP), tam biyokimya, laktat dehidrogenaz (LDH), kreatin fosfokinaz-miyokardiyal
band (CPK-MB), arteriyel kan gazi, kan kultira alindi. Ayni zamanda hastalara
akciger grafisi (klinik verilerine gore posterior-anterior, yan veya dekubitis
pozisyonlarda) ve EKG c¢ekildi. Hastalarin klinik ve laboratuar verilerine gére diizelme
gosterdikleri donemde (ortalama 9.1 giin; 2-53 giin) EKG tekrar edildi.

Tam kan sayimi ile anemi ve beyaz kireleri degerlendirildi. Kardiyak
fonksiyonlari tek basina etkileyecek derecede yasina gére anemik ya da polisitemik
olan hastalar ¢aligmaya alinmadi. Etiyolojik tani amaci ile periferik yayma,

sedimantasyon, CRP ve aerob-anaerob kan kuitlrleri alindi. Kan kdltirleri BacT/Alert
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Kan Kultur Sistemi ile ekildi. Periferik yaymada sola kayma, beyaz kire yiksekligi
(yasa gore), sedimantasyon vyiksekligi (normali; <20 mm/saat), CRP pozitifligi
(normali; <3.5 mg/dL), kan kiiturinde Greme olmasi, 6ykd, klinik bulgular ve akciger
grafisi bulgularina (pnémonik infiltrasyon) goére hastalara pnémoni veya periferik
yaymada lenfositoz, beyaz kire dustkiigl, sedimantasyon dustkiugi, CRP
negatifligi, akciger grafisinde havalanma fazlaligi, diyafragmada dizlesme ve
bronsiyal duvar kalinlagsmasi olanlara ise bronsiolit tanisi konuldu. Bazi hastalarda ise
kiinik olarak birlikte KKY bulgulari vardi. Pnémonili hastalarda muhtemel etiyolojiye
uygun ampirik antibiyotik ve destek tedavisi verildi. Bronsiolitli hastalara ise sadece
destek tedavi uygulandi. Beraberinde KKY olan agir hasta grubunda ise bu tedavilere
ek olarak ditiretik ve kardiyak inotroplar kulianildi.

Biyokimyasal olarak; elektrolitler, LDH (normali; <580 U/dL), CPK-MB (normali;
<28 U/dL) bakildi. Kardiyak fizyolojiyi etkileyecek dizeyde elektrolit bozuklugu olan
hastalar gah§méya dahil edilmedi.

Arteriyel kan gazinda; SO, pO,, pCO2, HCO; ve pH degerlendirildi. Arteriyel kan
gazinda SO, degerleri elde edilemeyen alti (% 12.5) hastada ise satiirasyona pulse
oksimetre ile bakildi. Sattirasyon dustklugu olarak %92'nin altindaki degerler alindu.
pH 7.35'in altinda olanlar asidoz, 7.45'in Gstiinde olanlar alkaloz, 7.35-?.45 arasindaki
hastalar ise normal olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan bitiin hastalara ilk bagvurduklari 24 saat icerisinde ve klinik ve
laboratuar olarak diizelme saglandiktan sonra Nikon Kohdon Cardiofax V ECG 9320
K cihazi ile supin pozisyonda EKG gekildi. Hastalardan 15’inin prekordiyal (V1, V2,
V3, V4, V5, V6) derivasyonlardaki kayitlari alinamadi. Kalan bitin hastalara 12
d‘erivasyonlu (DI, DI, DllI, aVR, aVL, aVF, V1, V2, V3, V4, V5, V6) EKG gekildi.
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Kalp hizi DIl derivasyonunda iki R-R arasi mesafenin manuel olarak dlgtilmesi ile
ve atim/dakika olarak bulundu. QRS aks agllarinin hesapla.nmaSI icin DI ve aVF'deki
veriler kullanildi. DI'deki QRS dalgasinin aritmetik toplami aksise, aVF'deki QRS
dalgasinin aritmetik toplami ise ordinant diizlemine yerlestirildi. Daha sonra QRS
aksinin agi olarak degeri Ozel Agilarin Trigonometrik Cetveli’nden bulundu. P voltaji, T
voltaji ve QRS voltaji DIl derivasyonunda ve manuel olarak mm cinsinden bulundu.
Kalp hizina gére dizeltiimis QT stresi (QTc); Dl derivasyonundaki herhangi bir Q
dalgasinin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan siirenin msn cinsinden
degerinin, dlgiilen QT'den bir 6nceki iki R dalgasi arasindaki stirenin msn cinsinden
degderinin karekdkiine boélinmesi ile ve yine manuel olarak hesaplandi. QRS siiresi V5
derivasyonundaki Q dalgasinin baglangicindan S dalgasinin sonuna kadar olan
stirenin msn olarak degerinin manuel 6lgimi ile elde edildi. R/S oranlan V1 ve
V6'daki R dalga boyunun S dalga boyuna orani seklinde ve yine manuel yéntemle
degerlendirildi.

Tum veriler ilk bagvuruda ve diizelme sonrasi gekilen EKG’lerden ayri olarak

hesaplandi.
Istatistiksel Analizler

Verilere, bilgisayar ortaminda SPSS 10.0 for Windows istatistik paket programi
kullanilarak; iki es arasindaki farkin énemlilik testi ve Wilcoxon eslestiriimig iki érnek

testi uygulandi. Ayrica c¢oklu regresyon ydntemi kullanilarak, diger degiskenler

arasindaki iligkiler saptandi. p<0,05 olmasi halinde sonug anlamli kabul edildi.
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'BULGULAR

Demografik ve Klinik veriler

Calismaya yaslari 0,5 ile 168 ay (ortalama 25.8+42.1) arasinda degisen 48 hasta
(27 erkek, 21 kiz) alindi. Hastalarin viicut agirliklari 2.8 ile 54 kg (ortalama
10.6+10.4), boylart 47 ile 169 cm (ortalama 76.7+28.3) arasinda degisiyordu.
Hastalarin 15'inde (% 31.5) ates vardi. Hastalarin 16’s1 (% 33.3) bronsiolit, 32'si (%
66.6) ise pnémoni tanisi aldi. Hastalarin 18’inde (% 37.5) ise klinik olarak KKY tespit
edildi.
Laboratuar Verileri

Caligmaya alinan toplam 48 hastanin 17’sinde (% 35.4) yaslarina gére anemi
saptandi. Beyaz kire 18 (% 37.5) hastada yasina gore yiksek olarak bulunurken,
sedimantasyon 37 (% 77.1) hastada, CRP ise 34 (% 70.8) hastada ytksek bulundu.
Kardiyak enzimlerden LDH 36 (% 75), CPK-MB ise 28 (% 58.3) hastada yiksek
bulundu. Arteriyel kan gazi degerlerine gore; 8 hastanin (% 16.7) asidozu, 6 hastanin
ise (% 12.5) alkalozu mevcut idi. Hastalarin 34’tnun (% 70.8) pH degerleri ise normal

sinirlarda bulundu.

Calismaya alinan toplam 48 hastadan besinin (% 10.41) kan kultirinde Ureme
tespit edildi. Bunlardan iki tanesi S.aureus, bir tanesi pnémokok, diger iki tanesi ise
bacillus spp. idi. Hastalarin higbirisinde viral testler yapilamadi.

Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar verileri Tablo 9'da verilmigtir.
Radyolojik Veriler

Hastalarin 16’sinin (% 33.3) akciger grafi bulgular bronsioliti desteklerken,

32'sinde (% 66.6) ise degisik derecelerde pnémonik infiltrasyon saptandi.
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Tablo 9. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar verileri

Hasta| Yas Cins VA Ates Hb BK ESR CRP LDH { CPKMB | SO, | pH
No | (ay) kg) | CO | (g/dL) | (bin/mm?) |(mm/sa)|(mg/dL)| (UrdL) | (O/dL) | (%)
1 136] _E 54| 384 11,5 25,5 50f >221 400 20| 94,6] 7,36
2 42| E 131 362 9,6 5.2 141 >221 025 541 78| 745
3 168! E 46 392 13.7 282 60] 122.8 227 131 _92,11 7,56
4 84| E 21 38,3 12.3 19,2 75) 2221 442 24| 95| 741
5 156 K 41 36,8 13,7 24,4 75t 96,6 383 20| 96,5] 7,42
6 120{ _E 24| 36,7 11,7 31 80} 559 1867 554 971 1,26
7 48| K 11 36.4 84 23,2 90 144 689 61| 704{ 7,29
8 60l K 141 36,2 11,4 13,1 60| 304 592 22| 96,3 745
9 72| K 15[ 36,7 11,1 8.1 90 61 1031 88 97| 7.44
10 7. __E 821 36,1 11,6 8 25| <3,5 840 65| 981§ 7,45
11 5| E 75 378 10.8 9.3 10 3.8 422 41] 94,5 7,40
12 71 E 6] 36,5 7,5 8,3 15] <35 945 19 932] 7,49
13 3] E 4,1 36,9 8,4 8,5 30| <351 4726 5911 83.4| 747
14 18] E 10] 37,1 11,5 6,3 25| <35 544 44| 94.4| 741
15 24 E 11 36,9 11,9 10,3 5| <35 589 34| 95| 7,37
16 25 E 5,1 37,9 11,9 7 201 <35 626 66| 86,4] 741
17 51 K 55 371 10,4 8.3 250 <35 726 59 80| 7,40
18 15| _E i1 37,6 10,1 7,1 201 <3,5 717 44| 85.1] 7,40
19 14| __E 8,6{ 369 8,6 11,3 15]  <3,5 470 26| 89.2| 7,28
20 1 . 6,1 36,8 10,5 7.5 30| <35 673 86{ 99| 7,39
21 7l __E 71361 11,8 9,5 201 <35 635 34| 84,61 7,29
22 6] E 6,2] 36,6 10,4 1,9 10l <35t 1365 37| 91,2 7,34
23 LS| _E 551364 11,2 7,1 8l <35 800 30| 859! 7,46
24 18! E 8| 371 134 3,5 15 7,5 280 20 92| 7,37
25 8,5 K 521 36,1 8,5 2.1 6l <3,5 713 30| 76,2 7,52
260 8 E 71 36,6 12 36,6 90| 964| 1032 511 _90,6] 7,35
27 131 _E 11,31 385 9,8 233 30 105 515 25! 95.3] 745
28 19/ K 9,5i 38,1 8,7 12,9 100! 246 578 24| 823 7,43
29 LSl K 35 36,5 10,4 15 90| 339! 2142 119 89| 7,34
30 6,5 K 8.6l 37,1 12,1 11,1 35 24 273 18] 92,6] 7,41
31 6l E 4,5 36,8 10,5 12,9 70 141 801 211 92,1 7,49
32 2l K 4,1 36,9 9,4 12,6 45 12,4 654 611 93,6 7,40
33 14l K 9,71 38,3 9,7 22 40 19,8 909 51 94| 7,40
34 12| K 6,6 38.8 7.8 14,5 30 8.7 763 22 80 7.46
35 25| _E 4 372 11,7 19,6 90| >2211 3364 364| 728! 7,30
36 8 _E 8l 369 11,5 11,5 95 18,2 716 241 97,91 7,51
37 LS| E 2,81 391 9,8 15,4 80 272| 1952 478 841 7,15
38 05! K 3,3] 388 14,7 17,7 35 16| 1745 2311 437| 7,34
39 11} K 83| 387 11,5 12,6 251 31,7 738 44| 86,51 7,42
40 8l K 7,21 369 11,1 14,7 851 213 763 27 93.,8| 7,50
41 241 K 11 38,3 9,3 171 90 8.5 478 16]_91,1{ 7,47
42 6] E 57 372 10,7 178 60 13,6 477 18] _96.6] 7,47
43 8l K 9,5 392 12,4 19,7 35 14,9 714 64 86! 7,43
44 4 E 541 38,6 10,6 13.6 40 172] 1960 10451 97,7| 7,42
45 17| _K 9] 369 8.6 30 58 13,5 933 15 861 7,17
46 4 K 4,1 37,0 9,6 204 25| 419 717 321 9341 7,40
47 71 K 6,9 36,5 8.5 13,4 40 146 849 211 958 7,34
48 3l K 5.1 38,0 8,9 15,6 100 2131 1116 231 6931 7,49
E: Erkek BK: Beyaz kiire CPKMB: Kreatin fosfokinaz miyokardiyal band
K: Kiz ESR: Eritrosit sedimantasyon hiz1 ~ SO,: Arteriyel oksijen satiirasyonu

VA: Viicut agirligi

Hb: Hemoglobin

CRP: C Reaktif protein
LDH: Laktat dehidrogenaz
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EKG Verileri

toplu olarak verilmigtir.

Hastalarin ilk bagvurduklarinda ve diizelme sonrasi EKG verileri Tablo 10’da

Tablo 10. Hastalarin EKG degerleri

No Kalp QRS P QRS _ Qte T QRS Vi V6
Hiza Aks1 Voltaji Voltaji Intervali | Voltaji siiresi R/S R/S
(atim/dk) | (derece) (mm) (mm) (msn) (mm) (msn)
T | o 1 2 1] 2 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2
1] 93| 65| 45| 27] 1,2]1.,25] 7,0 8,0f500]|410f 3,0] 40f 50f{ 60} ,25( ,20] 8,0 7.0
2] 120 113] 55| 51) 1,211,2] 14,0] 13,0|460]| 430]| 5,0| 50| 60| 60} 26} 341 70| 8,0
31141 841 72| 76| 2,0)1,0] 120§ 16,5|415]|380]| 1,5| 50| 80| 80| ,31|] ,35] 1,6] 10
4] 931107 S6| 86] 1,5[1,5] 50} 150[/460|430| 40| 3,0 50| 50 ,60( ,80( 10} 13
51 115{145| 68| 49) 1,5] 1,21 13,0] 6,0]440]440]| 1,0] 3,0] 70| 50| ,30| 25| 14| 5,0
67 132] 89| 108} 90} 12]1,3] 60| 7,5]530{450]-1,0/-1,5] 80| 80| 1,1| ,33] 5,0} 5,0
711371107 771 331 15| 12| 14,0] 23,01420}4404 2,0] 20} 70} 50| 1,5] 2,1 . .
8 120{ 85|/ 100} 80§ 1,0( 1,0} 19,0 19,0|470]420] 1,0] 3,0| 60| 40| ,33]| ,53]| 43| 16
9{ 791101| 66{ 21y 1,0]1,0| 80| 80]|420(410] 1,7| 25| 50| 50| .80 ,70] 3,5] 6,0
10f 155{ 153| 68| 56| 2,5|1,0] 16,0{ 13,0{440[410( 1,5 2,0( 80| 80| 53| 6,0[ 1,9} 1,8
111 128] 1161 57| 42| 1,512,0]| 16,0] 18,0(440[390| 2,4 4,0 50| 60| 4,5{ 1,8} 63| 7,0
121 1251203 97| 84| 1,5]1,0( 80| 18,0{350|340} 3,0} 20} 40| 40| 2,5| 80| 15| 8,0
13] 176 130 -30| 31| 6,0] ,01 9,0| 14,0{390|370] 2,0 2,5| 50| 40] 1,3] ,57] 4,0] 3,7
14| 1571 156 39| 22{ 2,0]| 1,5] 150] 16,0{440[450( 2,5[ 3,5] 50| 40| 1,6} 1,1} 6,6 5,0
15] 150] 145] -50{ -59| 2,01 1,5{ 14,0] 13,0| 380 400) 2,0] 25| 40| 50| 1,0( ,80| 1,0} 4,0
16| 156! 1781 61] 53| 1,0]1,0] 150 22,0{410[400] 1,5; 1,5{ 50} 40| 6,0| 1,7| 15} 3,0
17] 166 209 1131 51] 2,0]2,0] 7,0 150]|460[450| ,5{ 40] 40{ 40| ,56! ,35| 3,5! ,60
181 132] 88| 78! 64| 1,0] ,5] 12,01 13,0|450]| 400] 3,0| 3,0] 60] S0 14! 1,6| 3,0] 2,3
19| 160 115] 76| 61| 1,0|2,0] 14,0] 19,0(430[400| 2, 3,0{ 40 40( 4,0} 1,5| 10| 5,0
20] 125 125| 26| 16] 1,5(2,0] 15,0] 19,01 430)400| 25| 3,0| 50| 70 . . . .
211 187 136 52{ 47| 1,5]1,5] 21,0( 19,0(420[360| 1,5] 40| 40| 40| 1,5] 1,5} 4,5} 50
2211201 211| 52| 45) 2,012,0] 16,0] 15,0]400| 380| 40| 50| 50 40| 1,0f ,60] 3,6| 4,0
23] 1251 150 80f 34} 1,0/ 1,0} 90| 13,0(400]|400| 20| 20| 40| 40) 3,0; 2,04 10| 10
24| 162 157| 52{ 30| 1,5/2,0| 6,0| 7,0[420]340] 10| 20| 60| 60| 3,0} 1,5} 6,0| 10
251 1301251122 27| 2,0 1,5] 16,5] 140[450] 380 4,7] 7,0
26| 181[166]| 55| 30| 20| 1,5| 14,0 17,0|410]380]| 2,0] 3,5 . . . . . .
271 154] 122] 64| 34| 2,0]1,5| 16,0| 10,0| 480j400| 35| 30| 60| 70| 53| ,80{ 1,0] 19
281 200] 158| 103] 76] 2,0]12,0] 21,0] 20,0/460§390]| 2,0 20| 40( 60| 1,8] 1,4} 3,0f 33
29| 133} 166 50 31| 23120 13,01 12,0]480]400{ 4,0} 40 . . . . .
30] 192 123 116} 77} 1,0/ 1,5} 8,0 11,0/480]380} 3,0{ 50| 60| 60| 25| 1,3]| 80| 8,0
311 163[ 119{ 107] 661 2,0/2,0] 10,0| 16,0|420]|420]| 6,0| 80| 40| 60| 80| 33| 3,0} 4,0
321176 152 135 112] 2,2 1,5] 21,01 14,0)|390{340| 2,0} 2,0 . . . . . .
331 157] 1241 67| 28| 2,0(1,5] 14,0 19,0(390]380{ 2,0] 4,0{ 50| 60| 24| 20| 40} 3,6
34{214(200] 106] 90f 1,5]/1,5] 7,01 8,0]370]|350]| 15| 40] 50| 40| 1,2]| 60| 23} 4,5
35} 166| 176 108} 107} 2,0) 20§ 12,0] 20,0]| 440|410} 22| 22| 50| 50 . . . .
36 1871 150] 76] 45| 1,0(1,0| 90} 50([390]|360| 20f 1,01 50) 50{ 60| 301 20| 10
371166 147|117 61| 1,5{11,0] 13,0 150]430]|400| 2,0| 1,5| 40| 70 . . . .
38] 157( 150 1247 104] 2,5{1,0] 5,0]| 10,0]440)420| ,5| 20| 40| 70| 14] 90| 1,0] 2,2
39| 155{130] 59] 45| 3,0{20( 11,0] 10,0{430]320{ 1,0] 1,0{ 40 41 1,01 25) 12| 13
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152127 69| 67| 2,0{2,01} 19,0] 1504401400 30| 2,0 40| 60

414151 154| 90| 90| 2,011,5]120] 6,0 . 4 0 0f 70{ 40

420192166} 113| 90| 15]110] 70| 4,01440|400f 2,5| 2,5 50| 50 . . . .
431 129] 131{ 64| 49| 1,011,0] 12,0] 17,0]{ 420) 410 3,5| 50| 40| 60| ,30( 60| 1,0] 2,0
44| 161] 181} 67| 72| 1,0]1,0]|32,0]| 34,0{390)|370f 1,5| 1,5} 46| 40| 1,5 1,0] 27 8,0
450 130] 159} 79| 72| 20]15]| 80| 7,0[420]370f 3,0| 2,0} 56| 50 . . . .
46} 1781 150) 87| 80f 1,0] ,5|21,0] 8,0[420]|400f 2,0} 1,0

47) 1501 136 0l 26| 2015120} 7,0)|380|360] 40| 4,0

481 200] 187|100} 104{ 1,0]1,0] 13,0] 5.,0{390]360] 2,0] 2,0

» Tedavi basinda gekilen EKG verileri
** Tedavi sonrast gekilen EKG verileri
Kayit alinamayan parametreler

Calismaya alinan hastalar butiin olarak degerlendirildijinde, EKG'de;
kalp hizi, QRS aksi, P voltaji, QTc intervali, T voltaji ve V1'deki R/S oraninda
anlamli (p<0,05) degisiklikler oldugu gozlendi. QRS voltaj ve siresi ile V6'daki
R/S oraninda ise istatistiksel olarak anlamh degisiklik saptanmadi (p>0,05). EKG
parametrelerinin degerlendiriimesinde; ilk ve son EKG degerleri arasindaki
farkliligin buyukluga kriter olarak alindi. Kalp hizi, QRS aksi, QRS voltaj ve suresi
ile R/S oranlan yasa goére farklilik gosterdiginden, veriler direkt olarak birbirleriyle
degil, diizelme sonrasi degerlerle kargilagtirildi.

llk EKG'lerdeki en yaygin degisiklik hastalarin % 89.3’iinde saptanan QTc
intervalindeki uzama olarak bulundu (Sekil 1a ve 1b). Bunu goérilme sikhidina
gore; % 85.4 oraninda sag aks sapmasi (Sekil 2a ve 2b), % 70.5 oraninda V1
R/S oranindaki artis, %64.5 oraninda kalp hizinda artma, % 54.1 oraninda P
voltajinda artma (Sekil 3a ve 3b) ve % 52 oraninda saptanan T voltaj supresyonu
izliyordu (Sekil 4a ve 4b).

Diger degisiklikler olarak; U¢ hastada sinlizal aritmi, iki hastada ventrikiler

ekstrasistol ve iki hastada da sol ventrikill hipertrofisi gézlendi.
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EKG’de meydana gelen bu degisikliklerin istatistiksel verileri toplu olarak

Tablo11’de verilmigtir.

Tablo 11. Hastalarn ilk ve son EKG verilerinin karsilastiriimasi

ilk EKG

EKG bulgusu n* Son EKG p
Kalp hiza (atim/dk) | 48 150.5+29,26 140,9+33,63 0,048
QRS aksi (derece) 48 72,89+36,59 55,68+31,06| 0,0001
P voltaji (mm) 48 1,725+0,80 1,350+0,50 0,010
QRS voltaji (mm) 48 13,08+5,19 13,62+5,80 >0,05
QTec intervali (msn) | 47 428,4+35,29 393,6+30,81( 0,0001
T voltaji (mm) 48 2,283+1,24 2,865+1,62 0,001
QRS siiresi (imsn) 41 52,00+11,92 53,17+12,53 >0,05
V1R/S 34 2,591+2.81 1,795+2,07 0,027
V6 R/S 33 6,86415,96 6,592+4,22 >(,05

* Degerlendirme yapilabilen vaka sayisi

Degerler ortalama * SD geklinde verilmistir

Yas g_(ubundan dogacak farkhiliklan azaltmak amaciyla hastalar 2 yas ustu
ve alti olmak {izere iki gruba ayrlarak tanilarina gére ayr ayn incelendi.
Hastalarin 9'u iki yasindan blyik ve pnémoni tanisi almis olup, bu grupta QTc
intervalindeki anlamli (p<0,05) uzama disinda EKG'de belirgin bir patoloji
saptanmadi. ki yasindan kigiuk ve pndmoni tanisi almig olan 23 hastada ise
genel poplilasyon bulgularindan farkli olarak T voltajinda istatistiksel olarak
anlamli bir supresyon gézlenmedi. lki yasindan kiigiik ve brongiolit tanisi alan 16
hastada ise ayni yag grubundaki pnémonili hastalardan farkli olarak T voltajinda
anlamh bir supresyon gézlenirken, kalp hizi, P voltaji ve V1'deki R/S oraninda
istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gézlenmedi.

Hastalarin tani ve yas gruplarina gére EKG verileri ve birbirleriyle

karsilagtinimasi Tablo 12,13 ve 14'de verilmistir.
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EKG

<2yas pnomoni

<2 yas bronsiolit

Bulgusu

n* 1 2 p(n 1 2 p
Kalp hizi (atim/dk) |23 |167,1423,10| 151,0422,42 0,004 16 | 147,1+20,82 | 149,8+35,57 | >0,05
JRS aksi (derece) 23 85,0+£30,7( 67,6+27,48( 0,0001) 16 | 55,81+45,30| 37,75+31,18| 0,040
P voltaji (mm) 23| 1,78+0,53| 1,39+0,45| 0,0001} 16 | 1,875+1,19| 1,406+0,60] >0,05
IRS voltaji (mm) 23| 13,4746,08| 12,60+6,58| =>0,05|16| 13,71+3,89| 15,5043,50| >0,05
JTc intervali (msn) |22 | 423,1432,86 | 382,7+26,57| 0,0001 | 16 | 419,3+29,54 | 391,8+31,24| 0,002
I' voltaji (mm) 23 2,40+1,27 2,75+1,75| >0,05( 16| 2,256+0,85| 3,187+1,07| 0,004
JRS siiresi (msn) 17| 48,3549,03]54,70+10,67| >0,05| 15 }49,33+10,99 | 48,66+13,02| >0,05
V1 R/S 11 4,00+4,09 2,11+2,48| 0,011 14| 2,587+1,74| 2,075+2,18| >0,05
V6 R/S 11 7,50+8,7 7,1045,23| >0,05] 14| 6,462+4,47| 4,957+0,76| >0,05

*  Degerlendirme yapilabilen vaka sayisi
Degerler ortalama + SD seklinde verilmigtir
Tablo 13. lki yasindan kigik ve blytik pnémonili hastalarin EKG verileri

EKG <2 yas pnémoni >2 yas pnomoni
3ulgusu

n* 1 2 pl n 1 2 p
Kalp hzi (atim/dk) | 23 167,14+23,10| 151,0+22,42 0,004| 9 | 114,4+21,68| 99,55+22,68 | >0,05
JRS aksi (derece) 23 85,0+30,7| 67,6+27,48| 0,0001| 9 | 72,22+20,42| 57,00+26,67 | >0,05
2 yoltaji (mm) 23 1,78+0,53 1,39+0,45| 0,0001| 9 1,305+0,32 ( 1,144+0,15| >0,05
JIRS voltaji (mm) 23 | 13,47+6,08| 12,60+6,58| =>0,0571 9 10,94+4,691 12,88+5,93 | >0,05
JTc intervali (msn) | 22 | 423,1+32,86 | 382,7426,57| 0,0001| 9 |457,2+38,98 | 423,3+21,21| 0,022
[ voltaji (mm) 23 2,401+1,27 2,75+1,75| >0,05| 9 | 2,027+1,77| 2,588%2,12| >0,05
JIRS siiresi (msn) 17| 48,3519,03 | 54,70+10,67| >0,05{ 9 |63,33+12,24|57,77+13,94| >0,05
vl R/S 11 4,004+4,09 2,11+2,48( 0,011 9 | 0,868+0,77| 0,967+1,08 | >0,05
Y6 R/S 11 7,50+8,7 7,10+5,231 >0,05| 8 | 6,683+3,96| 8,750+3,99] >0,05

* Degerlendirme yapilabilen vaka sayisi
Degerler ortalama + SD geklinde verilmigtir
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Tablo 14, Yas ve taniya gore olusturulan alt gruplarin EKG degisikliklerinin

karsilastiriimasi

EKG bulgusu <2 yas pnomoni | <2 yas bronsiolit |>2 yas pnémoni

P p P
Kalp hizx 0,004 (1) 0,800 0,186
QRS aksi 0,0001 () 0,040 () 0,083
P voltaji 0,0001 (1) 0,256 0,445
QRS voltajx 0,436 0,052 0,290
QTc intervali 0,0001 (V) 0,002 (1) 0,022 )
T voltaji 0,144 0,004 (1 0,278
QRS siiresi 0,116 0,774 0,179
V1R/S 0,011 (1) 0,421 0,539
V6 R/S 0,883 0,198 0,378

(4): llk ve son EKG degerleri arasindaki azalma
(1): Ik ve son EKG degerleri arasindaki artma

Hastalar tanilarina bakilmaksizin klinikte KKY’nin birlikte olup olmamasina

gore degerlendirildiginde; KKY olmayan 30 hasta ve KKY olan 18 hastada QRS

aksi, P voltaji, QTc intervali, T voltaj ve V1 R/S orani olmak lzere ayni

parametrelerde anlaml degisiklikler oldugu gézlendi (Tablo 15).
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Tablo 15. KKY olan ve olmayan hastalardaki EKG verileri

EKG KKY olmayan hastalar KKY olan hastalar
Bulgusu

ns 1 2 p|ln 1 2 p
Kalp hizi (atum/dk) | 30 | 145,9426,7 136429,7| >0,05] 18 | 158,3+32,3 | 149,1+38,8| >0,05
QRS aks1 (derece) 30 | 62,1+37,8 50,5£31,9| 0,007| 18 | 90,8+26,6| 64,3+28,21 0,0001
P voltaji (mm) 30|  1,78+0,9 1,32+0,5| 0,047] 18 | 1,6240,45| 1,3940,46 0,002
QRS voltaji (mm) 30 13,2442 13,6+4,7| >0,05] 18 12,8466 13,5+7,3] >0,05
QTc intervali (msn) | 30 | 426,1+32,3 393,3+29,71 0,0001 | 17 | 432,3+40,7| 394,1+33,5| 0,0001
T voltaji (mm) 30 | 2,36+1,02| 2,81+1,28] 0,036] 18| 2,15+1,57| 2,95+2,12| 0,015
QRS siiresi (msn) 26 51+12 553+13| >0,05] 15 [ 53,7+11,9] 49,33+10,9] >0,05
V1 R/S 22 2,7743 2,02+2,41 0,006 | 12 2,2612,3 1,36+0,99 0,001
V6 R/S 22 6,5+4,6 7,2744,7( >0,05] 11 7,58+8,1 5,242,6 >0,05

* Degerlendirme yapilabilen vaka sayisi

Degerler ortalama + SD geklinde verilmigtir

Kas enzimlerinden CPK-MB'deki artis dikkate alindiginda normal olan 20

hastada QRS aksi ve QTc intervali diginda anlamh

kardiyak degisiklik

gbzlenmezken, enzimde artig saptanan 28 hastada; kalp hizi, QRS aksi, P voltaj,

QTc intervali, T voltaji ve V1'deki R/S oraninda anlamli (p<0,05) degisiklikler

oldugu gozlendi (Tablo 16).
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Tablo 16. CPK-MB dedgerleri normal ve yiksek olan hastalardaki veriler

EKG CPK-MB normal CPK-MB yiiksek
Bulgusu

nk 1 2 p|n 1 2 p
Kalp hiza (atim/dk) 20 | 146,4+31,2| 137,9438,1| >0,05| 28 | 153,5+27,9| 143,1+30,5| 0,042
QRS aksi (derece) 20 | 71,75+33,8| 55,50+36,5| 0,012 28 | 73,71+33,89 [ 55,82427,21 0,0001
P voltaji (mm) 20 | 1,587+0,42| 1,375+0,47| >0,05| 28 | 1,827+0,98| 1,335+0,54| 0,037
QRS voltaji (inm) 20 | 11,77+3,98| 11,07+5,11| >0,05| 28 | 14,01+5,79| 15,44+5,65| >0,05
QTc intervali (msn) 19 | 427,1+40,0 | 387,9+28,9|0,0001 | 28 | 429,2432,421 397,5+31,9] 0,0001
T voltaji (mm) 20 | 2,660+1,34| 3,215+1,871 >0,05| 28 | 2,014+1,11| 2,616+1,40( 0,007
QRS siiresi (msn) 17 | 5447+11,7| 52,35+11,4| >0,05|24 | 50,25+12,0( 53,75t13,4| >0,05
V1 R/S 14 | 2,470+2,48 | 1,629+2,06( >0,05| 20 | 2,675+3,07] 1,905+2,12 0,036
V6 R/S 14 | 7,540+5,77] 8,785+4,64| >0,05| 19| 6,366+6,20| 4,976+3,10| >0,05

* Degerlendirme yapilabilen vaka sayisi

Degerler ortalama + SD seklinde verilmigtir

Hastalar oksijen satlrasyonlarina goére degerlendirildiginde; normal olan 25

hastada sadece QRS aksi, P voltaj ve QTc intervalinde anlamli (p<0,05)

degisiklikler gézlenirken, dustk olan 23 hastada ise kalp hizi, QRS aksi, QTc

intervali, T voltaji ve V1'deki R/S oraninda anlamli (p<0,05) degisiklikler gézlendi

(Tablo 17).

pH degerlerine gore asidozu olan 8 hastada aks ve QTc intervali disinda

sadece bu gruba 6zgli olan QRS voltajinda da anlamh (p<0,05) degisiklikler

tespit edilirken, alkalozu olan 6 hastada sadece QTC intervalinde anlamli

(p<0,05) uzama oldugu goértldi. pH’st normal olan 34 hastadaki veriler ise genel

verilerle benzer bulundu (Tablo 18).
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Tablo17. SO,’si normal ve diisilk olan hastalardaki veriler

EKG SO; normal SO, diigiik
Bulgusu

n* 1 2 p|n 1 2 p
Kalp hizi (atim/dKk) 25 | 145,4+431,6| 138,8+31,7| >0,05]| 23 156,1426 | 143,2+36,1| 0,050
QRS aksi (derece) 25| 6844129 52,80+25,4 10,0001 | 23 | 77,73+43,5| 58,82+36,5| 0,006
P veltaji1 (mm) 251 1,650+0,531 1,370+0,50| 0,014 23 1,806+1,02| 1,328+0,52| >0,05
QRS voltaji (nm) 25 | 13,96+5,74 | 13,44+6,28 | >0,05| 23 12,13+4,43 | 13,82+536 | >0,05
QTc intervali (msn) 25 | 426,4+34,7 392,4+32 | 0,0001 | 22 430,6136,5 395,0+30 | 0,0001
T voltaji (nm) 25 | 2,745+1,20| 3,112+1,72| >0,05| 23 | 1,780+1,10| 2,597+1,5| 0,006
QRS siiresi (msn) 21 51,23+1,21 54,75+11,2| >0,05| 20 | 52,80+13,72| 51,50+13,8| >0,05
V1R/S 18 | 2,556+2,29| 1,950+2,12| >0,05]| 16 2,630+3,37 | 1,62042,06| 0,024
V6 R/S 18 | 8,442+6,97| 7,383+4,28| >0,05] 15 | 4,971+3,89 | 5,643+4,08| >0,05
»  Degerlendirme yapilabilen vaka sayisi

Degerler ortalama + SD seklinde verilmistir
Tablo 18. pH’si diisik, normal ve yiksek olan hastalardaki veriler
EKG Asidoz Normal Alkaloz
Bulgusu
1 2 p 1 2 p 1 2 p

Kalp hizi (atim/dk) | 154,3+19,8 | 134,8+29 | >0,05| 148132 142434 | >0,05 155421 140440 >0,05
QRS aks: (derece) 92,62425| 71,87+26| 0,02 | 65,14+38| 50,9732 | 0,001 90+21 60421 | >0,05
P voltaji (mm) . 1,656+0,48 | 1,443+0,39 [ >0,05| 1,73£0,9| 1,31+0,54| 0,03| 1,75+0,45| 1,4110,5 [ >0,05
QRS voltaji (mm) 11,68+5,24 | 15,06+6,16 | 0,04 [ 13,2453 | 13,2458 [ >0,05 14443 |  1414,6 | >0,05
QTec intervali (msn) | 441,2436,8 | 406,21+31,1| 0,01 | 428434 393430 | 0,001 410+36) 380+28 | 0,002
T voltaji (mm) 1,531+1,24 | 1,906+1,58 | >0,05 | 2,34+1,1| 2,95+1,3[0,001| 2,95+1,6| 3,66+2,5|>0,05
QRS siiresi (msn) 52,00+15,6 | 56,25+15[>0,05| 52,3+10| 51,4+11,4|>0,05| 50+17,3| 58+14,8|>0,05
V1R/S 4,426+547 ] 2,896+3,47 | >0,05] 1,98+1,6 | 1,27+1,2| 0,01| 4,07+3,5| 3,66+3,1 |>0,05
V6 R/S 5,125+3,7 | 4,312+1,37 | >0,05| 6,65+5,7| 6,73+4,6 | >0,05 99149 | 842,82 {>0,05
Degerler ortalama + SD seklinde verilmigtir
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TARTISMA

Akut toplum kaynakh ASYE giinimizde hala gocuklar i¢in dnemli bir morbidite ve
mortalite kaynagidir. Acil serviste veya klinige yatirilarak takip edilen bu hastalarda
bircok degisik kardiyak problemle karsilasilmaktadir. Klinikte hekimler tarafindan
kolaylikla taninip tadavisi yapilabilen ASYE'na sekonder KKY, akut PKH tablosunun
en son ve agir seklidir. Bu sebeple ASYE ile bagvuran hastalardaki kardiyak verileri iyi
degerlendirip, morbidite ve mortalitelerini en aza indirmek amag olmalidir.

Calismamizdaki hastalarin EKG'lerinden elde edilen veriler, bu konuda yapilan
birka¢ galismanin sonuglari ile benzerlikler gdstermektedir. Seedat ve arkadaglarinin
(62) 102 erigkin pndmonili hastada yaptiklari prospektif galismada hastalarin %31’inde
EKG degisikligi saptanmistir. En yaygin patolojiler; QRS aksinda saga sapma ve P
pulmonale olarak bulunmustur. Diger degisiklikler; ST-T dalga degisiklikleri, sag dal
blogu ve diger aritmiler olarak bulunmustur. Genel olarak EKG degisiklikleri hastahgin
agirlik derecesi ile ilgili bulunmus ve ortalama iki glin igerisinde tiumiiniin normale
doéndaga goéralmastir.

Bizim c¢alisgmamizda ¢ocuklardaki akut ASYE'nda EKG'deki degisikliklerin
erigkinlerde bildirilenden daha fazla (yaklastk %89) oldugunu goézlemledik.
Miyokardiyal etkilenmeyi gosteren QTc intervalindeki uzama en yaygin (%89.3) EKG
degisikligi olarak dikkati gekmektedir. Bunu gérilme siklidina gére; SV yiklenmesinin
bir gdstergesi olan QRS aksinda sada sapma (%85.4), SVH'nin bir kriteri olan V1'deki
R/S oraninda artma (%70.4), SKY'nin bir bulgusu olan tasikardi (%64.5), sag atrium
ylklenmesini gosteren P dalga voltajinda arima (%54.1) ve miyokardiyal etkilenmeyi
gosteren parametrelerden birisi olan T voltaj supresyonu (%52) izliyordu. Diger

degisiklikler olarak; 48 hastanin liglinde siniizal aritmi, ikisinde ventrikiiler ekstrasistol,
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ikisinde de sol ventrikll hipertrofisi gézlendi. EKG’deki sol ventrikiil hipertrofi
kriterlerinden birisi olan V6'daki R/S oraninda, agir miyokardiyal etkilenmeyi gésteren
parametrelerden QRS voltaj ve siiresinde ise anlamli bir degisiklik gorilmedi. Seedat
ve arkadaslarinin (62) yaptiklar galismada da; EKO ile degerlendirilen sol ventrikiil
fonksiyonlarinda herhangi bir patoloji saptanmamistir. Pulmoner hastaliklara sekonder
olusan akut PKH tersine, kronik CP’de sol ventrikil de olaya esit derecede
katiimaktadir. Burada sag kalp yiklenmesi sonucunda interventrikiiler septumun sola

dogru deviye olarak, sol kalp volimini ve galigmasini etkiledigi diigstintiimektedir.

Bizim c¢alismamizda daha fazla EKG degisikligi gozlenmesi, gocuk vyas
grubundaki pulmoner reaktivitenin daha fazla olmasina bagh olabilir. Hipoksiye
vaskiler cevap gelismesinde hasta yasina bagh farkliliklarin sézkonusu oldugu genel
olarak kabul edilmektedir. Fishman ve arkadaslari (50) vyaptiklari calismada;
infantlarda ileri yaglara gdére bu cevabin daha erken ve daha fazla oldugunu
gostermiglerdir. Perkin ve arkadaslarinin (51) calismalarn da bunu desteklemektedir.
Grove ve arkadaglar (52) ise altta yatan hastaliga bagdli olarak ayni yastaki bireylerin
pulmoner reaktivitelerinde de farkliliklar oldugunu go6stermisglerdir. Pulmoner
reaktivitedeki bu farkliligin akut tromboemboli ve enfeksiyonlarda daha az; KF, BPD

gibi kronik hastaliklarda ise daha fazla oldugunu géziemlemiglerdir.

Gocuk hastalardaki akut akciger enfeksiyonlarinda kalpte daha gok sag ventrikuil
yiklenmesi ve miyokardiyal etkilenmeyle ilgili degisiklikler gézlenirken, erigkinlerde
bunlar kadar aritmilerin de sik goérilmesi, muhtemelen bu yasg grubunda altta yatan

diyabet, hipertansiyon, ateroskleroz gibi hastaliklardan kaynaklaniyor olabilir.
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Akut ASYE'larinin seyri sirasinda EKG'de meydana gelen degisikliklerin
mekanizmast multifaktoriyel olup; hipoksi, asit-baz ve elektrolit denge bozukluklari,
anemi, adrenerjik stimulasyon, inflamatuar mediatér hasari veya dogrudan kardiyak
etkilenmeyle ilgili olabilir. Teorik olarak mimkin olan bir diger durum da bu
degisikliklerin pulmoner mikrotromboembolilere bagh olabilecegidir, ancak bizim
hastalarimizda buna yonelik herhangi bir tetkik yapilmamistir. Akut ASYE disinda
EKG'de tek bagina degisiklik yapabilecek patolojisi olan hastalar ¢alismaya dahil

edilmemigtir.

Degerlendirmeye alinan EKG bulgularindan birisi olan kalp hizinda digerlerine
gbre daha az oranda degisiklik bulunmasi, muhtemelen EKG g¢ekilirken gocuklarin
ayni oranda stabilize edilememesinden kaynakianiyordu. Cunki &zellikle iki yasin
altindaki hastalarda sedasyon amaciyla ek bir girisimde bulunulmadi. Bu nedenle kalp
hizindan fazlaca etkilenen PR mesafesi gibi diger bazi parametreler degerlendirmeye

alinmadigi gibi QT intervalinin de kalp hizina gére diizeltiimis degerleri hesapland:.

Kalp hizi (zerinde istatistiksel olarak tek anlamli (p=0,02) ve negatif etkili
faktérin yag oldugu goruldu. Diger parametrelerden ates, CPK-MB ve pH kalp hizini
pozitif ydonde etkilerken, anemi, LDH ve hipoksi ise negatif yonde etkiliyordu. Ancak
bunlarin higbirisinin kalp hizi Gzerindeki etkileri istatistiksel olarak anlaml degildi. Bize
gbre bunun nedeni; zaten gocuklarda yasla kalp hIZIhln ters orantili olmasi ve EKG
cekimi sirasinda esit oranda stabilizasyon saglanamamasiydi. Kalp hizindaki artma;
ates, anemi, hipoksi ve asidozun dogrudan etkisi sonucunda gelismis olabilecegi gibi,
sag kalp yiklenmesine bagli olarakta geligmis olabilir. Kalp hizinin ilk ve ikinci

EKG'lerde yuksek bulunmasinin 6nemili bir nedeni de hastalarin ajitasyonudur.
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Akcigerlerdeki enfeksiyonun etkisiyle meydana gelen hipoksinin yol actig)
pulmoner damarlardaki direng artisi ve hipertansiyon ilk olarak SV yiiklenmesine
neden olmakta ve bunun geriye dogru yansimasiyla da sag atrium o&nce dilate
olmakta, olay devam ederse hipertrofiye ugramaktadir. Sag ventrikilldeki yiklenme
klinikte kendisini EKG'deki QRS aksinda saja sapma olarak gosterirken, sag
atriumdaki dilatasyon ve hipertrofi ise P voltajinda artma olarak géstermektedir. QRS
aksinda saga sapma Uzerinde LDH'daki artisin pozitif etkisi (p=0.005) diginda diger
parametrelerin istatistiksel olarak anlamh etkisi gérilmedi. P voltajindaki artiga da
kardiyak enzimlerden LDH (p=0.015) ve CPK-MB'nin (p=0.0001) pozitif yénde katkisi

oldugu gérildi.

Bronsgiolitli hastalarda kalpte daha ¢ok miyokardiyal etkilenmeye rastlanmasinin
en 6nemli nedeni; etiyolojide % 50-90 oraninda yer alan virlslerin brons epitelini
zedeleyerek 6ddem ve buna sekonder havalanma artigina sebep olmalari, sonugta
akcigerdeki ventilasyon-perfiizyon dengesini bozarak miyokardin oksijenlenmesini
azaltmalandir (5). Diger yandan etken olan virisler dogrudan kalp kasini etkiliyor da
olabilirler. Pnémonili hastalarda da benzer sonuglara yol agan viral ajanlar etken
olabilmekte (6zellikle yenidogan déneminden sonra), ayrica akcigerlerde meydana
gelen konsolidasyon sonucunda gelisen sag kalpteki ylklenme ve dilatasyon koroner
arterlerdeki akimi engelleyerek miyokardda zedelenmeye sebep olmaktadir. Bu
miyokardiyal etkilenme sonucunda EKG'de QTc intervali uzamakta, QRS voltajinda ve
T dalgasinin voltajinda da degigik derecelerde supresyon gézlenmektedir. QRS voltaji
Uzerine yine LDH (p=0.007) ve CPK-MB’nin (p=0.001) pozitif yénde etkilerinin oldugu

gb6zlendi.
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Genel olarak degerlendirdigimiz butin parametreler zerinde, kardiyak
enzimlerden LDH ve CPK-MB'nin diger faktérlerden daha etkili oldugu gérilmektedir.
Bu da ya akcigerde enfeksiyona sebep olan ajanin (genellikle viral) dogrudan etkisiyle

ya da saj kalpteki ytklenmenin sonucunda miyokardda etkilenme oldugunu

dustndirmektedir.

Akut ASYE gibi akciger bulgularinin hizli ilerledigi hastalarda, kalpte dilatasyona
cevap olarak kompanzasyon amagl hipertrofi gelismesine zaman kalmadan kalp
yetmezlije girmektedir (8). Calismaya aldigimiz 48 hastanin 18’inde (%37.5) KKY
bulgulart olmasi da bunu destekliyordu. Benzer sekilde Shann ve arkadaslar (67) 47
pnémonili gocukta EKO ile yaptiklar prospektif bir ¢aligmada hastalarin % 40'nda
PHT bulurken, bunlarin % 26'sinda KKY tespit etmislerdir. Hastalarimizi, diger
faktérleri dikkate almadan sadece KKY olan ve olmayan olarak gruplara ayirarak
degerlendirdigimizde EKG'de benzer bulgular oldugunu goézlemledik. Seedat ve
arkadaglarinin (62) calismasinda ise kardiyak inotrop kullanimini gerektirecek
diizeyde yetmezlik bulgulari gésteren hastalarda, ¢ok daha fazla EKG degisikligi
oldugu sonucuna varilmigtir. Bulgularimiz Seedat ve arkada§larm|n bulgulan ile
farklilk gostermekteydi. Bununla beraber hastalarimizdaki KKY tanisinin; dispne,
takipne, ta§ikardi, hepatomegali gibi gocuklarda gok gabuk degisebilen ve birden fazla
sebebi olabilen klinik bulgularla konuldugunun hatirlatiimas! gerekmektedir. Seedat ve
arkadaglari (62), yetmezlikteki hastalardaki bulgularin bile erken tedavi ile tamamen
dizeldigini géstererek bunun 6nemini vurgulamiglardir. KKY tanisi alan agir hasta
grubunda KKY olmayanlara gére EKG'de daha fazla degisiklik tespit etmemis

olmamiza ve bu konuda Tirkiye’de yapilmis benzer ¢alismalarin yokluguna ragmen,
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tanida yasanan problemleri de dikkate alarak, bu hastalarda erken ve yogun tedavi
uygulanmasinin dogru bir yaklagim olacagina inaniyoruz.

Akut akciger hastaliina sekonder gelisen PHT'un yol actidi sad kalp
yiklenmesinin EKG'deki goéruntllerinden biride V1'deki R/S oraninda artma
olmaktadir. Seedat ve arkadaglar (62) yaptiklari galismada; EKG’de akut PKH ile
uyumiu bulgulan olan 16 hastaya yaptiklari EKO’da belirgin PHT oldugunu
gostermigler ve buna bagll gelisen SV vylklenmesinin ve hipertrofisinin bu

degisikliklere neden oldugu sonucuna varmiglardir.

Hastalar diger faktdrler g6zéniine alinmadan sadece vyaglarina gére
deg@erlendirildiginde; pnémoni tanisi alan iki yasindan biylk dokuz hastada sadece
QTc intervalindeki uzama istatistiksel olarak anlamli idi. Bu hasta grubunda genel
olarak bakilan dijer EKG parametrelerinin higbirisinde anlamli degisiklik olmamasi
Fishman ve Perkin'in hipoksiye cevap olarak gelisen pulmoner vaskiiler reaktivitenin

yasla azaldig: seklindeki sonuglart ile benzer bulundu (50,51).

[ki yagindan kiigiik ve pnémoni tanisi almis olan 23 hastada ise; kalp hizi, QRS
aksl, QTc intervali, P voltaji ve V1'deki R/S oraninda anlaml degisiklikler oldugu
goruldu. lki yagindan kiiglik ve bronsiolit tanisi alan 16 hastada, ayni yas grubundaki
pndémonili hastalardan farkli olarak T voltajlari belirgin olarak suprese idi. Pnémonide
akcigerlerdeki fizyopatolojik olaylar sonucunda gelisen sag kalp yuklenmesi; kalp
hizindaki artma, sag aks sapmasi, P voltajindaki artma ve V1'deki R/S oranindaki
artisi agiklarken, QTc intervalindeki uzama gibi miyokardiyal etkilenmeyi gésteren bir
parametredeki artis ise; SV volim artiginin sadece sa§ ventrikiil Gzerindeki stresi
artirmakla kalmayip, ayni zamanda diyastoldeki koroner kan akimini azaltarak

miyokardiyal etkilenmeye yol agmis olabilecegi seklinde yorumlandi. Bronsiolitli hasta
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grubundaki T voltaj supresyonu; viral bir miyokardiyal tutulumu akla getirdi. Bunu
destekleyen bir diger bulgu da; kardiyak enzimlerden CPK-MB ve LDH'in 16
brongiolitli hastanin 13'tinde (%81.2) artmis olarak bulunmasi idi. Buna karsilik iki
yasin altindaki pnémonili hastalarda ise; CPK-MB 11 (%47.8), LDH ise 18 (%78.2)

vakada artmis olarak bulundu.

Iki yagin altindaki pnémonili grupta kalp hizinda bronsiolitli gruba gére daha fazla
bir degisiklik oldugu goérildii. Bunun sebebini aragtirmak amaciyla; kalp hizinda artiga
yol agabilecek olan ateg, anemi ve hipoksinin bu gruplar arasindaki dagilimina bak:ldi.
lki yas altinda ve pnémoni tanisi alan gruptaki hastalarin dokuzunda (%39.1) ates
ylksekligi tespit edilirken, iki yas altinda ve bronsiolit tanisi alan gruptaki hastalarin ise
ikisinde (%12.3) ates yiksekligi tespit edildi. Pnémonili gruptaki 11 hasta (%47.8)
anemik iken, bronsiolitli gruptaki ti¢ hastada (%18.75) anemi tespit edildi. Pnémonili
hastalardan yine 13‘linde (%56.5) hipoksi varligi gbézlenirken, bronsiolitli sekiz (%50)
hastada hipoksiye rastlandi. Ates, anemi ve hipoksinin kalp hizi tizerine olan bireysel
etkileri istatistiksel olarak anlaml olmasa da, iki yas altindaki pnémoni ve bronsiolitli
hastalarda bu faktorlerin ayri ayri etkilerini vaka sayisinin azhigindan dolayi
degerlendiremedigimizden, biz pnémonili grupta bu parametrelerin kalp hizi izerine
etkilerinin oldugunu duasundik. Bu farkhiikta diger énemli bir etken de; hastalar bu

sekilde gruplandirdigimizda olusan gruplardaki vaka sayilarinin azlidi olabilir.

Olasi kardiyak hasari erken dénemde tanimlayabilmek amaciyla bakilan kardiyak
enzimlerden CPK-MB degeri yiksek olarak bulunan 28 hastada; kalp hizinda, QRS
aksinda, P voltajinda, V1'deki R/S oraninda artma ve T voltajinda azalma gibi birgok
EKG bulgusu gézlendi. LDH'In yiiksek oldugu 36 hastada da benzer EKG bulgularina

rastlanmasi; ASYE'na bagi olarak gelisen akut PKH'nin erken ddnemlerinde artan
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kardiyak enzimlerin, erken tanida énemli bir ipucu olarak kullanilabilecegini gdsterdi.
Bu arada bu enzimlerin kalp disi (iskelet kasi gibi) bir kaynaginin olabilecegini de

unutmamak gerekmektedir.

Noonan ve arkadaglarinin (49) PKH'ndaki EKG degisikliklerinin hipoksinin
indikledigi akut vazokonstriktif PHT'a bagh oldugu gériisii genel olarak kabul
gbérmustir. Hastalarin hipoksiye maruz kalip kalmadigini ve bunun derecesini gérmek
amaclyla arteriyel kan gazindan pH ve SO; bakildi. Satlirasyonu normal olan 25
hastada QRS aksi ve P voltaji gibi SV yiklenme bulgularinda anlamh artis
saptanirken, satlirasyonlari dusik olan 23 hastada bu bulgulara ek olarak; QTc
intervalinde uzama ve T voltaj supresyonunun da gorilmesi, satlirasyon
duslklugunin kardiyak etkilenmeyi ve daha ¢ok da miyokard hasari seklinde
artirdigin1 gosterdi. Bu da PKH'nin temelinde hipoksinin yattigi seklindeki genel kabul
goren gorusu destekler nitélikteydi.

Hastalarda pulmoner olaylara bagl olarak gelisen satirasyon dusiklugu ve
hipoksi, oksijen tedavisi ile dizeltlemezse, olay ilerleyerek 6nce hiperkarbiye
ardindan da asidoza yol agmaktadir. Enson ve arkadaslari (59) yaptiklari ¢alismada
asidozun sistemik ve pulmoner dolagim Uzerindeki dogrudan pressér etkisinin
yanisira, akut hipoksiye bagh olarak geligen pressér etkiyi de artirdigimi

gostermiglerdir.

Hastalar pH degerlerine gére gruplara ayrildiginda; asidozu olan sekiz hastada
saj aks sapmasi, QTc intervalinde uzama ve QRS voltajinda artma gérilurken,
alkalozu olan 6 hastada anlamli bir EKG bulgusuna rastlanmadi. pH degerleri normal
olan 34 hastadaki bulgular ise genel hasta poptlasyonunun EKG bulgulan ile ayni idi.

Sadece sekiz asidozlu hastada rastlanan QRS voltajindaki  arti, kalsiyumun hiicre
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icine gegi§ihe bagh olabilir. Bu veriler dogrultusunda alkalozlu hastalanin akut PKH
yéniinden en az riske sahip olduklar seklinde bir sonug ortaya ¢ikmig olsa bile, vaka
sayisinin az olmasi nedeniyle bdylesine genel bir yargiya varmak miamkin degildir.
pH'si normal olan hastalarda da akut PKH'ni digiindiiren yaygin EKG degisikliklerinin
olmasi, pH diginda mevcut olan diger faktorlerin etkisine bagh olabilir.

Saglikh gocuklardaki akut toplum kaynaklh ASYE'nda EKG’nin noninvaziv ve
birgok yerde rahatlikla uygulanabilecek bir tetkik olusu; bu konuda ¢ocuklar tizerinde
yapilmig .ve bulgulanmizi destekleyen benzer c¢alismalarin yokluguna ragmen, bu
hasta grubunda olusabilecek kardiyak degisikliklerin erken dénemde taninmasini ve
hastalarin morbidite ve mortalitelerinin azaltiimasini saglayacakiir.

Biz bu g¢alismamizda akut ASYE'nda EKG degisikliklerinin c¢ok sik olarak
gorilebilecegini gbsterdik. Bu bilgi 1s1ginda, akut ASYE gegiren gocuk hastalar primer
kalp hastaligi yoniinden degerlendirirken daha dikkatli ve temkinli olmak gerektigi agik
olarak ortaya gikmistir. Yaklasik % 90 oraninda saptadigimiz EKG degisikliklerinin
kontrol EKG’lerde bliylk olgtide diizeldigini gostererek bu hastalarda enfeksiyonun
akut donemi diizeldikten sonra g¢ekilecek EKG bulgularinin kriter olarak alinmasi
gerektigini saptadik. Bu bilgi; enfeksiyonla birlikte kardiyak patolojik bir muayene
bulgusu saptanan gocuklarda, akut donemde g¢ekilen EKG'nin patolojik bulundugu ve
hekimi gereksiz ileri ve invaziv tetkiklere yonlendirdigi durumlarda akilda tutulmalidir.

Bu sonuglara ragmen hastalarin altta yatan akciger hastaligi EKG'nin etkinligini
azaltabileceginden, kardiyak verilerin degerlendiriimesinde zorluklarla kargilagilan
hastalarda, PKH tanisinda kullaniimasi konusunda goris birligine variimis olan

EKO’nun yapilmasi gerektigine inaniyoruz.

58



SONUC VE ONERILER

Calismaya; altta yatan kalbi tek bagina etkileyebilecek hastaliyi olmayan ve akut
toplum kaynakli ASYE gegirmekte olan, yaslan 0 ile 168 ay arasinda degisen 48 (27
E, 21 K) hasta alindi. Hastalarin 32’si pnémoni, 16’sI ise brongiolit tanisi aldi ve bu
hastalara ilk bagvurduklarinda ve klinik ve laboratuar olarak duzelme gdsterdikleri
dénemde EKG gekildi. llk EKG'lerde oldukga fazla (yaklagik % 90) degisiklik gézlendi.
llk EKG'lerdeki en yaygin degisiklik hastalarin % 89.3'inde saptanan QTc
intervalindeki uzama olarak bulundu. Bunu gorillme sikhigina goére; % 85.4 oraninda
saj aks sapmasl, % 70.5 oraninda V1 R/S oranindaki artig, %64.5 oraninda kalp
hizinda artma, % 54.1 oraninda P voltajinda artma ve % 52 oraninda gérilen T voltaj
supresyonu izliyordu. Diizelme déneminde c¢ekilen EKG’lerde bu bulgularin blylk
oranda normale déndiga goraldi.

Bu bulgular 1g1g1nda;

1- Saglki gocukiardaki akut toplum kaynakli ASYE'nda EKG’nin noninvaziv ve
birgok yerde rahatlikla uygulanabilecek bir tetkik olusu; bu hasta grubunda
olusabilecek kardiyak degisikliklerin erken ddénemde taninmasini ve hastalarin
morbidite ve mortalitelerinin azaltilmasini saglayacaktir.

2- Calismada akut ASYE'nda EKG degisikliklerinin ¢ok sik oldugunu gézlemledik.
Bu bilgi 1s1ginda, akut ASYE gegiren gocuk hastalari primer kalp hastaligi yéninden
degerlendirirken daha dikkatli ve temkinli olmak gerektigi acik olarak ortaya ¢ikmistir.

3- Yaklasik % 90 oraninda saptadigimiz EKG degisikliklerinin kontrol EKG'lerde
buytuk o6lglide dizeldigini gostererek bu hastalarda enfeksiyonun akut dénemi
diizeldikten sonra g¢ekilecek EKG bulgularinin krite;' ‘olarak alinmasi gerektigini

saptadik. Bu bilgi; enfeksiyonla birlikte kardiyak patolojik bir muayene bulgusu
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saptanan gocuklarda, akut dénemde gekilen EKG’nin patolojik bulundugu ve hekimi
gereksiz ileri ve invaziv tetkiklere y6nlendirdigi durumlarda akilda tutulmalidir.

4- Bu sonuglara ragmen hastalarnin altta yatan akciger hastahgi EKG'nin
etkinligini azaltabileceginden, kardiyak verilerin degerlendiriimesinde zorluklarla
karsilagilan hastalarda, PKH tanisinda kullaniimasi konusunda géris birligine varilmig

olan EKO’nun yapiimasi gerektigine inaniyoruz.
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OZET

Akut toplum kaynakli ASYE giinimiizde hala gocuklar igin énemli bir morbidite
ve mortalite kaynagidir. Acil serviste veya klinige yatirilarak takip edilen bu hastalarda
birgok degisik kardiyak problemle kargilagiimaktadir.

Daha o6nce c¢ocuklarda fazla calisiimamis bu konu uzerinde arastirma
yapmaktaki amacimiz; ASYE seyrinde olusabilecek olasi kardiyak degisiklikleri EKG
gibi noninvaziv bir tetkikle erken dénemde tespit ederek, hastalarin takip ve
tedavisinin yonlendiriimesine katkida bulunmakti.

Calismaya, altta yatan kalbi tek basina etkileyebilecek hastaligi olmayan ve ékut
toplum kaynakli ASYE gegirmekte olan, yaslan 0 ile 168 ay arasinda degisen 48 (27
E, 21 K) hasta alindi. Hastalann 32’si pnédmoni, 16'si ise bronsiolit tanisi ald ve bu
hastalara ilk basvurduklarinda ve klinik ve laboratuar olarak dizelme gdsterdikleri
dénemde EKG gekildi. llk EKG’lerde oldukea fazla (yaklagik % 90) degisiklik gdzlendi.
llk EKG'lerdeki en yaygin degisiklik hastalarin % 89.3'inde saptanan QTc
intervalindeki uzama olarak bulundu. Bunu gériilme sikligina goére; % 85.4 oraninda
sag aks sapmasi, % 70.5 oraninda V1 R/S oranindaki artis, %64.5 oraninda kalp
hizinda artma, % 54.1 oraninda P voltajinda artma ve % 52 oraninda gértilen T voltaj
supresyonu izliyordu.

Bizim sonUglanmlz cocuklardaki akut ASYE'nda EKG degisikliklerinin oldukg¢a sik
ve bilylk 6lgtide geriye dénisli oldugunu gésterdi. Bu bilgiler isidinda; akut ASYE'na
eslik eden kardiyak patolojileri degerlendirirken, akut dénemde g¢ekilen EKG'nin
patolojik bulunabilecegi, hastalarin takip ve tedavileri planlanirken enfeksiyon
dizeldiginde gekilecek olan kontrol EKG’lerdeki bulgularin dikkate alinmasi gerektigi

acik bir sekilde ortaya gtkmigtir.
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SUMMARY

Acute community acquired lower respiratory tract infection is still an important
reason of morbidity and mortality for children. Various kinds of cardiac problems can
be seen among children hospitalised either in emergency wards or pediatry clinics.

The purpose of this study is early determination of the probable cardiac
abnormalities using a noninvasive method, ECG, to contribute to the follow up and
treatment of the illness. :

Fortyeight patients (27 male, 21 female) aged between 0-168 ' months
undergoing acute community acquired lower respiratory tract infection who did not
have any cardiac disease were included in the study. Thirtytwo patients had
pneumonia while 16 had bronchiolitis. ECG records were taken at the admission and
after complete remission from the illness. The first ECG records revealed many
electrocardiographic changes. The most common change was lengthening of the QTc
interval with a ratio of 89.3 %. The other common changes were right axis deviation;
increase of R/S ratio on V1; tachicardia; increase in P voltage and supression of T
voltage with a ratio of 85.4 %, 70.5 %, 64.5 %, 54.1 % and 52 % respectively

Our findings showed that electrocardiographic changes which are reversible are
seen common among children with acute community acquired lower respiratory tract
infection. As a conclution, electrocardiographic changes mostly can be seen on the
initial ECG records during the acute community acquired lower respiratory infections.
But the final decision of any cardiac pathology should be made evaluating the ECG

record taken after complete remission of the illness.
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