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OZET

Amag: Pnomoni, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde, kiiclik cocuk ve bebeklerde
baslica 6liim nedenlerinden biridir. Bir hastanin bir y1l i¢inde iki veya yasantis1 boyunca
en az Ui¢ kez pnomoni atag1 gecirmis olmasi tekrarlayan pnémoni (TP), en az on giinliik
antibiyotik tedavisine ragmen klinik ve radyolojik bulgularin bir aydan fazla slirmesi
inat¢1 pnomoni olarak tanimlanmaktadir. Tekrarlayan ve inatgr pndmoni etyolojisinde
¢ok sayida patoloji yer almaktadir. Bu c¢alisma, tekrarlayan veya inat¢i pnémonilerde
altta yatan konjenital kalp hastaligim (KKH) saptamayr ve bolgemizdeki verileri

literatiire sunmay1 hedeflenmektedir.

Materyal ve Metot: Calismamiza Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Kardiyolojisi ve Cocuk Gogiis Hastaliklart polikliniklerinde Haziran 2019-Subat
2021 tarihleri arasinda takip ve tedavi edilen, tekrarlayan veya persistan pnémoni tanili
0-18 yas arasi toplam 102 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yaslari, viicut agriliklari,
pnomoni atak sayilari, fizik muayene bulgulari, ekokardiyografik degerlendirmeleri,
laboratuar bulgulari, akciger goriintiilemeleri kayit altina alindi. Elde edilen veriler

istatiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Yaslari 3 ay ile 180 ay arasinda olan hastalarin (ortalama 24,36+32
ay), 69’u erkekti (%67,6). Hasta grubunun tamami tekrarlayan pndémoni kriterlerini
tasiyorken, 55 hasta (%54) persistan pndmoni kriterlerini de karsilamaktaydi. 22
hastada (%21,5) KKH saptandi. En sik rastlanilan KKH 8 hasta (%7,8) ile izole Atrial
Septal Defekt iken onu 5 hasta (%4,9) ile izole Ventrikiiler Septal Defekt takip
etmekteydi. KKH’ 1181 olan 8 hastada (%7,8) TP etyolojisi kardiak patolojiye baglandi,
Persistan Pnomonili 13 (%23,6) hastada dogustan kalp anomalisi saptandi. Hastalarin 6

sinda (%10,9) etyolojik neden olarak KKH gosterildi.

Sonuc: Calismamizda TP’li hastalarin etyolojisinde ¢aligma grubunun %7,8’inde
KKH bulunmus, TP icin etyolojik anlam tasimayan KKH’ler ile beraber hastalarin
%21,5’unda dogustan kalp anomalisi saptanmistir. Persistan Pnomonili hastalarda ise

KKH oran1 %23,6 olarak bulunmustur. KKH, hasta grubunun %710,7’sinde Persistan



pnomoni icin etiyolojik neden olarak gosterilmistir. KKH’1 olan hastalarin viicut agirligi
z skoru, KKH’1 olmayan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
saptanmustir (p:0,04). Tekrarlayan pnomonili kiz ¢ocuklarinda KKH goériilme oraninin,
TP’li erkek ¢ocuklarinda KKH goriilme oranina gore yiiksek oldugu, bu sonucun
istatiksel olarak da anlamlilik siirinda oldugu gorildi (p:0,05). Tekrarlayan ve
Persistan Pnomonili hastalarda, 6zel olarak KKH’na yonelik cinsiyet, bliylime gelisme
geriligi, semptomlar ve sikayetleri inceleyen bir ¢alisma daha 6nce yayinlanmamaistir.

Bulgularimizin yeni ¢alismalarla desteklenmesi gerekmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Tekrarlayan Pnémoni, Cocuk, Konjenital Kalp Hastalig



ABSTRACT

Purpose:. Pneumonia is one of the leading causes of death in young children and
infants, especially in developing countries. Recurrent pneumonia (RP) is defined as two
pneumonia episodes in a year or at least three episodes in a lifetime. And persistent
pneumonia is defined by clinical and radiological findings that last more than a month
despite at least ten days of antibiotic treatment. There are numerous pathologies
involved in the etiology of repetitive/persistent pneumonia. This study aims to determine
the underlying congenital heart disease (CHD) in recurrent or persistent pneumonia and

to present the data from our region to the literature.

Materials and Methods: A total of 102 patients between the ages of 0-18 whose
repetitive/persistent pneumonia were tracked and treated in Dicle University Medical
Faculty Hospital’s Pediatric Cardiology and Pediatric Pulmonology outpatient clinics
between June 2019 and February 2021 were included in our study. Patients' ages, body
weights, number of pneumonia attacks, physical examination findings,
echocardiographic evaluations, laboratory findings, lung imaging were recorded. The

data obtained were evaluated statistically.

Findings: Of the patients whose ages were between 3 and 180 months (mean
24.36 + 32 months), 69 (67.6%) were male. While the entire patient group met the
criteria for recurrent pneumonia, 55 patients (54%) also met the criteria for persistent
pneumonia. CHD was detected in 22 patients (21.5%). The most common CHD was
isolated Atrial Septal Defect with 8 patients (7.8%), followed by isolated Ventricular
Septal Defect with 5 patients (4.9%). In 8 patients (7.8%) with CHD, TP etiology was
attributed to cardiac pathology, and congenital cardiac anomaly was found in 13 (23.6%)
patients with persistent pneumonia. In 6 patients (10.9%), PPE was cited as the

etiological cause.

Conclusion: In our research, CHD was found in 7.8% of the study group in the
etiology of the patients with RP; and together with CHDs that do not have an etiological
significance for RP, congenital heart anomalies were detected in 21.5% of the patients.

\Y



In patients with persistent pneumonia, the rate of CHD was found to be 23.6%. CHD
was identified as the etiological cause for persistent pneumonia in 10.7% of the patient
group. Body weight Z-scores of the patients with CHD was found to be statistically
significantly lower than the patient group without CHD (p: 0.04). It was observed that
the incidence of CHD in girls with recurrent pneumonia was high in comparison with
the incidence of CHD in boys with RP, and this result was statistically significant
(p:0.05). A study examining gender, growth retardation, symptoms and complaints
specifically for CHD patients with recurrent and persistent pneumonia has not been

published before. Our findings need to be supported by new studies.

KEYWORDS: Recurrent Pneumonia, Child, Congenital Heart Disease
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1. GIRIS-AMAC

Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gére ¢ocuklarda oOksiiriik, hirilt;, solunum
sikintis1 veya takipne varligi, pndmoni tanisini diisiindiirmelidir. Pnoémoni, o6zellikle

gelismekte olan iilkelerde kii¢iik ¢ocuk ve bebeklerde baslica 6liim nedenlerinden biridir

(1).

Bir hastanin bir y1l i¢inde iki veya yasantis1 boyunca en az ii¢ kez pnémoni atagi
gecirmis olmasi tekrarlayan pndmoni olarak tanimlanmaktadir. Bu hastalar ataklar
arasinda klinik ve radyolojik olarak normaldir. Inat¢1 pndmoni ise en az on giinliik
antibiyotik tedavisine ragmen klinik ve radyolojik bulgularin bir aydan fazla siirmesi

olarak tanimlanmaktadir (2,3).

Konjenital kalp hastaligt dogumsal olarak mevcut olan, dogumdan 6nce kalbin
anormal gelisimine bagli olarak yap1 ve islevi ile ilgili sorunu gosterir. Goriilme sikligini
kesin olarak belirlemek olduk¢a zor olsa da, yapilan ¢alismalarda oran %0.8 olarak
raporlanmistir, ancak; bu orana mitral valv prolapsusu, bikuspid aorta ve prematiirenin

gecici patent duktus arteriozusu dahil edilmemistir (4,5).

Tekrarlayan ve inat¢1 pndmoni etyolojisinde ¢ok sayida patoloji yer almaktadir.
Bagslicalari; astim, gastrodzofagael reflii, immun yetmezlik tablolari, akciger ve iskelet
anomalileri, bronkopulmoner displazi, kistik fibrozis, pulmoner tuberkuloz, aspirasyon

sendromlar1 ve konjenital kalp hastaligi olarak belirtilmistir (6,7).

Literatiirde pndmonili ¢ocuklarda altta yatan konjenital kalp hastaliginin
degerlendirildigi birkag ¢aligma yapilmistir. Yapilan bu ¢alismada hem tekrarlayan hem
de inat¢1 pndmonilerde altta yatan konjenital kalp hastaligini saptamay1 ve bolgemizdeki

verileri literatiire sunmay1 hedeflemekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1 KONJENITAL KALP HASTALIKLARINA DAIR GENEL BIiLGILER

2.1.1 Tanmm

Konjenital kalp hastaligi (KKH) en sik goriilen dogumsal anomali tiplerinden
biridir ve insidansi yaklasik %1'dir (8,9). KKH, dogumda ya da ilerleyen donemlerde
saptanan kardiyovaskiiler sistemdeki dogustan gelen anomalilerdir. Bu anomaliler

fonksiyonel ya da yapisal olabilir.

2.1.2 Epidemiyoloji

Konjenital kalp hastaligi (KKH) tiim major konjenital anomalilerin yaklasik iicte
birini olusturmaktadir. KKH yaygmligi, diinya ¢apinda ve zaman igerisinde farklilik
gostermektedir. Linde ve arkadaslarmin 1930-2010 arasinda, diinya genelinde
kongenital kalp hastaligi sikligina iligkin 114 ¢alismadan derledigi metaanalize gore,
siklik 1930°da her 1000 dogumda 0,6 iken 1995 sonrasinda her 1000 dogumda 9,1
seviyesine gelmistir (10). Eriskin yas grubundaki KKH insidans1 %0,4° tiir (11).

Konjenital kalp hastalig1 sikliginda cografi konuma ve irka gore farkliliklar
saptanmistir. Rapor edilen en yiliksek toplam KKH insidansi Asya'da (1.000 canl
dogumda 9.3) ve en diisiik Afrika'dadir (1.000 canli dogum bagina 1.9). Asya'daki KKH

insidans1 diger tiim kitalara gore énemli 6l¢iide daha yiiksektir (10).

En yaygin KKH defekti, yiizde 0,5 ile 2 arasinda tahmin edilen prevalansla
bikiispid aort kapagidir; ancak izole bir lezyon olarak bebeklik doneminde nadiren teshis
edilir (12). Asiyanotik dogumsal kalp anomalileri arasinda en sik goriilen ventrikiiler
septal defekt (VSD) (her 1000 canli dogumda 2,62) ve atriyal septal defekt (ASD) (her
1000 canli dogumda 1.64) iken, siyanotik dogumsal kalp anomalileri arasinda ise en sik
goriilenler ise Fallot tetralojisi (her 1000 canli dogumda 0,34) ve biiylik arter
transpozisyonu (her 1000 canli dogumda 0,31) olarak saptanmustir (10).



Bazi kalp defektleri ile cinsiyet arasinda iligki oldugu bilinmektedir. Siyanotik ve
ciddi KKH erkek ¢ocuklarda daha fazladir. Biiylik damar transpozisyonu, aort stenozu,
hipoplastik sol kalp sendromunun ve trikiispit atrezisinin erkek cocuklarda; ASD ve

patent duktus arteriozusun kiz ¢ocuklarinda fazla oldugu bilinmektedir (13).

2.1.3 Etiyoloji

Konjenital kalp defektleri dogumda var olan kalp anomalileridir. Buna prenatal
donemde kalbin anormal gelisimi neden olur. KKH’nin baz tiirleri bebegin kromozom
sayist ile veya tek gen defektiyle ya da cevresel faktorlerle iliskili olabilir. Cogu
durumda, saptanabilir net bir neden yoktur. Bu, her iki ebeveynden gelen genlerin ve

bilinmeyen ¢evresel faktorlerin KKH’ye yol agabilecegi anlamina gelir (14).
Etyolojide baslica sorgulanmasi gerekenler:
e Prematiirite
e Aile oykiisii
e Genetik sendromlar ve ekstrakardiyak anormallikler
e Maternal faktorler

e Fertilite tedavisi

In Utero enfeksiyonlar olarak sayilabilir.

2.1.4 Konjenital Kalp Hastaliklarinin Siiflandirilmasi

Stipheli KKH i¢in ilk degerlendirme, 3 ana bilesenden olusan sistematik bir
yaklagimi igerir. KKH, nabiz oksimetresi yardimiyla fizik muayene ile belirlenebilen
siyanozun varligma veya yokluguna gore 2 ana gruba ayrilabilir. Ikincisi; bu 2 grup,
gogiis radyografisinin artmis, normal veya azalmis pulmoner vaskiiler isaretler gosterip

gostermedigine bagli olarak daha fazla alt boliimlere ayrilabilir. Ugiinciisii,



elektrokardiyogram (EKG) sag, sol veya biventrikiiler hipertrofinin olup olmadigini
belirlemek i¢in kullanilabilir. Kalp seslerinin karakteri, herhangi bir tifiiriimiin varligi ve
karakteri ayirici tanty1 daha da daraltir. Nihai tan1 daha sonra ekokardiyografi, kardiyak
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme ve/veya kardiyak kateterizasyon

ile dogrulanir (14).

Siyanoz, cilt veya mukozada mavimsi renk degisikligi ile karakterize patolojik
bir durumdur (15). Dogumsal kardiak anomaliler siyanotik ve asiyanotik olmak tizere iki

kategoride siniflandirilmaktadir:

Asiyanotik  KKH, kalbe yiikledikleri baskin fizyolojik yiike gore
smiflandirilabilir. Bircok KKH birden fazla fizyolojik rahatsizlia neden olsa da,
siiflandirma amaciyla birincil yiik anormalligine odaklanmak yararlidir. En yaygin
lezyonlar hacim yiikii olusturan lezyonlardir ve bunlardan en yaygin olani soldan saga
sant lezyonlaridir (VSD, patent duktus arteriyozus, ASD). ikinci major lezyon sinifi,
cogunlukla ventrikiiler ¢ikis tikanikligina (pulmoner veya aortik kapak stenozu) veya
biiytik bir damarin daralmasina (pulmoner arter (PA) stenozu veya aort koarktasyonu)

sekonder olarak basing yiikiinde bir artisa neden olur (14).

Konjenital kalp lezyonlarimin siyanotik grubu da patofizyolojiye gore smiflara
ayrilabilinir. Genellikle sag ventrikiil ¢ikisinda bir tikanikliga (Fallot tetralojisi,
pulmoner atrezi) veya sag ventrikiil girisinde bir tikanikliga (trikiispid atrezi) bagh
olarak pulmoner kan akiminin azaldig1 anomaliler ve trunkus arteriyozus, tek ventrikiil,
biiyilik arter transpozisyonu, total pulmoner vendz doniis anomalisi gibi pulmoner kan

akiminin arttig1 anomaliler olarak siniflandirilabilinir (14).



2.1.4.1 Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar

2.1.4.1.1 Ventriliiler Septal Defekt

Ventrikiiler septal defekt (VSD) en sik goriilen kardiyak malformasyondur.
KKH’nin %25'ini olusturur Diger KKH’ina eslik edebildigi gibi izole olarak da
goriilebilinir (14).

Ventrikiiler septum, kiiclik bir membrandz kisim ve biiyiik bir muskuler kisim
olarak ikiye ayrilabilir. VSD’ler, perimembrandz defektler (membrandz septum ve
cevresi) ve miiskiiler (trabekiiler) defektler olmak {izere ikiye ayrilir. Septumun herhangi

bir boliimiinde kusurlar olabilir ancak en yaygin olani membrandz tiptir (16).

Hastalarin klinigi defektin ¢apina, pulmoner vaskiiler direncin (PVR) derecesine
ve her iki parametrenin yasa goére degisimine baglidir. Solda saga santli, normal
pulmoner arter basingli (PAB) kiigiik VSD'ler en sik goriilenleridir. Bu hastalar
asemptomatiktir ve kardiyak lezyon genellikle rutin fizik muayene sirasinda saptanir.
Karakteristik olarak sert holosistolik {ifiirim mevcuttur ve en iyi sol alt sternal sinirda
duyulur, siklikla trill eslik eder. Bazen tifiirlim, defektin geg sistol sirasinda kapanmasi
nedeniyle ikinci kalp sesinden (S2) dnce biter. Artmis pulmoner kan akis1 ve pulmoner
hipertansiyon (PH) goriilen genis VSD'ler, nefes darligi, beslenme zorluklari, bityiime
gelisme geriligi, terlemede artis ve erken bebeklik déneminde tekrarlayan pulmoner
enfeksiyonlar gibi konjestif kalp yetmezliginin (KKY) belirtilerinden sorumludur.
Biiytik VSD'lerin holosistolik iifiiriimii kusur boyunca 6nemli bir basing gradyani
olmamasi nedeniyle genellikle kiigiik VSD’lerden daha az serttir. PH’nin bir sonucu

olarak S2’nin pulmoner komponenti artabilir (14,16).
Klinik ¢alismalarda siklikla kullanilan siniflandirmalar sunlari igerir:
e Boyuta gore smiflandirma

e Pulmoner kan akisinin sistemik kan akisina oranina gore belirlenen intrakardiyak

sant boyutuna gore siniflandirma (Qp: Qs)



Kiigiik defektler: Yiiksek direngli kiigiik defektler yalnizca kiigiik bir soldan saga
santa izin verir. Genellikle asemptomatiktir. Kiiciik defektlerin %751 yasamin ilk iki
yilinda kendiliginden kapanir. Kiicik membranéz defektler, defekt boyunca jet
tarafindan olusturulan negatif basinca ikincil olarak trikiispit kapagin septal

yaprak¢igimin eklenmesi yoluyla kapanabilir (17).

Kiiciik VSD'leri olan ve sol ventrikiil (LV) ile sag ventrikiil (RV) arasinda biiyiik
bir basing farki olan bebeklerde sol sternal sinirda, iigiincii veya dordiincii sol interkostal
boslukta bir trill palpe edilebilir; defekt subpulmonik ise, trill en iyi ikinci veya birinci
ve ikinci sol interkostal boslukta palpe edilir. Kiigiik defektlerin tiftirtimii klasik olarak,
en iyi sol orta ila alt sternal smirda duyulan 2 ila 3/6 sertliginde holosistolik iifiirim
olarak tanimlanir, subpulmonik defektler ise en iyi sol iist sternal sinirda duyulur.
Kendiliginden kapanma sirasinda holosistolik tifiiriim kisalabilir ve sadece erken sistolde
isitilebilir (14).

Orta defektler: Bu hastalarda RV basinci, PVR ve PAB diisiik kalabilir veya
orta derecede yiikselebilir. Dogumdan sonra RV basinci azaldikga sant artar, bu da sol
atriyum (LA) ve ventrikiilde kalp yetmezligi belirti ve semptomlartyla asir1 hacim
yiiklenmesine neden olabilir. Pulmoner basing, defektin kisitlayict yapisi ve sonugta
LV'den RV'ye biiylik basin¢ gradiyenti nedeniyle genellikle normal kalir veya hafif
yiikselmistir. Orta biiyiikliikteki VSD'lerin dogal seyri, PAB’1na, defektin boyutuna ve
konumuna bagli olarak degisir. Kusurun boyutu zamanla azalabilir ve kii¢lik VSD'lere

gore daha az siklikla da olsa kendiliginden kapanma meydana gelebilir (17).

Biiyiik defektler: Biiyiikk VSD'ler nadiren kendiliginden kapanir. Bu bebeklerde
genellikle yasamin ilk birka¢ haftasinda soldan saga biiyiik santlar gelisir, bu da artmis
pulmoner dolasim ve zayif kilo alimiyla sonuglanir. Ortaya ¢ikan yiiksek PA vaskiiler
direnci, RV basincinda asir1 yiikselmeye ve RV hipertrofisine yol agar. PVR sistemik
vaskiiler direnci astiginda; akisin sagdan sola sant ile nihai tersine c¢evrilmesi,

Eisenmenger sendromu ad1 verilen bir duruma neden olur.



Orta ila biiylik VSD'leri olan bebekler, tipik olarak ii¢ ila dort haftalik iken
tasipne, tagikardi, yetersiz kilo alimi, hepatomegali, pulmoner raller ve retraksiyonlar
(kalp yetmezligi gelismisse), solukluk (periferik vazokonstriksiyon nedeniyle) gibi
semptom ve fiziksel bulgular ile prezente olurlar. Soldan saga santin derecesi ile
semptomlarin siddeti artar. Sol iist sternal sinirdaki S2’nin siddeti defektin biiyiik
oldugunu diisiindiiriir, PAB’1n yiikseldigini gosterir. VSD'lerde apekste mitral kapakta
artan akisa bagl diyastolik tGftirtim duyulabilir (18).

Elektrokardiyografi; kiigiik VSD'leri olan hastalarda normaldir. Orta veya genis
soldan saga sant1 olan hastalarda EKG, V5 ve V6'da veya II, III ve aVF'de artmis voltaj
olarak kendini gosteren LV hipertrofisini (LVH) gosterebilir. Cerrahi olarak kapatilan
hastalarda sag dal blogu gelisebilir. Gogiis radyografisinde bulgular soldan saga santin
boyutuna ve pulmoner vaskiiler yatagin durumuna bagl olarak degisir. Soldan saga
santlarin arttig1 orta ila biiyiik defektlerde, pulmoner vaskiiler isaretler artar ve LA, LV
ve PA genisleyebilir. VSD tanisi klinigi takiben ekokardiyografi ile dogrulanir. VSD’nin
genisligi, yeri, ventrikiiller arasindaki basing farki, Qp/Qs orani, atrium ve ventrikiillerin

boyutlar1 VSD’nin ayirici tanisi i¢in elzemdir (14,16).

Tedavi: Kiicik VSD'lerde iyi prognoz nedeniyle tedaviye gerek yoktur. Aort
yetersizligi veya diger semptomlarin gelismesi, onarim endikasyonu olarak
degerlendirilir. Orta VSD'lerde kapatma, sol atriyal ve sol ventrikiiler hacim yiiklenmesi
varliginda bebeklik doneminden sonra yapilmalidir. Pulmoner hipertansiyonlu biiyiik
VSD'lerde ise kapatma yasamin ilk 6 ayinda endikedir. Yama ile onarim ¢ogu hastada
standart tedavidir (19).

2.1.4.1.2 Atrial Septal Defekt

Atriyal septal defekt (ostium sekundum defekti), tim KKH’min %3 ile %
10'unda izole anomali olarak saptanir. Kadinlarda erkeklere gore 2 kat daha yaygindir.

KKH olan ¢ocuklarin yaklagik %30-50'sinde kardiyak defektin bir pargasi olarak ASD



mevcuttur (16). ASD'ler, embriyogenezdeki anormalligi de yansitan anatomik

konumlarina gore siiflandirilir:

Primum ASD: Septum primum, endokardiyal yastiklarla kaynasamazsa primum
ASD gelisir ve interatriyal septum tabaninda genellikle bliyiik bir defekt olarak izlenir.
ASD'lerin %15-20'sini olusturur. Primum ASD'ler genellikle izole olarak goriilmezler,
tipik olarak atrioventrikiiler (AV) kapaklarin anomalilerini ve ventrikiiler septal

kusurlar1 iceren AV kanal defektleri ile iligkilidirler (16).

Sekundum ASD: Ostium sekundum defekti %50-70 ile en yaygin goriilen ASD
tipidir (16). Sekundum ASD'ler tipik olarak izole bir kardiyak defekt olarak saptanir,
ancak sinlis venosus defekti veya primum defekt gibi diger ASD'lerle beraber

goriilebilirler.

Siniis venosus tipi ASD: Atriyal septumun iizerinde, list veya alt vena kava

girisindeki pozisyonu ile karakterizedir. ASD'lerin yaklasik %5-10'unu olusturur.

Koroner siniis tipi ASD: Koroner siniis ile LA arasindaki ortak duvarin bir

kism1 veya tamami yoktur. Bu form, tiim ASD'lerin %1'inden daha azin1 olusturur.

Patent foramen ovale (PFO): Sag ve sol atriumlar arasindaki bir agikliktir; ancak,
septal doku eksik olmadigindan PFO, ASD olarak kabul edilmez. LA basinc sag atriyal
basinci astig1 ve foramen ovale septum primumunun flep kapak kalintis1 yeterli oldugu

slirece interatriyal sant meydana gelmez.

Cogu ASD Kkiigiiktiir, cocukluk déneminde semptom vermez ve genellikle baska

nedenlerle alinan ekokardiyogramda tesadiifi bir bulgu olarak saptanirlar (20).

Fizik muayene bulgulari, defektin biiyiikliigiine, santin derecesine ve PAB’ina
baglidir. Karakteristik bulgular, sabit ¢ift duyulan ikinci kalp sesi (S2) esliginde sistolik

ejeksiyon tfiiriimiinii i¢erir (16).



Elektrokardiyografide ; +90 ila +180 derece arasinda sag eksen sapmasi ve hafif
sag ventrikiiler hipertrofi (RVH) veya sag dal blogu bulgulart goriilebilir (16). Gégiis
radyografisi, sag ventrikiil ve atriyumun degisen derecelerde genislemesini gosterebilir.
PA biiylimiis ve pulmoner damarlanma artmistir. Sag ventrikiil hacim artis1 ile beraber
one dogru c¢ikint1 yaptig1 i¢in kardiyak genisleme genellikle en iyi yan grafilerde goriiliir

(14).

Prognoz ve Tedavi: Izole kii¢iik sekundum ASD'lerin ¢ogu kendiliginden
kapanir (21). Bu nedenle, iligkili semptomlarin yoklugunda, bu kusurlar igin erken
kapanma endike degildir. Orta ve biiyiikk boyuttaki sekundum kusurlar1 ve sekundum
disindaki ASD tiirlerinin kendiliginden kapanma olasilig1 diisiiktiir. Bununla birlikte,
yasamin ilk iki yilinda kii¢iik de olsa kendiliginden kapanma olasilig1 oldugundan, orta
ve biliylik izole sekundum ASD'leri kapatmak icin dahi, miidahale, asemptomatik
hastalarda genellikle iki yas sonrasina ertelenir. Tedavide transkateter kapatma ve
cerrahi segenekleri mevcuttur. Transkatater kapama, defekt ¢capt Smm’den biiylik ve
semptomatik hastalarda ve asemptomatik olup Qp:Qs orani en az 1,5:1 olan veya sag
ventrikiil geniglemesi bulgular1 olan hastalarda Onerilir. Elektif kapama zamani bir
yasindan sonra ve okul Oncesi donemdir. Cerrahi, transkateter kapatma uygun

goriilmediginde uygulanir (16).

2.1.4.1.3 Patent Duktus Arteriozus

Duktus arteriozus (DA), aort ile ana PA arasindaki fetal vaskiiler baglantidir.
Dogumdan sonra DA daralir ve sonunda yok olur. DA dogum sonras1 kapanmadiginda
patent duktus arteriozus (PDA) olusur. Dogumda sistemik arteriyel oksijen basincindaki

artis ve dolagimdaki PGE2 seviyelerinde azalma, duktal daralmay: tetikler.

Atlanta'da 1998'den 2005'e kadar dogan 400.000 term bebegi kapsayan
poplilasyona dayali bir calismada, PDA insidanst 10.000 canli dogumda 2.9 olarak
saptanmustir (22). Cogu vaka serisinde 2:1 kadin-erkek oraniyla kadin iistiinliigii vardir.

PDA i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biri prematiiritedir.



PDA'nin klinik bulgulari, PDA'nin biiyiikliigline ve uzunluguna bagl olarak,
soldan saga santin derecesine ve pulmoner/sistemik vaskiiler direngler arasindaki farka
gore tezahiir eder. PDA'lar, pulmoner-sistemik-akis oranina (Qp: Qs) bagli olarak soldan

saga sant derecesine gore kategorize edilebilir:

Duktus kiiclik oldugunda hastalar genellikle asemptomatiktir. Sol klavikula
altinda, 1-2.interkostal aralikta duyulan sistolo-diyastolik iifiiriim ile bulgu verir. Biiylik
santl1 PDA, alt solunum yolu enfeksiyonuna, atelektazi, tasipne ve yetersiz kilo alimina
neden olabilir. Biiyiik santhi ¢ocuklarda egzersiz dispnesi goriilebilir. Nabiz basinci
artmistir, dikkatli muayenede sigrayici nabiz farkedilebilir. Sol iist sternal sinirda thrill
saptanabilir. P2 genellikle normaldir, ancak pulmoner hipertansiyon varsa siddeti artmis

olabilir. Ufiiriim, en iyi sol infraklavikiiler alan veya iist sol sternal sinirda duyulur (16).

Elektrokardiyografi kii¢iikk PDA'ya sahip hastalarda genellikle normaldir. Bunun
aksine, soldan saga biiyiik santli genis bir PDA’da, PH’a bagli olarak tipik biventrikiiler
hipertrofi ve LA anormalligin EKG bulgular1 goriilebilir. Uzun siiredir devam eden
pulmoner hipertansiyonla, duktus santi tersine cevrilir ve sag ventrikiil hipertrofisi
belirtileri baskindir. Gogiis radyografisi; Kiigiikk PDA’l1 hastalarda normal izlenir. Biiyiik
PDA’da akciger damarlanmasinda artis, pulmoner konusta belirginlesme ve

kardiyomegali gibi klasik sol-sag sant bulgular1 goriilebilir (16).

Prognoz ve Tedavi: Kiiciik PDA’larda semptom goriilmez. Enfektif
endokardit/endarterit, PDA'nin nadir bir komplikasyonudur. izole PDA'li gogu hasta EE
icin antibiyotik profilaksisine ihtiya¢ duymaz. Hasta prematiir ise ve kalp yetersizligi
bulgusu varsa siv1 kisitlamasi, destek tedavisi ve ditiretikler genellikle problemi ¢ozer.
Duktus kapanmamissa postnatal 3. giinden sonra intravendz (IV) indometazin
uygulanabilir. Ayrica IV ya da oral ibuprofen 12-24 saat arayla 3 doz verilebilir (23).
PDA'l1 prematiire bebeklerden farkli olarak, indometasin ve ibuprofen term bebeklerde
etkisizdir ve kullanilmamalidir. Transkateter kapatma ile PDA'nin cerrahi olmayan
okliizyonu standart tedavi segenegi haline gelmistir. PDA'nin kapatilmasi KKY'l,

pulmoner oversirkulasyon, genislemis sol atrium (LA) ve LV goriilen hemodinamik
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olarak anlamli PDA’l1 hastalarda endikedir. Cerrahi kapama, yalnizca cerrahi olmayan
kapatma tekniklerinin uygulanabilir olmadig1 hastalar i¢in kabul edilebilir bir secenektir

(24).

2.14.1.4 Aort Stenozu
Aort stenozu (AS), KKH’larmin yaklasik %3-6'sindan sorumludur. Erkeklerde

kadinlara gore 3:1 ile 5:1 arasinda daha sik goriliir. AS'u olan hastalarin %15-20'sinde
PDA, aort koarktasyonu ve VSD gibi KKH saptanabilir. AS; subvalviiler, valviiler veya

supravalviiler seviyelerde olabilir (25).

Valvuler AS en sik goriilen seklidir, yaprakgiklar kalinlasmis ve kommisiirler
farkli derecelerde kaynasmistir. Sistolik akisin engellenmesi sonucu LV basinct artar.

LV duvarinda hipertrofi goriiliir; uyum azaldikg¢a diyastol sonu basing da artar (14).

Subvalviiler AS’de; lezyon aort kapaginin altindadir. LV ¢ikisint ¢evreleyen
membrandz diyafragma, fibroz halka veya diffiiz bir daralma seklindedir. Aort

kapaklarinin LV jet akimi ile hasarma bagl olarak aort yetersizligi geligebilir (26).

Supravalviiler AS en az goriilen tiptir. Sporadik, kalitimsal veya Williams

sendromu ile iligkili olabilir.

Aort darlig1 olan hastalarda semptomlar, obstriiksiyonun siddetine baglidir. Hafif
siddetli AS’na sahip ¢ogu cocuk asemptomatiktir ve normal biiylime-gelisme gosterir.
Erken bebeklik doneminde ortaya ¢ikan siddetli AS, LV yetmezligi ve diistik kalp debisi
bulgulart ile kendini gosterir. Kalp yetmezligi, kardiyomegali ve pulmoner 6dem
siddetlidir, nabizlar tim ekstremitelerde zayif alinir ve cilt soluk veya grimsi olabilir.
Kalp debisi onemli 6l¢iide azalirsa, sag ist sternal sinirda {iflirlim azalmig olarak
duyulabilir. Nadiren, daha once teshis edilmemis ciddi LV ¢ikis obstriiksiyonu olan
cocuklarda yorgunluk, anjina, bas donmesi veya senkop gelisebilir. Fizik bulgular LV

cikis obstriiksiyonun derecesiyle iliskilidir (14).
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Elektrokardiyografi tanisaldir degildir. Prekordiyal derivasyonlarda ST segment
yiikselmesi AS'li siklikla hastalarda goriiliir. V1-V2'deki ST segment yiikselmesinin
bagimsiz olarak daha kotii prognozu isaret ettigi gosterilmistir (27,28). Gagiis
radyografisinde aortun ¢ikan kolunda poststenotik dilatasyon, valviiler AS’de
gozlenebilirken, supravalviiler ve subvalviiler AS’de gézlenmez. Kalp, ilerleyen zaman
zarfinda stenoza bagli olarak biiylir ve grafide kardiyomegali saptanir (14).
Ekokardiyografi, pediatrik hastalarda kapak morfolojisini, lezyon siddetini, LV

yeterliligini ve fonksiyonunu degerlendirmek i¢in tercih edilen tanisal aragtir.

Prognoz ve Tedavi: Kritik AS olan yenidoganlarda ciddi kalp yetmezligi olabilir
ve diisiik kardiak outputlu sok tablosu goriilebilir. Daha biiyiik bebeklerde ve hafif ila
orta derecede AS olan ¢ocuklarda, prognoz oldukga iyidir, ancak hastaligin 5-10 yil gibi
bir siirede progresif seyretmesi yaygin olarak goriiliir. AS, pediatrik yas grubunda ani
kardiak Olim nedenlerinden biridir. Balon valviiloplasti, ilerleyici LV islev
bozuklugunu, senkop ve ani Olim riskini 6nlemek igin orta ile siddetli AS olan
cocuklarda endikedir, yenidogan doneminde dahi tercih edilen prosediirdiir. Cerrahi
tedavi genellikle balon terapisine uygun olmayan asir1 displastik aort kapakgiklarinda

veya subvalvuler ve supravalvuler stenozu olan hastalarda kullanilir (14).

2.1.4.1.5 Aort Koarktasyonu

Aort koarktasyonu (AK) aortun daralmasidir, transvers arktan iliak bifurkasyona
kadar herhangi bir noktada farkli derecelerde aort darliklart meydana gelebilir, ancak
%98'i DA’un baslangicinda sol subklavyen arterin hemen altinda (jukstaduktal
koarktasyon) meydana gelir. Bu kusur genellikle LV’de basing artisi ile sonuglanir (14).
KKH olan ¢ocuklarin %6-8’inde koarktasyon bulunur (29). Erkek ¢ocuklarinda goriilme
sikligi daha fazladir ve oran 1,74:1 olarak belirtilmistir (30). AK’l1 kiz gocuklarinin
yaklasik %5-15'inde Turner sendromu saptanmistir. Turner sendromlu hastalarin ise

yiizde 30'unda AK vardir (31).
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Yasamin erken donemlerinde semptomatik hale gelen bir¢ok hasta, VSD veya sol
kalpte obstriiktif lezyonlar ile iliskili bir defekt icerir. Obstriiktif lezyonlar LV ¢ikis
yolunda, aort kapake¢iginda veya proksimal aortada olabilir. Siddetli AK'lh bir
yenidogan, PDA kapandiginda kalp yetmezligi ve/veya sokla gelebilir. Bu hastalar
soluk, irritabl ve dispneiktir; femoral nabizlar1 yoktur ve siklikla hepatomegali vardir.
Nabizlar dort ekstremitenin hepsinde zayif olabilir. Biiyiik ¢ocuklarda ise, koarktasyon
bolgesinin distalinde inen aort {izerinde ejeksiyon tipi sistolik bir iiftiriim mevcuttur. Bu
hastalarin bir¢ogunda yumusak bir AS iiftiriimii, ejeksiyon kligi ve ara sira aort
regurjitasyonu ifiirimi duyulabilir. Femoral nabizlar zayiftir, gecikir veya alinamaz.
Koarktasyonun proksimalindeki damarlarda kan basinct yiikselir; distalinde ise kan
basinci ve nabiz basinct disiik saptanir (14,32). Bazi hastalar gogiis agrisi,
ekstremitelerde sogukluk ve efor ile topallama sikayetiyle basvurabilir. Femoral arter
nabzinin gecikmesi veya alinamamasi ile beraber st ekstemitelere kiyasla alt
ekstremitelerde 20 mm Hg veya daha disiik sistolik kan basinci saptanmasi AK’nun

gostergesi olarak kabul edilebilir (33).

Elektrokardiyografi; normal olabilir veya LVH gosterebilir. Bazen LVH,
posterobazal LVH denilen V5 ve V6'da artan S dalgalar ile kendini gosterebilir (32).
Gagiis radyografisinde, semptomatik hastalarda kardiyomegali, akcigerde konjesyon
bulgular1 gozlenebilirken; asemptomatiklerde nonspesifiktir. Semptomlu hastalarda
cekilen anterior-posterior grafi, stenoz Oncesi ve sonrasi genislemesi ile koarktasyon
bolgesinde aortun girintisini  gosterebilir ve “3  isaretini” olusturur (34).
Ekokardiyografide, koarktasyonun derecesi, yeri, asendan aortta poststenotik dilatasyon

ve diger kardiyak malformasyonlar agisindan degerlendirilir.

Prognoz ve Tedavi: Siddetli AK olan yenidoganlarda, duktusun kapanmasi
siklikla hipoperfiizyon ve asidoz ile sonuglanir. Bu hastalara, prostaglandin El
inflizyonu verilmelidir (35). Hasta stabilize edildikten sonra cerrahi onarim yapilmalidir.
Rekoarktasyon meydana gelirse, balon anjiyoplasti tercih edilen prosediirdiir. Hastalar
EE profilaksisi almalidir. Tedavi edilmeyen AK hastalarinin biiylik ¢ogunlugu 20 ila 40
yaslar1 arasinda kaybedilmektedir (34).
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2.1.4.1.6 Pulmoner Stenoz

Sag ventrikiiler ¢ikis yolu (RVOT) obstriiktif lezyonlari, RV'den PAya akisin
engellenmesiyle karakterizedir. Valviiler pulmonik stenoz (PS), subvalviiler PS,
supravalviiler PS ve periferik PS olmak iizere farkli seviyelerde obstriiksiyon meydana
gelebilir.  PS, KKH’min %7’sini olusturur (36). PS, Fallot tetralojisi ve Noonan
sendromu gibi konjenital sendromlarla iliskili olabilir (37,38). Maternal rubella

sendromu, genetik kusur olmasa da, dogustan PS’un yaygin bir nedenidir (39).

Valviiler PS en sik goriilen tiptir. Subvaviiler PS, infundibuler bdlgeyi tikayan bir
kusurdur. Supravalviiler PS olduk¢a nadirdir ve valviiler PS ile karistirilabilir. Williams-

Beuren sendromlu hastalarda supravalviiler PS goriilebilir (40).

Pulmoner stenozlu hastalarin ¢ogu asemptomatiktir. Semptomatik hastalar
obstriiksiyonun ciddiyetine ve kardiyak kompansatuar rezerve bagli olarak eforla dispne
veya buna bagli yorgunluk yasarlar. Ciddi PS’lu yenidoganlar siyanotik ve tasipneik
olabilir. Fizik muayenede, sol {ist sternal sinirda sistolik ejeksiyon iifiirlimii duyulabilir.
Pulmoner kapak kapanmasindaki gecikmeden otiirii ejeksiyon kligi veya S2’de ¢iftlesme

isitilebilir (41).

Elektrokardiyografide =~ RVH bulgular izlenebilir. Gdgiis radyografisinde,
pulmoner kapak darligina bagli olarak RV’den PA’e gegen yliksek basingli kan
nedeniyle PA’de dilatasyon goriiliir. Poststenotik dilatasyon subvalviiler PS’de
gorilmez. PS’lu hastalarda, pulmoner konus genis izlenebilir fakat akciger

damarlanmasinda artig ve kardiyomegali yoktur (32).

Prognoz ve Tedavi: Kritik PS'li yenidoganlar acil miidahale gerektirir. RVOT
yoluyla yetersiz antegrad pulmoner akis nedeniyle yenidoganda yasami tehdit eden bir
durumdur. Sagkalim, prostaglandin E1 (alprostadil) tedavisinin uygulanmasiyla yeterli
pulmoner kan akisinin saglanmasmna baghdir. Yenidogan tibbi olarak stabil hale
geldiginde, kesin miidahale yapilmalidir. Balon pulmoner valviiloplasti (BPV), cerrahi

diizeltme kadar etkili ve daha az invaziv oldugu igin tercih edilen prosediirdiir (42).
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Stabil hastalarda, girisim veya konservatif yonetim arasindaki se¢im biiylik olglide PS

siddetine baglidir.

2.1.4.2 Siyanotik Konjenital Kalp Hastahklari

2.1.4.2.1 Fallot Tetratolojisi

En yaygin siyanotik KKH olan Fallot Tetralojisi (ToF), 1000 canli dogumda
0,34'liik bir insidansa sahiptir (10). RV ¢ikisinda obstriiksiyon (PS), malalignment tip
VSD, aortun dekstropozisyonu (ata binen aorta) ve RVH komponentlerinin goriilmesi,
tetratolojiyi tanimlar. Bu defektlere ek olarak ASD de mevcutsa Fallot pentalojisi olarak
adlandirilir. PS’e bagli olarak; RVH, sagdan sola sant, akciger perfiizyonunda azalma ve
santral siyanoz gelismektedir. Siddetli obstriikksiyon ve yetersiz pulmoner akist olan
bebekler, tipik olarak yenidogan doneminde derin siyanoz ile presente olur ve miidahale
gerektirir. Hafif ila orta derecede obstriiksiyonu olan, pulmoner ve sistemik akisi iyi olan
bebekler baglangigta asemptomatik olabilir. Rutin pediatrik muayene sirasinda
farkedilen bir Uflirimiin degerlendirilmesi sirasinda teshis edilebilirler. Bu vakalar
“Pembe Fallot” olarak tanimlanabilir. RVOT’ 1in derecesi zamanla ilerlemektedir. Yavas
bir seyirle ilerleyen RVOT, uyarilma, ajitasyon veya hipovolemi donemlerinde aniden
ve dinamik olarak arttifinda; baslangigcta asemptomatik ve asiyanotik olan bir ¢ocukta
giderek artan siyanoz gelistirebilir ve/veya hipersiyanotik speller ile kendini gosterebilir.

Siyanoz ne kadar erken baslarsa, siddetli RVOT veya atrezi olasilig1 o kadar yiiksektir.

Fizik muayenede, aorttan kaynaklanan bir ejeksiyon kligi duyulabilir. Pulmoner
bilesen duyulamayacak kadar yumusaktir, bu nedenle S2 genellikle tek olarak isitilir.
Orta ve {ist sol sternal sinirlarda uzun ve siddetli ejeksiyon tipi sistolik iifiirim duyulur.
Bu ifiirim PS'den kaynaklanir, VSD'nin holosistolik regiirjitan iiflirimi ile

karistirtlabilir. RVOT ne kadar siddetliyse, iifiiriim o kadar kisa ve yumusaktir (14,32).

Elektrokardiyografide; siyanotik TOF'da sag eksen sapmasi (+120 ila +150
derece) mevcuttur. Asiyanotik formda QRS ekseni normaldir. Gogiis radyografisinde

apeks RVH nedeniyle yukar1 kalkmistir, buna i¢biikey bir ana PA segmenti eslik eder,
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bu goriiniime "tahta pabug" ad1 verilir. Sagdan sola sant nedeniyle PA ve akcigere giden
kan azaldigi i¢in, pulmoner konus ¢okiiktiir ve akciger damarlanmasi azalmistir. Kalp
boyutu genellikle normaldir. Ekokardiyografide PS’nin derecesi ve yerlesimi, VSD’nin

boyutu ve 6zellikleri, RVH ve aortanin dekstrapozisyonu saptanir.

Prognoz ve Tedavi: Derin hipoksemi ve siyanoz goriilen, siddetli RVOT’lu
yenidoganlar, cerrahi onarimdan 6nce duktal agikligi ve pulmoner akisi korumak igin
prostaglandin tedavisine ihtiya¢ duyabilir. Hipoksik spellerde, sistemik vaskiiler direnci
artirmak icin diz-gene poziyonu verilmeli ve spell tedavi edilmelidir. Elektif cerrahi,
tipik olarak ii¢ ila on iki aylik arasindayken yapilir. Fallot Tetralojili ¢ok az hasta
ameliyat olmadan yetiskinlige kadar hayatta kalmaktadir, asemptomatik veya pembe

Fallot’lu hastalar dahil olmak tizere cerrahi onerilir (43).

2.1.4.2.2 Pulmoner Atrezi

Pulmoner atrezi (PA), intakt ventrikiiler septumlu veya VSD ile birlikte

goriilebilen ve morfolojik 6zellikleri degisken olabilen bir dogustan kalp anomalisidir.

Intakt ventrikiiler septumlu Pulmoner atrezi; nadir goriiliir. Tiim KKH’larinmn
%1’ini, kritik KKH’larmin %2,5 unu olusturmaktadir (43). Degisen derecelerde RV ve
trikiispit kapak hipoplazisi ile RV c¢ikisinda tam tikanma ile karakterizedir. Kanin
sistemik dolasima doniisii, sag atriyumdan foramen ovale yoluyla LA’a ve ardindan
LV’e kan akisina baghdir. Ayrica sinilizoidler yoluyla RV'den gecen kan, koroner
dolasim yoluyla sistemik dolasima geri doner. PA/IVS'li yenidoganlar, atriyal seviyede
sagdan sola zorunlu sant nedeniyle siyanoz ile dogarlar. Bu bebeklerde hafif tasipne
veya hiperpne olabilse de, siddetli solunum sikintis1 nadirdir ve bu durum, hastalari
pulmoner nedene bagli siyanozlu hastalardan ayirir. Genellikle tflirim duyulmaz, 2.

kalp sesi siddetli ve tek olarak isitilir (14).

Pulmoner atrezi ve VSD birlikteliginde; RV ¢ikis1 aortaya olur. Pulmoner kan
akimi brongiyal aorto-pulmoner kollateral dolasim veya PDA ile gergeklesir. Pulmoner

kapagin tam atrezisinin PS’nin yerini aldigt TOF'nin en ug¢ varyanti olarak da
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degerlendirilebilir. Fizik muayenede, ikinci kalp sesi teklesmistir, sirta ve aksillaya

dogru yayilan, prekordiyum boyunca isitilen yiiksek, siirekli bir iifiiriim duyulur (43).

Elektrokardiyografi, PA ve VSD birlikteliginde, yenidoganlarda normal olarak
degerlendirilen RVH’yi gosterdigi igin dikkate deger degildir. PA/IVS’li hastalarda ise
LVH bulgularnt izlenebilir. Gégiis radyografisinde; PA ve VSD birlikteliginde
kolleterallere ve pulmoner kan akiminin derecesine bagli olarak kalp boyutu
degiskendir. PA/IVS’de de kalp boyutu degiskenlik gosterir, akciger vaskiilaritesi ise
azalmistir. Ekokardiyografide, RV duvarinin gelisimi ve atrezik pulmoner kapak

gosterilir (43).

Prognoz ve Tedavi: PA/IVS yonetimi, ilk stabilizasyonu ve ardindan diizeltici
onarim veya hafifletmeyi igerir. ilk stabilizasyon, prostaglandin E1(alprostadil)
uygulamasini ve kardiyorespiratuar destegi icerir. Onarim veya hafifletme segenekleri
arasinda, biventrikiiler onarim, univentrikiiler palyasyon veya hibrid (1,5 ventrikiiler)
onarim mevcuttur (44). PA/IVS'yi tedavi etmek i¢in antenatal tedavi yontemleri
uygulanmaktadir (45). PA ve VSD birlikteliginde ise yetersiz Qp olan hastalarda tedavi,
Qp’yi arttirmaya odaklanir. Cerrahi tedavi kolleterallere ve pulmoner akisa gore

degismektedir (46).

2.1.4.2.3 Trikiispit Atrezisi

Trikiispit kapak (TV) atrezisi, konjenital agenezi veya TV'nin yoklugu ile
karakterize, siyanotik bir KKH’dir. Trikiispit kapak atrezisi (TVA), en yaygin iigiincii
siyanotik kalp lezyonudur ve prevalanst 10.000 canli dogumda 0.9 ila 1.4'tir (47).
Goriilme sikliginda cinsiyete gore bir fark yoktur. Muskiiler atrezi, hastalarin yaklasik

9680'ini olusturan en yaygin formdur, onu membrandz atrezi ve valvuler atrezi izler.
9

Kanin RA’dan tek ¢ikisi, interatriyal iletisimle saglanabilir. Bu zorunlu sagdan
sola atriyal sant, oksijenden fakir sistemik vendz kanin LA’a ve ardindan LV’e
gecmesine neden oldugu i¢in her zaman siyanoz mevcuttur. TVA’l1 hastalarda pulmoner

kan akis1, biiyiik arterlerin anatomisine, VSD’nin varligina ve boyutuna baglidir. TVA'l1
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bir yenidoganin {igiincii basamak bir merkezde acil bakima ihtiyac1 vardir. Arteriyel
oksijen icerigi esas olarak sol ventrikiile giren ilgili pulmoner ve sistemik vendz doniis
oranina baghdir. VSD yoksa, bu yenidoganlarin hayatta kalmasi, pulmoner akimin tek
kaynag1 olarak duktus arteriyozusun agik olmasina baghdir. Biiyiik bir VSD varliginda,
pulmoner akis defekt yoluyla verimli bir sekilde korunabilir, ancak bu tiir vakalar,
yiiksek kalp debisi nedeniyle daha yiiksek kalp yetmezligi riski altindadir. TV A biiyiik
arterlerin transpozisyonu ile iliskili oldugunda, yenidoganda 6nemli siyanoz olmayabilir,
ancak yine de kalp yetmezligi riski vardir (48). Santral siyanoz genellikle fizik
muayenede en dikkat ¢gekici 6zelliktir. Oskiiltasyonda, S2 teklesmis olarak duyulur. VSD
mevcut oldugunda sol alt sternal sinirda holosistolik bir iifiiriim duyulabilir. Interatriyal

gecisi kisitli olan hastalarda juguler vendz dolgunluk ve hepatomegali tespit edilebilir.

Elektrokardiyografide yiiksek P dalgalari, sol eksen sapmasi, LVH ve azalmig
RV kuvvetleri goriiliir (49). Gdégiis radyografisinde RA ve LV genislemesi ile kalp
boyutu bir miktar artmistir. Cogu hastada pulmoner damarlanma azalmistir (43).
TVA’nin postnatal kesin tanisi genellikle hem anatomik hem de hemodinamik
degerlendirmeyi igeren ekokardiyografi ve kalp kateterizasyonu-anjiyokardiyografi ile

konulur.

Prognoz ve Tedavi: Yenidoganlarda ilk miidahale, kardiyak ve pulmoner
fonksiyonun stabilize edilmesine ve PDA yoluyla yeterli pulmoner kan akisinin
saglanmasina odaklanir. Prostaglandin E1 (alprostadil) uygulamasi 6nerilir. Sonrasinda
univentrikiiler palyasyon asamalarina gecilir. Asamali univentrikiiler palyasyonun
amaci, iki dolasim sisteminin nihai olarak ayrilmasiyla yeterli pulmoner ve sistemik kan
akisini saglamaktir. Ik palyasyon yenidogan déneminde, ikinci asama (gift yonlii Glenn

prosediirii) 3-6 aylikken, {igiincli asama (Fontan prosediirii) 2-5 yasinda yapilir (50,51)
2.1.4.2.4 Biiyiik Arterlerin Transpozisyonu

Biiyiik arterlerin transpozisyonu (TGA), aortun RV’den ve PA’in LV den ¢iktig1
ventrikiiloarteryel bir bozukluktur. Morfolojik olarak, RV solda yer aldig1 ventrikiillerin
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I-ilmigi (L) veya RV sagda yer aldig1 ventrikiillerin d-ilmigi (D) olabilir. Aortik kapagin
pulmoner kapagin saginda yer aldigi biiyiik arterlerin d-malpozisyonu (D) veya aortik
kapagmn pulmoner kapagin solunda yer aldigi biiyiik arterlerin 1-malpozisyonu (L)
seklinde goriilebilir. TGA'min en yaygin sekli, RV’iin LV’iin sagima konumlandirildigi
ve aortun baglangi¢c noktasinin anterior ve sag tarafa yerlestigi dekstro (D-TGA) tipidir.
Sistemik dolasimdan gelen oksijenden fakir kan RA, RV ve aorta yoluyla yine sistemik
dolasima doner. Akcigerlerden gelen kan ise pulmoner ven, LA, LV ve PA yoluyla
tekrar akcigere doner. iki dolasim arasinda VSD, PDA, ASD gibi bir baglanti olmamas1
halinde yasam ile bagdasmaz. Biiyiik arterlerin levo transpozisyonu (L-TGA),
atriyoventrikiiler ve ventrikiiloarteriyel uyumsuzluk ile karakterize nadir bir KKH
formudur. Genellikle dogustan diizeltilmis TGA, c¢ift diskordans veya ventrikiiler
inversiyon olarak da adlandirilir. L-TGA, iligkili kalp kusurlar1 olmadik¢a genellikle
siyanozla birlikte goriilmez. TGA, tiim KKH’larinin yaklasik %3,8’ini olusturmaktadir
(47). Erkeklerde kadinlara gore daha yaygindir (erkek / kadin oranmi 3: 1) (43). Klinik
ozellikleri, iki paralel dolagim arasindaki karisimin derecesine ve diger kardiyak
anomalilerin varligina baglidir. Dogumda siyanoz mevcuttur. Cogu hasta dakikada
altmistan fazla solunum hizina sahiptir; ancak, retraksiyon ve inleme gibi diger solunum
sikintis1 belirtileri olmaksizin nispeten rahat goriiniirler. Kiiciik ila orta boyutlu bir VSD
veya LVOT olmadikga iifiiriim belirgin bir 6zellik degildir. Iliskili defektlerin tifiiriimii
duyulabilir (14).

Elektrokardiyografide; RVH bulgular1 genellikle yagamin ilk birkag¢ giiniinden
sonra ortaya ¢ikar (16). Gagiis radyografisinde transpoze edildiginde daralmis vaskiiler
baglantilar olusturan biiyiik arterlerin bir sonucu olarak "yan yatmis yumurta" gériiniimii
mevcuttur. D-TGA tanist genellikle iki boyutlu ekokardiyografi ve doppler muayenesi
ile konur. Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi; TGA teshisi i¢in nadiren
kullanilir, ancak, koroner arterlerin kokenini aydinlatmak i¢in altin standarttir. Siddetli
siyanozlu hastalarda balon septostomi yapmak i¢cin D-TGA'da rutin olarak kullanilir

(52).
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Prognoz ve Tedavi: Progresif hipoksi, asidoz ve kalp yetmezligi ile yenidogan
doneminde Oliimle sonuglanir. Cerrahi miidahale olmadan hastalarin %901 alti aylik
olmadan bu sebeplerle hayatin1 kaybeder (43). Ilk ydnetim, kardiyak ve pulmoner
fonksiyonun stabilizasyonuna ve yeterli sistemik oksijenasyonun saglanmasina
odaklanir. Tedavi, prostaglandin E1 (PGEL; alprostadil) infiizyonuyla DA’un agikliginm
korumak ve/veya balon atriyal septostomiyle iki paralel dolasim arasinda yeterli karigimi
saglamaya yoneliktir (53). Arteriyel switch operasyonu, D-TGA'nin cerrahi onarimi igin
standarttir. D-TGA ile iliskili 61iim orani, ameliyat edilmeyen hastalar i¢in yaklasik %90
iken, diizeltici ameliyati takiben %5'in altindaki oranlara inmistir. Ameliyat tipik olarak

yasamin ilk iki haftasinda yapilir (54).

2.1.4.2.5 Total Pulmoner Venoz Doniis Anomalisi

Toplam pulmoner vendéz donlis anomalisi (TPVDA), pulmoner venlerin
tamaminin LA’la baglantilarim1 kuramadig1 siyanotik bir KKH’dir. Bu, tim pulmoner
vendz doniisiin sistemik vendz dolagima drenajina neden olur. Pulmoner damarlar ile LA
arasinda dogrudan iletisim yoktur. Bunun yerine, anormal bir sekilde sistemik venoz
kollara veya RA’a akarlar. Interatriyel baglant1 olmadan yasamla bagdasmaz. Pulmoner
venlerin drenaj bolgesine bagli olarak kusur; suprakardiyak, kardiyak, infrakardiyak,
miks tiplerine ayrilabilir. TPVDA insidanst 10.000 canli dogumda 0.7-0.9 arasinda
degismektedir (47). Obstriiksiyon ne kadar siddetli olursa, semptomlar o kadar erken ve
kritik diizeyde izlenir. Siddetli obstriiksiyonu olanlar yenidogan doneminde siyanoz,
solunum yetmezligi ve sok semptomlari ile presente olur. Yiiksek PA basinci, solunum
sikintisi, tagipne ve hipotansiyona neden olabilecek azalmis sistemik outputa neden olur.
Obstriiktif lezyonlar1 olmayan hastalarda, dogumdan hemen sonra, nabiz oksimetre
taramasiyla saptanabilen hafif siyanoz olabilir. Fizik muayenede karakteristik dortlii
veya besli ritim mevcuttur. S2 sabit ¢iftlesmistir. Sol {ist sternal sinirda 2 ila 3 siddetinde
sistolik ejeksiyon iifiiriimii duyulabilir. TV’den akisin artmasi nedeniyle, sol alt sternal

sinirda middiyastolik Gifiirtim isitilir (43).
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Elektrokardiyografi; V3, R ve V1'de gR paterni ile P dalgalarinin uzun ve dikenli
olusu RVH’ni gosterir. Sag aks deviasyonu izlenebilir (14). Gégiis radyografisinde, kalp
boyutu hafif¢e bliytiimiistiir. Klasik “kardan adam bulgusu”, vena kava superiorun
genislemesi ve sag iist konturun belirginlesmesinin bir sonucudur, suprakardiyak
TPVDA'li ¢ocuklarda saptanabilir. Obstriiksiyon olan hastalarda interstisyel 6dem
bulgulart goriilebilir ve ¢ogu durumda PA geniglemesi mevcuttur. Siddetli tikanmalar
buzlu cam goriiniimiine neden olabilir (43). Ekokardiyografide; pulmoner venlerin
drenajlarinin LA’a olmadigi, drenaj yerleri, iligkili yerlerdeki obstriiktif paternlerin
konumu ve siddeti gosterilebilir (55). Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografide;
pulmoner venlerin baglandig1 diizeyde oksijen satiirasyonunda artis izlenir ve kalbin

diger odaciklarinda birbirine yakin degerler goriiliir.

Prognoz ve Tedavi: Cerrahi igslem yapilmazsa ¢ogu bebek 1 yasindan 6nce 6liir
(56). Obstriiktif TAPVC'li hastalarda, yenidogani stabilize etmek igin kateterizasyon ile
stentler yerlestirilebilir, balon atrial septostomi uygulanabilir. Cerrahi, TAPVCi

hastalarda, klinik stabil oldugunda miimkiin olan en kisa siirede endikedir (57,58).

2.1.4.2.6 Trunkus Arteriozus

Truncus arteriosus (TA), kanin kalpten tek bir arteryel govdeden ¢iktigi ve
trunkal kapakcigr izleyerek trunkal arterden sistemik ve pulmoner dolasima katildigi
siyanotik bir KKH’dir. Bildirilen TA insidansi, 100.000 canli dogumda 6-8 arasinda
degigsmektedir. Tim KKH’larinin %0,9'unu olusturmaktadir (47). Tek bir kapak
mevcuttur ve trileaflet, unikiispid, quadricuspid ve bikiispid yapilarinda olabilir.

Konotrunkal anomaliler 22q11.2 delesyonlari ile iligkilidir (59).

Hastalar yasamin ilk haftalarinda siyanoz, akcigerde konjesyona bagli solunum
sikintisi, kalp yetmezligi bulgular1 ve/veya tfiiriim ile yonlendirilir. PA direnci diistiikce,
yiiksek pulmoner kan akisi, pulmoner konjesyon ve kalp yetmezligi semptomlarina
sebep olur. Klinik ozellikler arasinda yetersiz beslenme, letarji, solunum sikintisi

belirtileri (tasipne, kostal-sternal retraksiyonlar, inleme), tasikardi, hiperdinamik
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prekordiyum ve hepatomegali bulunur. Fizik muayenede apekste ve sol iist sternal
siirda sistolik Klik duyulabilir. S2 tektir. Trunkal stenozu veya PA dal stenozunu
diisiindiirebilecek sistolik ejeksiyon tfiirlimii isitilebilir. Trunkal kapak yetersizligine

bagl, yiiksek tiz, erken diyastolik, decrescendo iifiiriim duyulabilir (14,43).

Elektrokardiyografide QRS ekseni normaldir. Biventrikiiler hipertrofi vakalarin
%70'inde mevcuttur; izole RVH veya LVH daha az izlenir. Gégiis radyografisinde,
kardiyomegali ve genellikle artmis pulmoner vaskiilerite mevcuttur. Vakalarin %30'unda
sag aortik ark goriilir (43). Ana PA’in konkav veya diiz olmasi ile sag aortik arkin
birlikte konfigiirasyonu, oturan Ordege benzetilmistir. Ekokardiyografide trunkal
kapagin altinda genis bir VSD izlenir. Kalpten genis, tek ve biiyiik bir arter ayrilir.

Preoperatif kateterizasyon nadiren gereklidir.

Prognoz ve Tedavi: Tedavide ilk basamak, kardiyopulmoner islevi stabilize
etmektir. Neonatal donemde uygulanan primer cerrahi onarim, sagkalimda iyilesme

saglamistir (60).

2.1.4.2.7 Tek Ventrikiil

Tek ventrikiil, sistemik ve pulmoner vendz doniisiin ortak atriyoventrikiiler
kapaktan veya 2 ayri kapaktan tek bir ventrikiiller odaya bosalmasi ve tamamen
karigmasiyla karakterize KKH’dir. Bu oda sol, sag veya belirsiz ventrikiiler anatomik
ozelliklere sahip olabilir. En sik goriilen sekli olan hipoplastik sol kalp sendromu,
erkeklerde daha yiiksek insidansla 10.000 dogumda 0,8-1 oraninda goriliir (47). Yapisal
anomaliye bagl olarak, pulmoner ve sistemik dolagimlari siirdiirmek i¢cin PDA, ASD,
VSD veya biiyiik arterlerde iletisim gerekebilir. Dolagim ve oksijenasyon tatmin edici
olmadigindan tasipne, solunum sikintisi, siyanoz veya hipotansiyon mevcut olabilir.

PDA’nin kapanmasi ve u¢ organlara akistaki degisiklikler, semptomlar1 hizlandirabilir.

Elektrokardiyografi spesifik degildir. P dalgalar1 normal, sivri uglu veya bifiddir.
Prekordiyal patern, RVH’yi, kombine ventrikiiler hipertrofiyi veya bazen LV
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baskinligimi diistindiirebilir. Gogiis radyografisinde, kardiyomegali varsa ilkel bir ¢ikis
odasi, arka-on projeksiyonda kardiyak siliietin sol {ist sinirinda bir ¢ikint1 olusturabilir.
PS yoklugunda pulmoner vaskiilatite artar, varliginda ise pulmoner vaskiilarite azalir
(14). Ekokardiyografi ventrikiiler septum yoklugunu, ilave anomalileri gosterir. Kalp
kateterizasyonu ve anjiyokardiyografide; tek ventrikiiler odaciktaki basing sistemik
seviyededir, ancak, ilkel bir ¢ikis odast mevcutsa, gradyan gosterilebilir. Basing

Olctimleri ve anjiyografi, PS olup olmadigini gosterebilir.

Prognoz ve Tedavi: Tibbi yonetim altta yatan patolojiye yoneliktir. Kollateral
akigt stirdiirmek i¢in PDA gerektiginde, prostaglandin E1 DA’un ac¢ikligin1 uzatarak
kalict miidahalelere olanak saglar. Kateter ile intrauterin yapisal miidahaleler ve
valviiloplasti, gelisimsel siire¢ sirasinda anomalileri diizelterek prognozu hafifletebilir
(61). Cift yonlii Glenn sant1 genellikle 2-6 aylikken gerceklestirilir, ardindan 2-3 yasinda

modifiye bir Fontan ameliyati (kavopulmoner izolasyon prosediirii) yapilir (14).

2.1.5 Konjenital Kalp Hastaliklarinda Bulgular

Son birkag on yilda KKH’mmn tan1 ve yonetimindeki gelismeler, KKH
popiilasyonunda yasam kalitesini biiylik dlclide iyilestirmistir. Palyatif veya diizeltici
miidahaleler artitk hemen hemen her tiir KKH i¢in mevcuttur ve % 85'i yetiskinlige kadar
hayatta kalabilmektedir (62). Bazi KKH’lar1 sendromlara eslik edebilir veya
extrakardiak bulgular ile beraber izlenebilir. Uzayan yasam omri ile beraber, kalp
anomalisinin diger sistemlerdeki etkilerine bagli olarak da ¢esitli patolojiler
gozlenebilmektedir.  Serebrovaskiiler, hepatik, renal, hematolojik, endokrin

komplikasyonlar goriilebilir.

2.2 ALT SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Alt solunum yolu enfeksiyonlart -pndmoni, bronsiolit ve bronsit- pediatrik
popiilasyonda morbidite ve mortalitenin en énemli sebeplerindendir. Alt solunum yolu
enfeksiyonlart (ASYE) klinik spektrumu ¢ok genistir. Pediatrik hastalarda ASYE’lerin

cogundan viriislerin sorumlu oldugu gosterilmistir. Klinik, hastanin yas1 ve mevsim,
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hangi mikroplarin olas1 ajan olarak degerlendirilmesi gerektigini belirlemeye yardimci

olan faktorlerdir.

2.2.1 Pnomoni

Pnoémoni, solunumsal belirtiler ve/veya ates ile birlikte akciger grafisinde
parankimal tutulum olarak tanimlanir (63). Az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde, 5
yagindan kii¢iik ¢ocuklarda morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenidir (1). Diinya
capinda yilda tahmini 120 milyon pnomoni vakasi goriilmekte ve bu vakalarmn 1,3
milyonu o6liimle sonuglanmaktadirk (64). Pediatrik popiilasyonda pnémoni etiyolojisi
yasa ve diger cevresel etkenlere gore farklilik gosterir. Yenidoganlar, dogum kanalinda
bulunan grup B streptokoklar, Klebsiella, Escherichia coli ve Listeria monocytogenes
gibi bakteriyel patojenler agisindan risk altindadir. Geg¢ baslangicli yenidogan
pnomonisinde Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes ve Staphylococcus
aureus etken olarak tanimlanabilir. Virisler ise, daha biiyiikk bebeklerde ve 30 giin ile 2
yas arasindaki kiiclik ¢cocuklarda pnomoninin ana nedenidir. 2-5 yas arasi ¢ocuklarda
solunum yolu viriisleri yaygin olarak izlenir. Bu yas grubunda S. pneumoniae ve H.
influenzae tip B ile iligkili vakalar da goriilebilmektedir. Mikoplazma pndmonisi siklikla
5-13 yas araligindaki ¢ocuklarda goriiliir; ancak S. pneumoniae halen bu yas grubunda
en sik tanimlanan organizmadir. Ergenler genellikle yetigkinlerle ayni bulasici risklere
sahiptir. Kronik hastaliklar1 olan ¢ocuklar da belirli patojenler acisindan risk altindadir.
Kistik fibrozda S. aureus ve Pseudomonas aeruginosa'ya ikincil pndmoni
goriilebilmektedir. Orak hiicre anemisi olan g¢ocuklar, kapsiillii bakteriler agisindan
enfeksiyon riski altindadir. Immiin sistemi baskilanmis cocuklar, baska bir organizma
tanimlanmadiysa Pneumocystis jirovecii, sitomegaloviriis ve mantar tiirleri acisindan

degerlendirilmelidir. Asilanmamis gocuklar asiyla onlenebilir patojenler agisindan risk
altindadir (65).

Cogu hasta oksiiriik, ates, tasipne ve nefes darlig1 gibi 6zgiil olmayan sikayetler
ile basvurur. Oykiide, semptomlarin 6zellikleri, maruziyetler, hasta temaslari, temel

saglik durumu, kronik hastaliklar, tekrarlayan sikayetler, seyahat ve asilama Oykiisi;
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yenidogan ise anne sagligi ve dogum komplikasyonlarinin siiresi sorgulanmalidir. Fizik
muayenede, tasipne, burun kanadi solunumu, retraksiyonlar ve oda havasinda hipoksi
gibi solunum sikintis1 belirtilerinin gézlemlenmesi 6énemlidir. Oskultasyonda ral veya
ronkus isitilmesi taniya yardimci olabilir. Pnémoni, 6ykii, fizik muayene bulgulari, ek

testler ve goriintiileme yontemlerinin beraber degerlendirildigi klinik bir tanidir.

Pnomoni diisliniilen ¢ocuklarda laboratuvar degerlendirmesi ideal olarak,
influenza, RSV ve insan metapneumoviriisii i¢in nazofaringeal siiriintii testlerini igeren
invazif olmayan hizli yatak basi testiyle baslamalidir. Bu, grip veya bronsiyolitli
cocuklarda gereksiz goriintiilemeyi ve antibiyotik tedavisini en aza indirmeye yardimci
olmaktadir. Siddetli hastaligi olan ve toksik goriinen ¢ocuklara tam kan sayimi, elektrolit
tetkikleri, bobrek / karaciger fonksiyon testleri ve kan kiiltiirleri yaptirilmalidir.
Inflamatuar belirtegler, pediatrik popiilasyonda viral ve bakteriyel pnomoniyi ayirt
etmeye yardimci olmaz. Ayrica bu testler, prognostik gostergeler olarak kullanilabilir.
Goglis radyografisinin rutin kullanimina iliskin net bir kilavuz yoktur. Goglis rontgeni
pnoémoninin tanisinda ve dogrulanmasinda yardimci olabilse de radyasyona maruziyeti,
saglik bakimu ile iligkili maliyetler ve yanlis negatif sonuclar dahil olmak {izere 6nemli
riskler tasir ve gereksiz antibiyotik kullanimini arttirir. Goriintiileme; pnomoni
diisliniilen 0-3 aylik bebeklerde kullanilmali, diger yas gruplari igin sik kullanimindan
kaginilmalidir (66).

Destekleyici ve semptomatik tedavi 6nemlidir; hipoksi i¢in oksijen tedavisini,
ates icin antipiretikleri ve dehidratasyon i¢in mayi tedavisini igerir. Antitusif ilaglar
tavsiye edilmez. Bakteriyel pnomoniden siipheleniliyorsa; yas gruplarina, hasta
gegmisine ve klinige gore sik rastlanan bakteriyel patojenleri géz oniinde bulundurarak
ampirik antibiyotik tedavisi verilmelidir. 72 saat i¢inde tedaviye cevap vermeyen
komplike olmayan bakteriyel enfeksiyonlu c¢ocuklar, pnomotoraks, ampiyem veya
plevral efiizyon gibi komplikasyonlar agisindan degerlendirilmelidir. Pndmoninin diger
sistemik komplikasyonlar1 arasinda sepsis, dehidratasyon, artrit, menenjit ve hemolitik
tiremik sendrom bulunur. Solunum sikintis1 olan ve oksijenizasyonu diisiik saptanan

hastalar i¢in yatarak tedavi gereklidir (67).
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2.2.2 Bronsit

Bronsit, brongiyal tiliplerin iltihaplanmasidir, bronglarda 6dem ve mukus
iiretimine neden olur. Oksiiriik, balgamda artis ve nefes darlig1 bronsitin ana
semptomlaridir. Bronsit akut veya kronik olabilir. Akut bronsit, balgam iiretimi olan
veya olmayan, 2-3 haftadan daha kisa siiren, siklikla diger tist solunum yollar1 ve yapisal
semptomlarla iligkili akut veya subakut Oksiiriik hastaligidir. Kronik bronsit ise diger
kronik oksiiriik nedenlerinin diglandig1 bir hastada arka arkaya 2 yilin her birinde 3 ay

boyunca devam eden oksiiriik varligi olarak tanimlanir (68).

Akut bronsite genellikle viral enfeksiyonlar neden olur; bir yasindan kiigiik
hastalarda, genellikle RSV, parainluenza virlisi ve koronaviriis; 1-10 yas arasi
hastalarda parainluenza viriis, enteroviriis, RSV ve rinoviriis etkendir. 10 yasindan
biiyiik hastalarda en sik goriilenleri inluenza viriisii, RSV ve adenoviriistiir. Sonbaharda
en sik parainfluenza viriisii, enteroviriis ve rinoviriis enfeksiyonlart meydana gelirken,
kis ve ilkbaharda inluenza viriisi, respiratuar sinsityal virlis ve koronaviriis
enfeksiyonlart daha sik goriiliir. Bordetella pertussis, Bordetella parapertussis,
Branhamella catarrhalis, Haemophilus inluenzae, Streptococcus pneumoniae bronsite

sebep olabilen bakteriyel etkenler arasinda sayilabilir .

Oksiiriik, akut bronsitin en sik goriilen semptom olmakla birlikte degisen
derecelerde nefes darligi, hiriltili solunum, artmis balgam tiretimi, gégiis agrisi, ates, ses
kisikligi, halsizlik, ronkus ve raller de sayilabilir. Balgam berrak, beyaz, sar1, yesil ve

hatta kanli olabilir.

Gogiis radyografisi, pnomoniden siiphelenilen, kalp yetmezligi olan hastalar ile
yakin zamanda gecirilmis pndmoni, malignite, tiiberkiiloz ve immunsupresyon Oykiisi

olan yiiksek riskli hastalara saklanmalidir.

Solunum fonksiyon testleri rutin olarak akut bronsit tanisinda kullanilmaz, ancak

altta yatan obstriiktif patolojiden siiphelenildiginde veya tekrarlayan bronsit ataklari
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varsa istenebilir. Nabiz oksimetresi hastaligin ciddiyetini belirleyebilir, ancak sonuglar

astim ve pndmoni gibi tanilar diglamaz.

Destekleyici tedavi ve takip onerilir. Akut bronsit tedavisinde etkisiz oldugu
gosterilen ekspektoranlar ve inhaler ilaglar, bronsitli hastalarda rutin kullanim ig¢in
onerilmemektedir. Hava akimi obstrilksiyon kanitt olmaksizin akut bronsitli
yetiskinlerde ve ¢ocuklarda beta-agonist inhalerlerin rutin kullanimi1 6nerilmemektedir;
bununla birlikte, hiriltili hastalarda yiiksek doz epizodik inhaler Kkortikosteroid
kullaniminin bir miktar faydasi olabilir (69,70). Akut bronsitte antibiyotik kullanimu,
pnomoni riskini azaltabilir. Serolojik belirteglerin kullanimi, akut bronsiti pndmoniden
ayirt etmedeki klinik belirsizlik nedeniyle antibiyotik kullanimina rehberlik etmeye

yardimet olabilir (71).

2.2.3 Bronsiolit

Bronsiolit, genellikle  viral etkenlerden  kaynaklanan  bronsiyollerin
inflamasyonudur. 2 yasindan kiiciik ¢ocuklarda en sik goriilen alt solunum yolu

enfeksiyonudur. Solunum sikintisi, oral alim1 bozarak hastaneye yatiglara neden olabilir.

Cocuklarda akut bronsiolite neden olan en yaygin enfeksiydz ajan RSV’dir.
Diger viral etkenler arasinda adenoviriis, insan metapnomoviris, influenza ve
parainfluenza sayilabilir. RSV'nin neden oldugu bronsiolit salginlar1 kis aylarinda ve
ilkbaharin baslarinda meydana gelir. Riski artiran faktorler arasinda prematiirite, kronik
akciger hastaligi, KKH, immiin yetmezlik, 3 ayliktan kii¢lik bebekler ve altta yatan diger
kronik hastaliklarin varlig1 yer alir(72).

Bronsiolitin patofizyolojisi, akcigerlerdeki kiiclik hava yollarim1 kaplayan epitel
hiicrelerinin akut enfeksiyonu ile baslar. Bu tiir enfeksiyonlar 6dem, mukus iiretiminin

artmasi, nekroz ve hiicrelerin yenilenmesi ile sonuglanir.

Brongsiyolit, oykii ve fizik muayeneye dayanan klinik bir tanidir. Taniyr

desteklemek i¢in rutin laboratuvar veya radyolojik caligmalar tavsiye edilmez. Hastalar
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genellikle yakin tarihli {ist solunum yolu semptomlar1 dykiisii ile basvurur. Ust solunum
prodromunu Oksiiriik, tagipne ve artan solunum isini i¢eren alt solunum yolu bulgulari
takip eder. Fiziksel bulgular arasinda burun tikanikligi, rinore, 6ksiiriik, tagipne ve artan
solunum ¢abasi bulunur. Oskiiltasyonda wheezing ve inspirium sonunda daha fazla
olmak iizere krepitan veya sibilan raller isitilebilir. Solunum hizi, solunum isyiikii ve
hipoksi, hastaligin siddetini belirlemede klinik olarak en Onemli parametrelerdir ve

bronsiyolitli tiim hastalarda rutin olarak degerlendirilmelidir(73).

Destekleyici tedavi Onerilir. Hidrasyon, {ist hava yolunun temizligi, solunum
yetmezligi belirtileri halinde entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyaci igin yakin
izlemeyi icermelidir. Beta agonistler ve Inhale adrenalin tedavisi Onerilmemektedir.
Yatan hastalar i¢in inhaler hipertonik salin kullanilabilir. Oksijen saturasyonu 90’nin
altina inmedigi siirece oksijen tedavisi Onerilmez. Antibiyotikler yalnizca, bronsiolite ek

olarak bakteriyel bir enfeksiyon mevcutsa kullanilmalidir(74).

Palivizumab profilaksisi, 6zellikle hassas oldugu belirlenen hastalarda RSV'nin
neden oldugu bronsiyolitin 6nlenmesi amaciyla gelistirilmistir. 12 aydan kiigiik olmak
Onsartiyla; 29 hafta ve dncesi dogum oykiisli bulunanlar, hemodinamik bozukluga yol
acacak KKH’i olanlar, anatomik pulmoner patolojisi olanlar ve immunsuprese bebekler

palivizumab profilaksisi agisindan degerlendirilmelidir (72,75).

2.3 TEKRARLAYAN VE PERSISTAN ALT SOLUNUM YOLU
ENFEKSIiYONU

2.3.1 Tekrarlayan Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlari

Bes yasindan kiiciik ¢cocuklarda ASYE ciddi mortalite ve morbidite sebebidir.
Ka¢c ASYE’nin normal veya anormal olduguna iliskin fikir birligi yoktur. Tutarl
kriterlerin olmamasi, epidemiyoloji calismalarin1 sorunlu hale getirir. Tekrarlayan

ASYE, 6 ay igerisinde gegirilmis birden fazla veya 1 yil igerisinde geg¢irilmis 3 veya
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daha fazla bronsit, bronsiyolit veya pnomoni atagi olarak kabul edilir (76). Tekrarlayan
pnomoni (TP) ise, epizodlar arasinda normal bir gogiis rontgeni goriilmek sartiyla bir
yilda 2 veya daha fazla ya da tiim yasamda 3 veya daha fazla radyolojik olarak

belgelenmis pndmoni atagi olarak tanimlanir (2) .

Tablo 1: Cocukluk Cag Tekrarlayan Pnomoni Risk Faktorleri

Konjenital Kalp Hastalig1

Astim

Aspirasyon Sendromu

Kistik Fibrozis

Immune Yetmezlik

Gastroozofajial Reflii

Akciger ve Goglis Anomalileri

Akciger Tiiberkiilozu

Bronkopulmoner Displazi

Idiyopatik

Nadiren ¢ocuklar, altta yatan ciddi bir durumu diislindiiren tekrarlayan solunum
yolu enfeksiyonu Oykiisii ile gelir. Mevsimsel patern de dahil olmak tizere atak sikligr,
ataklarin stireleri, oksiirlik tipi; ates, nefes darligi, yorgunluk, kilo kaybi gibi iligkili
semptomlar ve prematiire, atopi, kirlilik, asir1 kalabalik gibi risk faktorleri
sorgulanmalidir (77). Oksiiriik sabah veya gece saatlerinde artiyorsa astima baglh

olabilecegi, paroksismal ataklar seklinde ise yabanci cisim aspirasyonu, beslenme
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sonras1 Oksiiriik epizodlart GOR agisindan degerlendirilmeli ve prematiirite, uzun siire
oksijen kullanim1 6ykiisii varsa bronkopulmoner displazi akla gelmelidir. Kistik fibrozis

gibi genetik hastaliklar sorgulanmalidir.

Fizik muayene bulgular1 ve akciger goriintiilmesi TP etyolojisine iligkin bilgi
verebilir. Akcigerde tekrarlayan lober veya multilober tutulumlar farkli etyolojilere
isaret eder. Tekrarlayan lokalize radyografik degisikliklerin yaygin nedenleri arasinda
sag orta lob sendromu; mukus tikaci, yabanci cisim, endobronsiyal tiiberkiiloz, malazi
veya stenoza bagli lokalize hava yolu tikanikligi, vaskiiler ringler ve mediastinal kitleye
bagli lokalize hava yolu kompresyonu ile lokalize bronsektazi bulunur. Tekrarlayan
multifokal radyografik degisikliklerin yaygin nedenleri ise bronsektazi, kistik fibrozis,
primer siliyer diskinezi, immiin yetmezlik, aspirasyon sendromlar1 ve KKH olarak

sayilabilir (77) . TP nin gelismis lilkelerdeki en yaygin sebebi aspirasyondur (78).

2.3.2 Persistan Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlari

Persistan alt solunum yolu enfeksiyonlarina dair uzlagilmig bir tanim yoktur.
Persistan pnomoni; en az 10 giin siiren antibiyoterapiye ragmen radyolojik ve klinik

bulgularin 1 aydan uzun siire sebat ettigi pndmoni tablosu olarak tanimlanir (3).

Gram negatif enfeksiyonlar, aspirasyon pnémonisi, tiiberkiiloz, immun yetmezlik
kistik adenoid malformasyon, primer siliyer diskinezi ve KKH baslica persistan

pndémoni sebeplerindendir (79).

Persistan ASYE olgulari etyoji agisindan aragtirilmalidir.
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Tablo 2: Cocukluk Cagi Persistan Pnomoni Risk Faktorleri

Akciger Tiiberkiilozu

Konjenital Kalp Hastalig

Gastroezofajial Reflii

Astim

Kistik Fibrozis

Primer Siliyer Diskinezi

Solunum Yolu anomalileri

Immiin Yetmezlik

Bronsiektazi

Aspirasyon Sendromlari

Idiyopatik

2.3.3  Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu-Konjenital Kalp Hastahg iliskisi

Dogustan kalp hastaliklari, ¢ocuklarda tekrarlayan-persistan pnémoninin énemli
nedenlerindendir. Kalbin genislemis kan damarlar1 veya odalar1 bronslara baski yaparak
pulmoner segmentlerin drenajinin bozulmasina neden olabilir. Ayrica soldan saga santa
ve pulmoner kan akisinin artmasina neden olan KKH, solunum yolu enfeksiyonlarina

kars1 artmis duyarliliga sebep olabilir (79).

Kongenital kalp hastaliklarinin  pulmoner komplikasyonlari, hava yollar

tizerindeki yapisal etki, akciger 6ddemine yol acan anormal patofizyolojik mekanizmalar
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ve tekrarlayan-persistan enfeksiyonlar olarak sayilabilir. KKH'li birgok g¢ocuk, uzun
siireli hastanede kalmaya ve kalict kardiak onarimin gecikmesine neden olabilen

solunum yolu enfeksiyonlar1 agisindan risk altindadir.

Bircok KKH hastas1 rutin muayenede fark edilmeyebilir. Yalnizca yetersiz
gelisme ve tekrarlayan ASYE gibi sikayetler ile bagvurabilir. Etyolojik arastirma, KKH

komplikasyonlarinin ilerlemesini engellemek agisindan 6nemlidir (80).

Tekrarlayan pnomonilerde KKH sikligina iligkin literatiirde yayinlar mevcuttur.
Siklik orani degismektedir. Owayed ve arkadaslarinin yayinladigi, 238 TP’li ¢ocugun
dahil edildigi, TP’ nin etyolojisine dair yapilan bir calismada KKH oran1 %9 saptanmistir
(81). Singh ve arkadaglarinin Hindistan’da yaptigi 100 hastalik ¢alismada KKH orani
%39’u asiyanotik grupta olmak iizere %43 tiir (80). Ispanya’da yapilan 106 hastalik bir
calismada %29 gibi bir oran goriiliirken, Hollanda’da 62 hasta ile yapilan bir ¢alismada
KKH sikligi %5 olarak bulunmustur (78,82). Tirkiye’de Cift¢i ve arkadaglarinin
yaymladigr TP’de altta yatan sebeplere iliskin 71 hastanin dahil oldugu arastirmada
KKH insidans1 %9 olarak saptanmistir (83). Tiirel ve arkadaslarinin TP etyolojisine dair
66 pediatrik hasta ile yaptig1 ¢calismada ise KKH sikligi %19’dur (84).

Persistan pnomonilerin etyolojisinde KKH’nin insidansinin  gosterildigi
caligmalar da mevcuttur. Meena ve arkadaslarinin 74 persistan pnomonili ¢ocuk
tizerinde yaptig1 arastirmada KKH sikligi %10 olarak belirtilmistir (79). Bolursaz ve
arkadaslarinin persistan pnémonili 101 ¢ocugu dahil ettigi iran’daki ¢alismada ise KKH

insidans1 % 4,95 olarak saptanmustir (7).

Dogustan kalp hastaliginin yaygin sonuglarindan biri, pulmoner akistaki artis
veya azalmadir. Iki durum da pulmoner anatomiyi ve solunum fizyolojisini etkileyebilir
ve dispne, siyanoz, hirilti veya solunum yetmezligi semptomlarina yol acabilir. Kalbin
ve ana damarlarin boyut ve pozisyonundaki degisiklikler, trakea ve ana bronslarda hava

yolu tikaniklig1 semptomlarina neden olabilir. Artmis pulmoner vaskiilerite, siklikla, alt
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solunum yolu hastaligi ve ventilasyon anormalliklerinin belirti ve semptomlarina yol

acan bitisik kiiciik hava yollarinin daralmasina neden olur.

Akciger 6demi, kilcal damarlar ve alveoller arasindaki su akigimi belirleyen
Starling kuvvetlerinin (hidrostatik ve onkotik basinglar) bozulmasindan kaynaklanir.
Alveoller dengesiz hale gelir ve akciger kompliyans: azalir, buna bagli olarak yeterli

ventilasyonu siirdiirebilmek i¢in solunum isyiikii artar(85).

Konjenital kalp hastali§i olan ¢ocuklarda solunum yolu enfeksiyonu, solunum
yetmezligi, uzun silireli mekanik ventilasyon ve hastaneye yatis dahil olmak {iizere
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Respiratuvar sinsityal viris (RSV), insan
metapnomoviriis ve influenza gibi solunum viriisleri yaygin olarak goriilmektedir. KKH
hastalarinda atelektazi, vaskiiler malformasyondan kaynaklanan external basiya,
pulmoner 6demden kaynaklanan kisitlayici kusurlara veya altta yatan solunum yolu

enfeksiyonuna baglanabilir(86).

Genis bir kalp ve akciger hastaliklar1 yelpazesi, PH gelisimine yol agabilir. PH'li
cocuklarda, hiperkarbi, asidoz ve hipoksi gibi uyaranlara yanit olarak PVR hizli bir
artigla seyreden pulmoner hipertansif krizler goriilebilir. PVR, PAB’min sistemik kan
basincini astigi noktaya yiikselirse, RV’iin diyastolik ve sistolik fonksiyonu akut olarak
azalir ve hizla RV yetmezligi, aritmiler, senkop hatta ani kardiak 6lime ilerleyebilir.

KKH, Eisenmenger sendromuna veya yiiksek PH'ye yol acabilir (87).

Restriktif akciger fonksiyonu, birgok KKH tipinde hem onarim 6ncesi hem de
onarim sonrasinda ©onemli bir bulgu olarak goériinmektedir. Ayrica altta yatan
patofizyolojiye bagli olarak obstriiktif kusurlar ve diflizyon kusurlar1 da

goriilebilmektedir (85).
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3. MATERYAL VE METOT

Calismamiza Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Gogiis
Hastaliklar1 ve Cocuk Kardiyoloji polikliniginde Haziran 2019-Subat 2021 tarihleri
arasinda takip ve tedavi edilen, tekrarlayan veya persistan pnémoni tanili 0-18 yas arasi
toplam 102 hasta dahil edilmistir. Calismaya baslamadan 6nce Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Girisimsel olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 20.06.2019 tarihi ve

121 sayili protokol ile onay alinmistir. Hasta veya ebeveynlerinden onay alinmustir.
Hasta Secimi:

Calismaya 01.06.2019-01.02.2021 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Hastanesi
Cocuk Gogilis Hastaliklart poliklinigi ile Cocuk Kardiyoloji poliklinigine tekrarlayan-
persistan ASYE tablosu ile bagvuran 0-18 yas hastalardan tekrarlayan pndmoni ve
persistan pnémoni kriterlerini karsilayanlar alinmigtir. Tekrarlayan pnomoni, epizodlar
arasinda normal bir gégiis rontgeni goriilmek sartiyla bir yilda iki veya daha fazla ya da
tim yasamda ii¢ veya daha fazla radyolojik olarak belgelenmis pndomoni atagi olarak
tanimlanir (2,3). Persistan pndmoni ise ; en az 10 giin siiren antibiyoterapiye ragmen
radyolojik ve klinik bulgularin sebat ettigi pndmoni tablosu olarak tanimlanmaktadir.
Tekrarlayan ve persistan pndmoni etiyolojisine yonelik olarak hastalarin verileri Dicle
Universitesi Hastaneleri Probel veri tabani sistemi kullanilarak alinmustir. Kriterleri
karsilayan hastalarda KKH sikligin1 degerlendirmek icin transtorasik ekokardiyografi

yapilmis, calismaya toplamda 102 hasta dahil edilmistir.
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1) 0-18 yas arasinda olmak

2) Haziran 2019-Subat 2021 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Hastanesi
Cocuk Gogiis Hastaliklart poliklinigi, Cocuk Kardiyoloji poliklinigi veya
Cocuk Gogiis Hastaliklar servisinde takip ve tedavisinin yapilmig olmasi

3) Tekrarlayan pnomoni veya persistan pndmoni kriterlerini karsiliyor olmak

4) Miad dogum Oykiisiine sahip olmak
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Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri:

1)
2)

3)

4)

5)

6)

Prematiirite

Basvuru esnasinda bilinen primer akciger hastaliginin olmasi (kistik fibrozis,
primer silier diskinezi, bronkopulmoner displazi, bronsiolitis obliterans,
bronsiektazi vs)

Basvuru esnasinda bilinen tekrarlayan-persistan pndmoniye sebep olabilecek
nonkardiak tanilarmin olmasi (Serebral Palsi, Hipoksik iskemik Ensefalopati,
Kartagener Sendromu, Metabolik Hastaliklar vs.)

Bagvuru esnasinda bilinen, tekrarlayan-persistan pndmoniye sebep olabilecek
nonkardiak cerrahi Oykiisiiniin olmas1 (Ozefagus Atrezisi, Trakeodzofagial
Fistiil, Diafragma Hernisi, Pulmonektomi vs)

Bagvuru esnasinda bilinen, topluma kiyasla konjenital kalp hastalig
sikliginda artig ile izlenen sendromik hastaligi olanlar (Trizomi 18, Trizomi
21, Charge Sendromu vs)

Tekrarlayan veya persistan pndmoni etiyolojisine yonelik arastirma

yapilmamis hastalar

Tekrarlayan ve Persistan ASYE’li 380 hasta arastirilmis, kriterlere uygun olan

102 hasta caligmaya dahil edilmistir. Hastalarin yasi, cinsiyeti gibi demografik verileri,
fizik muayene bulgulari, rutin laboratuvar bulgulari, hastanede toplam yatis stireleri,
hastanede toplam yatis sayisi, son bir yilda gegirilen ASYE sayisi, akciger bulgulari, eko
bulgular1, saturasyon degerleri ve konjenital kalp hastalik varligi gibi bilgiler kaydedildi.

Ekokardiyografik degerlendirme:

Ekokardiyografik degerlendirme tiim hastalarda ayni cihaz (Vivid S5 Pro, GE,

Horten, Norway, 3-7 MHz phased-array transducer) ile yapildi. Tiim hastalarda iki
boyutlu (2D), M-mod, pulse ve renkli akim Doppler incelemeleri yapildi. Transtorasik
ekokardiyografi inceleme en az bes pencereden (parasternal uzun eksen, apikal dort

bosluk, parasternal kisa eksen, suprasternal ve subkostal pencereler) yapildi.
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Istatistiksel Analiz:

Istatistiksel analiz SPSS 22.0 for Windows programi kullanilarak yapildi.
Tanimlayic1 degerler yiizde (%), say1 (n), ortalama (ort) ve standart sapma (SD) olarak
belirtildi. Kategorik degiskenlerin karsilastiritlmasinda Fisher’in testi ve Pearson ki-kare
testleri kullanildi. Siirekli degiskenlerin dagilim degerlendirmesi i¢in ise Shapiro-Wilk
testi ve Kolmogorov-Smirnov testleri kullanildi. Normal dagilim gosteren verilerin
analizi i¢in bagimsiz t testi kullanildi. Normal dagilim gosteremeyenler icin ise Mann-

Whitney U testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismamiza 01.06.2019-01.02.2021 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Hastanesi Cocuk Gogiis Hastaliklart poliklinigi ile Cocuk Kardiyoloji poliklinigine
tekrarlayan-persistan ASYE tablosu ile bagvuran ve Cocuk Gogiis Hastaliklari servisinde
tekrarlayan-persistan ASYE nedeniyle takip ve tedavisi yapilan hastalardan tekrarlayan
pnémoni ve persistan pnomoni kriterlerini karsilayan 102 hasta dahil edilmistir. Yaslari
3 ay ile 180 ay arasinda olan hastalarin (ortalama 24,36+32 ay), 69°u erkekti (%67,6).
Hasta grubunun tamami tekrarlayan pnomoni kriterlerini tagiyorken, 55 hasta (%54)
persistan pnomoni kriterlerini de karsilamaktaydi. 22 hastada (%21,5) KKH saptandi. En
sik rastlanilan KKH 8 hasta (%7,8) ile ASD iken onu 5 hasta (%4,9) ile VSD takip
etmekteydi. 17 hastada PFO saptandi, PFO’lu hastalar KKH igerisine dahil edilmedi.
KKH’lig1 olan 8 hastada (%7,8) Tekrarlayan Pnomoni etyolojisi kardiak patolojiye
baglandi, TP etiyolojisine yonelik arastirmada en sik sebep 32 hasta (%31,4) ile Astim

olarak saptandi.

Calismamizdaki hastalar; yas, viicut agirhigi, agirlik Z skoru, hastaneye yatis giin

sayis1 agisindan degerlendirildi. Bu 6zellikler Tablo 3’te gosterilmistir.
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Tablo 3: Hasta Populasyonun Yas, Viicut Agirhgi, Agirhk Z Skoru Ve

Hastaneye Yatig Giin Sayis1 A¢isindan Degerlendirilmesi

Minimum Maximum Ortalama +
Standart Sapma
Yas (Ay) 3 180 24,36+32
Viicut Agirhigi (kg) 3,45 23 9,88+3,94
Agirlik Z Skoru -5,10 +2,33 -1,11+1,36
Toplam Hastaneye 0 200 38,78+40
Yatis Giin Sayisi
Kg:Kilogram

Hastalarin 69°u erkek 33’1 kizdi. Hastalar persistan pnémoni varligi, son 1 yilda

gecirdigi pdmoni sayisi, Omiir boyunca gecirdigi pndmoni sayist ve pndmoni nedeniyle

hastaneye yatig sayisi agisindan degerlendirildi. 55 hasta (%54) persistan pnomoni

kriterlerini karsilamaktaydi. Son 1 yilda gegirilen ortalama atak sayist 3,37+1,83; omiir

boyunca gecirilen ortalama atak sayisi 4,83+2,76 idi. Hastalarin pnémoni nedeniyle

ortalama hastaneye yatis sayilar1 4+2,63 olarak saptandi. Bu veriler Tablo 4 ve Tablo

5’te gosterilmistir.

Tablo 4: Hasta Populasyonun Pnomoni Sikligi A¢isindan Degerlendirilmesi

Ortalama +  Standart | Minimum Maximum
Sapma
Son bir yilda gegirilmis | 3,37+1,83 2 10
ortalama Pndmoni Sayisi
Yasam Boyu Pnomoni | 4,83+2,76 2 13
Sayisi
Yatis Sayisi 442,63 0 10
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Tablo 5: Hasta Populasyonun Cinsiyet, Persistan Pnémoni Ve Pnomoni Sikligi

Acisindan Degerlendirilmesi

Say1 Yiizde
(n=102) (%)
Cinsiyet Kiz 33 %32,4
Erkek 69 %67,6
Persistan Pnomoni Var 47 0046,1
Yok 55 %53,9
Son bir y1lda gecirilmis 1-3 arasi 61 %59,8
pnomoni sayisi 4-6 aras1 36 %35,3
7-9 arasi 4 %3,9
10°dan fazla 1 %1,0
Yasam Boyunca 1-3 aras1 38 %37,3
Gegirilmis Pnomoni 4-6 arasi 41 %40,2
Sayisi 7-9 arasi 9 008,8
10’dan fazla 14 0013,7
Pnémoni Nedeniyle Yok 3 %2,9
Hastaneye Yatis Sayisi 1-3 aras1 50 %49,0
4-6 arasi 34 %33,3
7-9 arasi 6 %5,9
10’dan fazla 9 008.,8

Hastalar sikayet ve fizik muayene bulgulari agisindan degerlendirildi. En sik
sikayet olarak Oksiiriik, hastalarin 100’tinde (%98) mevcuttu. En sik Akciger Dinleme
Bulgusu, 63 hastada akciger oskultasyonunda (%61,8) ral duyulmasi idi. Bu veriler

Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6: Hasta Populasyonun Sikayet ve Fizik Muayene Bulgulari A¢isindan

Degerlendirilmesi
Sayi (n) Yiizde (%)
Ates Var 85 %83,3
Yok 17 %16,7
Oksiiriik Var 100 %98,0
Yok 2 %2,0
Retraksiyon Var 36 %35,3
Yok 66 %64,7
Akciger Dinleme Ral 63 %61,8
Bulgusu Ronkus 6 %5,9
Ral ve Ronkus 27 %26,5
Yok 6 %5,9
Kardiyak Ufiirtim Var 14 0013,7
Yok 88 %86,3

Hastalar solunum sayisi, kalp tepe atimi ve oksijen saturasyonu acisindan

degerlendirildi. Bu veriler Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7: Hasta Populasyonun Solunum Sayisi, Kalp Tepe Atimi ve Oksijen

Saturasyonu Agisindan Degerlendirilmesi

Minimum Maximum Ortalama +

Standart
Sapma

Solunum 20,00 45,00 30,55+1,46

Sayisi

Kalp Tepe 88,00 180,00 125,18+3,34

Atim

Oksijen 85,00 99,00 94,12+0,54

Saturasyonu




Hastalar laboratuar bulgular1 agisindan degerlendirildi.

gosterilmistir.

Bu veriler Tablo 8’de

Tablo 8: Hasta Populasyonun Laboratuar Bulgular1 A¢isindan Degerlendirilmesi

Minimum | Maximum Ortalama+
Standart Sapma

Beyaz Kiire Hiicreleri 2,41 30,50 13,50+5,93
Platelet 83,00 973,00 414,09+163,90
Hemoglobin 8,08 14,30 10,95+1,23
C-Reaktif Protein 0,00 21,00 2,44+4.10
Aspartat Aminotransferaz 18,00 866,00 55,51+88,45
Alanin Aminotransferaz 7,00 822,00 36,77+86,85

Hastalar akciger goriintileme bulgulart agisindan degerlendirildi. En sik

goriintiileme bulgusu olarak 44 hastada (%43,1) bilateral infiltrasyon izlendi. Bu veriler

Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9: Hasta Populasyonun Akciger Goriintiilleme Bulgulari Agisindan

Degerlendirilmesi
Sayi (n) Yiizde (%)
PA Akciger Tutulum Yok 11 %10,8
Bulgusu Lober Tutulum 11 %10,8
Multilober Tutulum 1 %1
Hiler Lenfadenopati 28 %27,5
Bilateral Infiltrasyon 44 %43,1
Buzlu Cam 2 %?2
Hava Bronkogrami 5 %4,9
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Ekokardiografik degerlendirmede hastalarin 22’sinde KKH saptandi. 8 hastada
ASD, 5 hastada VSD goriildii. KKH olarak degerlendirilmemekle beraber, 17 hastada
PFO tespit edildi. 5 hasta daha 6nce KKH nedeniyle opere olmustu. Hastalarin KKH

acisindan degerlendirmesine dair veriler Tablo 10’da gosterilmistir.

Tablo 10: Hasta Populasyonun Ekokardiografik A¢idan Degerlendirilmesi

Konjenital Kalp Hastalig Say1 (n) Yiizde(%)

Atrial Septal Defekt %7,8

Ventrikiiler Septal Defekt %4,9

Pulmoner Stenoz %1,0

8
5
Patent Duktus Arteriozus 1 %1,0
1
1
1

Biiyiik Arterlerin Transpozisyonu %1,0
Aort Koarktasyonu %1,0
Patent Foramen Ovale 17 %16,7
Ventrikiiler Septal Defekt+Pulmoner 1 %1,0
Atrezi

Patent Duktus Arteriozus+Atrial Septal 1 %1,0
Defekt

Ventrikiiler Septal Defekt+ Atrial 2 %2,0
Septal Defekt

Ventrikiiler Septal Defekt+Tek 1 %1,0
Ventrikiil

Yok 63 %61,8

Hastalar Tekrarlayan Pnomoni etyolojisi agisindan degerlendirildi. KKH olan
hastalarin 8’inde etiyoloji KKH’1na baglandi. Bu sekiz hastanin besi daha énce KKH
nedeniyle opere olmustu. Bir hasta daha once TGA ve VSD nedeniyle, bir hasta sag
ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu ve VSD nedeniyle, bir hasta AK nedeniyle, bir hasta
cift girisli sol ventrikiil ve genis VSD nedeniyle, bir hasta da genis VSD nedeniyle opere
olmustu. Bu hastalar disinda genis VSD’li ii¢ hastada daha TP sebebi KKH ile
iligskilendirilmis, diger kardiak defektli hastalarda ise KKH’nin TP etiyolojisinde yeri
oldugu diisiiniilmemistir. Astim, 32 hasta (%31,4) ile popiilasyon igerisinde en sik tespit
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edilen etiyoloji olarak belirlendi. Hastalarin 67°sinde Tekrarlayan pndmoniye sebep olan
etiyoloji belirlenebilmisken, 35 hastada (%34,3) etiyoloji saptanamamustir. Hastalarin TP

etyolojisi agisindan degerlendirmesine dair veriler Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11: Hasta Populasyonun Tekrarlayan Pnomoni Etyolojisi Agisindan

Degerlendirilmesi
Etiyoloji Sayi (n) | Yiizde
(%)
Astim 32 %31,4
Konjenital Kalp Hastalig1 8 %7,8
Solunum Yolu Anomalileri 6 %5,9
Aspirasyon Pnodmonisi 5 %4,9
Gastroozefegeal Refli 5 %4,9
Yabanci Cisim Aspirasyonu 3 %2.,9
Immun Yetmezlik 2 %2,0
Bronsiektazi 2 %2,0
Kistik Fibrozis 1 %1,0
Dilate Kardiomyopati 1 %1,0
Tuberkiloz 1 %1,0
Kist Hidatik 1 %1,0
Bilinmiyor 35 %34,3

Kongenital Kalp Hastalig1 olan ve olmayan hastalar yas, viicut agirhigi, viicut
agirhigl Z skoru ve pndmoni nedeniyle toplam yatis gilin sayis1 agisindan karsilagtirildi.
KKH’s1 olanlarin viicut agirhigi Z skoru KKH’s1 olmayan hastalara gore anlaml dl¢lide
diisiiktii (p:0,04). Diger degerlendirmelerde istatiksel fark saptanmadi (p>0,05). Bu

veriler Tablo 12°de gosterilmistir.
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Tablo 12: Yas, Viicut Agirligi; Z skoru ve Toplam Yatis Giin Sayisi verilerinin

KKH Olan ve Olmayan Hastalar Arasinda Karsilastirilmasi

KKH Tanis1 Olanlar (n=22) KKH Tanis1 Olmayanlar (n=80)
P
Degeri*
Median | Minimum | Maximum | Median | Minimum | Maximum
Yas (Ay) | 13,50 4 133 13,00 4 95 0,90
Viicut 8,75 3,45 23,00 9,40 4,00 21,00 0,69
Agirthg
(ko)
Agirhik Z | -1,79 -5,10 0,12 -0,70 -4,31 2,33 0,04
Skoru
Toplam 27,5 7 200 30 6 150 0,70
Yatis Giin
Sayist

*Mann-Whitney U testi
Kg: Kilogram
KKH:Konjenital Kalp Hastalig1

Hasta popiilasyonu igerisindeki KKH olan ve olmayan hastalar laboratuar

bulgular1 agisindan karsilastirildi, istatiksel fark saptanmadi (p>0,05). Bu veriler Tablo

13’te gosterilmistir.
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Tablo 13: Laboratuar Bulgularmmin KKH Olan ve Olmayan Hastalar Arasinda

Karsilagtirilmasi

KKH Tanis1 Olanlar (n=22) KKH Tanis1 Olmayanlar (n=80)

P

Median | Minimum | Maximum | Median | Minimum | Maximum | Degeri*
WBC | 13,30 2,41 27,90 11,50 5,65 30,50 0,34
PLT 366,64 | 83,00 973,00 391,00 | 148,00 889,00 0,37
HB 10,70 9,10 13,30 11,10 8,08 14,30 0,26
CRP 0,78 0,03 15,3 0,53 0,00 21,00 0,18
AST 42,00 28,30 149,00 38,95 18,00 866,00 0,17
ALT 18,00 8,50 101,00 18,50 7,00 822,00 0,97

*Mann-Whitney U testi
ALT: Alanin Aminotransferaz
AST: Aspartat Aminotransferaz

CRP: C-Reaktif Protein

HB: Hemoglobin
PLT: Platelet
WBC: Beyaz Kiire Sayisi

KKH: Konjenital Kalp Hastalig1

Dogustan Kalp Hastaligi olan ve olmayan hastalar cinsiyet, persistan pndmoni

varligi, son bir yilda gegirilen pndmoni sayisi, yasam boyunca gegirilmis pndmoni sayisi

ve pndmoni nedeniyle hastayaneye yatis sayisi agisindan karsilastirildi. TP’li kiz

cocuklarinda KKH goriilme ihtimali erkeklere gore yliksek bulundu, bu sonug istatiksel

olarak anlamli olmasa da anlamlilik sinirina yakindir (p:0,05). Diger parametrelerde

istatiksel fark saptanmadi (p>0,05). Bu veriler Tablo 14°te gosterilmistir.
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Tablo 14: Cinsiyet, Persistan Pndmoni ve Pnémoni Sikliginin KKH Olan ve

Olmayan Hastalar Arasinda Karsilastirilmasi

Kongenital Kalp | Kongenital Kalp | P Degeri*
Hastalig1 Hastalig1
Olanlar Olmayanlar
(N:22) % (N:80) %
Cinsiyet Kadin 11 %50 22 %27,5 | 0,05
Erkek 11 %50 58 %72,5
Persistan Var 13 %59,1 |42 %52,5 | 0,58
Pnémoni Yok 9 %40,9 | 38 %47,5
Son bir yilda | 1-3 aras1 15 2068,2 | 46 %57,5 | 0,29
gecirilmis 4-6 arasi 5 %22,7 |31 %38,8
pndmoni sayisi 7-9 arasi 2 %9,1 2 %?2,5
10’dan fazla 0 %0 1 %1,3
Yasam Boyunca | 1-3 arasi 10 %455 | 28 %35 0,80
Gegirilmis 4-6 arasi 7 0631,8 | 34 9042,5
Pndmoni Sayisi 7-9 arasi 2 %9,1 7 98,8
10’dan fazla 3 %13,6 |11 %13,8
Pnémoni Yok 1 %4,5 2 %?2,5 0,54
Nedeniyle 1-3 arasi 12 %545 | 38 %47,5
Hastaneye Yatis | 4-6 arasi 6 %27,3 | 28 %35
Sayisi 7-9 arasi 0 %0 6 %7,5
10’dan fazla 3 %136 |6 7,5

*Chi-Square Test

Sikayet, fizik muayene ve goriintiileme bulgulart KKH’1 olan ve olmayan
hastalar arasinda karsilastirildi. KKH olan hastalarda kardiak iifiirtim isitilmesi anlamli
diizeyde yiiksek bulundu (p:0,00). Diger parametrelerde istatiksel fark saptanmadi
(p>0,05). Bu veriler Tablo 15°te gosterilmistir.
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Tablo 15: Sikayet, Fizik Muayene ve Goriintiileme Bulgularimin KKH Olan ve

Olmayan Hastalar Arasinda Karsilastirilmasi

Kongenital Kongenital P
Kalp Hastalig1 | Kalp Hastalig1 | degeri*
Olanlar Olmayanlar
(N:22) % (N:80) %
Retraksiyon Var 8 (%36,4) 28  (%35) 0,91
Yok 14 (%63,6) 52 (%65)
Ates Var 19 (%86,4) 66 (%82,55) | 0,67
Yok 3 (%13,6) 14 (%17,5)
Kardiak Ufiiriim Var 13 (%59,1) 1 (%1,3) |0,0
Yok 9  (%40,9) 79  (%98,8)
Akciger Dinleme | Ral 15 (%68,2) 48  (%60) 0,68
Bulgusu Ronkus 1 (%45 5 (%6,3)
Ral+Ronkus 4 (%18,2) 23 (%28,8)
Yok 2 (%9,1) 4 (9%5)
Oksiiriik Var 22 (%100) 78  (%97,5) | 0,45
Yok 0 (%0) 2 (%2,5)
Akciger Tutulum Yok 2 (%9,1) 9 (%11,3) | 0,43
Goriintiileme Lober Tutulum 2 (%9,1) 9 (%11,3)
Bulgusu Multilober Tutulum 0 (%0) 1 (%1,3)
Hilar Lenfadenopati 4 (%18,2) 24 (%30)
Bilateral Infiltrasyon 14 (%63,6) 30 (%37,5)
Buzlu Cam 0 (%0) 2 (%2,5)
Hava Bronkogrami 0 (%0) 5 (%6,3)

*Chi-Square Test

Tekrarlayan Pnomoni etyolojisinde KKH olan ve olmayan hastalar yas, viicut

agirhigl, Z skoru ve pndmoni nedeniyle toplam yatis gilin sayist agisindan karsilagtirildi.

Etiyolojide KKH’s1 olanlarin viicut agirligi Z skoru diger hastalara gore diisiiktii, fakat

istatiksel olarak anlamli saptanmadi (p:0,11). Diger degerlendirmelerde istatiksel fark

saptanmadi (p>0,05). Bu veriler Tablo 16’da gosterilmistir.
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Tablo 16: Yas, Viicut Agirligi; Z skoru ve Toplam Yatis Giin Sayisi verilerinin

Tekrarlayan Pnomoni Etiyolojisinde KKH Olan ve Olmayan Hastalar Arasinda

Karsilastirilmasi

Etiyolojide KKH Tanis1 Olanlar Etiyolojide KKH Tanis1
(n=8) Olmayanlar (n=94) P
Degeri*

Median | Minimum | Maximum | Median | Minimum | Maximum
Yas(Ay) 29,00 4,00 133,00 13,00 4,00 96,00 0,36
Viicut 12,00 3,45 23,00 9,10 4,00 21,00 0,21
Agirhigi(kg)
Agirlik Z|-1,49 -4,08 -0,49 -0,85 -5,10 2,33 0,11
Skoru
Toplam Yatis | 25 7 200 30 6 160 0,72
Glin Sayis1

*Mann-Whitney U testi
Kg: Kilogram
KKH: Kongenital Kalp Hastalig

Tekrarlayan Pnomoni etyolojisinde KKH olan ve olmayan hastalar cinsiyet,

persistan pndmoni varligi, son bir yilda gegcirilen pnomoni sayisi, yasam boyunca

gecirilmis pndmoni sayist ve pndmoni nedeniyle hastayaneye yatis sayisi agisindan

karsilastirildi. Istatiksel fark saptanmadi (p>0,05). Bu veriler Tablo 17°de gdsterilmistir.
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Tablo 17: Tekrarlayan Pnomoni Etiyolojisinde KKH Olan ve Olmayan

Hastalarin Cinsiyet, Persistan Pndmoni ve Pnémoni Siklig1 A¢isindan Karsilagtirilmasi

Etiyolojide Etiyolojide P Degeri*
KKH Tanis1 | KKH Tanis1
Olanlar Olmayanlar
(N:8) % (N:94) %
Cinsiyet Kadin 5 %62,5 | 28 %29,8 | 0,06
Erkek 3 %37,5 | 66 %70,2
Persistan Var 6 %75 49 %52,1 | 0,21
Pnémoni Yok 2 %25 45 %47,9
Son Bir Yilda | 1-3 arasi 8 %100 |53 %56,4 | 0,12
Gegirilmis 4-6 arasi 0 %0 36 %38,3
Pnémoni Sayist | 7-9 arasi 0 %0 4 %4,2
10’dan fazla 0 %0 1 001,1
Yasam Boyunca | 1-3 arasi 5 9%62,5 | 33 9%35,1 | 0,19
Gegirilmis 4-6 arasi 1 %12,5 |40 %42,6
Pndmoni Sayisi 7-9 arasi 0 %0 9 909,6
10’dan fazla 2 %25 12 %12,8
Pnémoni Yok 0 %0 3 %3,2 | 0,31
Nedeniyle 1-3 arast 5 262,5 | 45 %47,9
Hastaneye Yatis | 4-6 aras1 1 0012,5 33 0035,1
Sayisi 7-9 arasi 0 %0 6 %6,4
10’dan fazla 2 %25 7 007,4

*Chi-Square Test
KKH:Konjenital Kalp Hastalig1

Tekrarlayan Pnomoni etyolojisinde KKH olan ve olmayan hastalar sikayet, fizik
muayene ve gorintiileme bulgular1 agisindan karsilastirildi. Etiyolojide KKH olan
hastalarda kardiak {ifiiriim isitilmesi anlamli diizeyde yliksek bulundu (p:0,00). Diger
degerlendirmelerde istatiksel fark saptanmadi (p>0,05). Bu veriler Tablo 18’de

gosterilmistir.
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Tablo 18: Sikayet, Fizik Muayene ve Goriintiileme Bulgularmin Etyolojide

KKH Olan ve Olmayan Hastalar Arasinda Karsilastirilmasi

Etiyolojide Etiyolojide P
KKH  Tamsi | KKH Tanisi | degeri*
Olanlar Olmayanlar
(N:8) % (N94) %
Retraksiyon Var 1 (%12)5) 35 (%37,2) | 0,16
Yok 7 (%87,5) 59  (%62,8)
Ates Var 6 (%75) 79 (%84) |0,51
Yok 2 (%25) 15  (%16)
Kardiak Var 8 (%100) 6 (%6,4) [0,0
Ufiiriim Yok 0 (%0) 88  (%93,6)
Akciger Ral 5 (%62,5) 58  (%61,7) | 0,70
Dinleme Ronkus 0 (%0) 6 (%6,4)
Bulgusu Ral+Ronkus 3  (%37,5) 24 (%23,5)
Yok 0 (%0) 6 (%6,4)
Oksiiriik Var 8 (%100) 92 (%97,9) | 0,68
Yok 0 (%0) 2 (%2,1)
Akciger Tutulum Yok 0 (%0) 11 (%11,7) | 0,30
Goriintiileme Lober Tutulum 0 (%0) 11 (%11,7)
Bulgusu Multilober Tutulum 0 (%0) 1 (%1,1)
Hilar Lenfadenopati 1 (%12,5) 27 (%28,7)
Bilateral Infiltrasyon 7 (%87,5) 37  (%39,4)
Buzlu Cam 0 (%0) 2 (%2,1)
Hava Bronkogrami 0 (%0) 5 (%5,3)

*Chi-Square Test
KKH:Konjenital Kalp Hastalig1
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5. TARTISMA

Calismamiz Dicle Universitesi Hastanesi Cocuk Gogiis Hastaliklar1 poliklinigi
ile Cocuk Kardiyoloji poliklinigine tekrarlayan ve persistan pnomoni tablosu ile
bagvuran veya Cocuk Gogiis Hastaliklar1 servisinde tekrarlayan-persistan pnomoni
nedeniyle takip ve tedavisi yapilan 0-18 yas hastalarda KKH sikligin1 degerlendirmeyi

amaclamaktadir.

Tekrarlayan pnomoni (TP), epizodlar arasinda normal bir gogiis rontgeni
goriilmek sartiyla bir yilda iki veya daha fazla ya da tiim yasamda {i¢ veya daha fazla
radyolojik olarak belgelenmis pnomoni atagi olarak tanimlanir (2). Persistan pnémoni
ise; en az 10 giin siliren antibiyoterapiye ragmen radyolojik ve klinik bulgularin bir ayin

tizerinde sebat ettigi pndmoni tablosu olarak tanimlanmaktadir (3).

Literatiirde tekrarlayan pnomoni tablosu ile bagvuran hastalarda altta yatan
hastaliga iliskin yaymnlar bulunmaktadir. Tim pndmoni basvurulart ve yatislar
igerisinde tekrarlayan pnomoni sikligi %6,4 ile %38,1 arasinda degismektedir (7,81). Bu
oran, Tiirkiye’den literatiire sunulan retrospektif tek merkezli ¢aligmalardan Ozdemir ve
arkadaglarmin (6) 62 hastayla yiiriittigi calismada %10,42, Celebi ve arkadaslarinin
(88) 185 gocuk ile yiiriittiigli ¢alismada %11,4 , Tiirel ve arkadaslarinin (84) 92 TP’li
cocuk ile yirittigii calismada %2,5 , Cift¢i ve arkadaslarinin (83) yayinladigi TP’de
altta yatan sebeplere iliskin 71 hastanin dahil oldugu arastirmada ise %9 olarak
saptanmigtir. Persistan pnomoni sikligina dair literatiirde gorece daha az calisma
bulunmakla beraber, Saad ve arkadaglarmin (89) Misir’da yaptigi 27 hastanin dahil
edildigi tek merkezli prospektif caligmada, tiim pndomoni vakalarinin %2,1’inin inatg1
pnomoni atagi oldugu belirtilmistir. Hindistan’da yapilan c¢alismada ise Lodha ve
arkadaglarinin (90) 19 hastanin dahil edildigi, tek merkezli retrospektif ¢alismasinda bu
oran %1’ in altinda saptanmustir. Ulkemizde ise pediatrik popiilasyonda persistan

pndémoni etyolojisine ve insidansina yonelik bir ¢aligma heniiz yaymlanmamustir.
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Calisma grubumuzda yer alan hastalarin %32,4’i4 kiz, %67,6’s1 erkekti.
Calismamizda erkek hasta sayisinin kizlardan daha fazla olmasi literatiirdeki diger

calismalar ile uyumludur (6,7,78-84,84,89-94).

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 24,3632 ay (3-180 ay),
ortalama viicut agirligr 9,88+3,94 kilogramdi. Viicut agirligt Z skorlart ise -5,10 ve
+2,33 arasinda degismekle beraber 19 hastada (%18) biiylime gelisme geriligi saptandi.
41 hastanin (%40) viicut agirh@ Z skoru -1’in altindaydi. Tiirel ve arkadaslarinin (84)
2012 yilinda yaymnlanan retrospektif calismasinda tekrarlayan pnomonili hastalarda
biiyiime gelisme geriligi %60,6 oraninda bulunmustur. Iki ¢alisma arasindaki fark, dahil
edilme kriterleri ile agiklanabilir. Tiirel ve arkadaslar1 (84) retrospektif olarak taradigi
hastalarda sadece altta yatan sebebin ayirdedildigi hastalar1 dahil ederken, bizim
calismamizda bilinen hastalig1 olanlar dislanma kriterleri icerisinde kalmaktaydi. Yine
ayni ¢caligmada, hasta grubunda biiyiime gelisme geriligine en ¢ok sebep olan altta yatan
hastaliklarin néromotor gelisim geriligi ve kistik fibroz oldugu, bu iki etiyolojinin hasta
grubunun %31,8’lik kismini kargiladigr belirtilmistir (84). Bu hastaliklarin  bizim
calismamizda dislanma kriterleri icerisinde oldugu goze alindiginda, ¢alismamizda daha
diisik oranda biiyime gelisme geriligi saptamis olmamiz biiyiik bir tezat

olusturmamaktadir.

Hastalarm %98’inde oksiiriik mevcuttu. ikinci en yaygin sikayet %83,3 oraniyla
atesti. Hossain ve arkadaslarinin (91) 30 ¢ocugu dahil ettigi retrokspektif ¢aligmasinda,
Oksiiriik hastalarin tamaminda var iken, ates %86,6’sina eslik etmektedir. Bolursaz ve
arkadaglarinin (7) tekrarlayan ve persistan pnomonili ¢ocuklara iliskin 229 hastalik
calismasinda hasta grubunun %92,5’unda Oksiirik mevcutken, ates %358,9’unda
izlenmistir. Saad ve arkadaslarinin (89) calismasinda da hasta grubunun tamaminda
oksiiriik mevcutken, ates %79’unda yiiksek seyretmistir. Daha Onceki calismalar ile
beraber yorumlandiginda oksiiriik en yaygin sikayettir. Siklig1 hasta popiilasyonlarinda

farklilik gostermekle beraber ates, ikinci en yaygin sikayet olarak izlenmektedir.
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Fizik muayenede hastalarin %61,8’inde ral duyulmustur. Bolursaz ve
arkadaglarinin (7) calismasinda da en sik duyulan akciger dinleme sesi olarak ral orani
%359,3’¢ tekabul etmektedir. Hossain ve arkadaslarinin (91) c¢alismasinda anormal
akciger sesleri ayr1 ayri1 siniflandirilmamis, toplam oran %86,6 olarak belirtilmistir.
Bolursaz ve arkadaslarinin (7) ¢alismasinda hasta grubunun %92,3’iinde, ¢alismamizda
ise %94,1’inde anormal akciger oskultasyon bulgulari mevcuttur. Literatiirde tekrarlayan
veya persistan pnomonili hastalarda kardiyak {ifiirime iliskin bir inceleme
bulunmamaktadir. TP veya persistan pnomoni ile ilgili bir arastirma olmasa da Sadoh ve
Osarogiagbon’un (95) Nijerya’da 121 pnomonili ¢ocukta KKH sikligini belirlemeye
yonelik calismasinda iiftirim sikligit %10,7 saptanmistir. Bizim c¢alismamizda ise
hastalarin 14’tinde (%13,7) kardiyak tfiirim duyulmustur. Calisma grubumuzun fizik

muayene bulgular literatiirdeki kisitli verilerle uyumludur.

Hastalarin laboratuar degerleri kontrol edildi. 71 hastada (%69) beyaz kiire
yiiksekligi saptandi. 53 hastada (%52) CRP degeri normal araligin {izerindeydi.
Pnomonide biomakerlarin kullanimina iliskin Florin ve arkadaslarinin (96) ¢alismasinda
CRP’nin sensitivitesi %57, spesifitesi ise %60; beyaz kiirenin ise sirastyla %52 ve %71
olarak belirtilmistir. Hastalarin 34’tinde (%33) trombositoz, bir hastada trombositopeni
gorilmistiir. Trombositopenili hastanin platelet sayisindaki diisme sepsis tedavisi
sonrasi gerilemis, platelet degeri normal seviyeye ¢ikmustir. Literatiirde tekrarlayan veya
persistan pnomonilerde trombositoza iliskin bir ¢aligma bulunmamaktadir. TP veya
persistan pndmoni 6zelinde bir aragtirma olmasa da Choudhury’nin Hindistan’da 230
pnomonili ¢ocuk ile yaptigi c¢alismasinda (97) trombositoz orani %53,04 olarak
gosterilmistir. Bizim hasta grubumuzda da yiliksek bir oran ortaya ¢ikmis olmasina
ragmen; yas ve cografi dagilim goz oniine alindiginda, demir eksikligi anemisinde de
trombositoz goriilebilecegi yadsinmamalidir. Hastalarimizin 21’inde (%20) hemoglobin
degeri yasa gore diisiik saptanmistir, bu verilerin hematolojik agidan ileri tetkik edilmesi

gerekmektedir.

Hastalarin akciger goriintiileme bulgulart incelendi. Hastalarin 44’tinde (%43,1)

bilateral infiltrasyon, 28’inde (%27,5) hilar lenfadenopati izlendi. Tiirel ve
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arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin  %72,7’sinde  bronkopndomonik infiltrasyon
saptanmustir (84). Cocuklarda tekrarlayan pnomoniye iliskin Hollanda’da yayinlanan bir
calismada ise 62 hastanin toplam 204 akciger grafisi incelenmis, % 67,2’sinde infiltratif
degisiklikler oldugu belirtilmistir (78). Hossain ve arkadaslarinin (91) ¢alismasinda
hastalarin  %26,6° sinda bronkopnomonik infiltrasyon go6zlenirken, Bolursaz ve
arkadaglarinin (7) ¢alismasinda ise hasta grubunun %29’unda infiltrasyon, %44’tinde
konsolidasyon alanlar1 tespit edilmistir. Calismalar arasinda akciger goriintiileme
bulgulariin siklig1 agisindan farkliliklar mevcuttur. Aspirasyon sendromlarinin sik
oldugu hasta gruplarinda konsolidasyon alanlarinin daha sik oldugu, tekrarlayan
pnomoni ataklarinin toplum kdkenli pndmoniye veya altta yatan bir hastalia bagh
oldugu durumlarda ise infiltrasyonun yiiksek izlendigi goriilmektedir. Calismanin
merkezine alinan hastanenin kaginci basamakta saglik hizmet verdigi de bu sonuglar
iizerinde etkilidir. Ornegin italya’da yaymlanan bir calismada hasta popiilasyonun
%75’inde bir O6nceki pnomoniden farkli alanin veya ayni anda birden fazla alanin
tutuldugu radyolojik bulgular elde edilmistir. Bu calisma 3. Basamak bir {iniversite
hastanesinde yapilmis, hasta grubunda %45 oranininda primer silier diskinezi oldugu
belirtilmistir (98). Bizim ¢alismamizda daha 6nceden tanili olan hastalarin diglanmasi ve
hastalarin bir kismimin saglikliyken TP’nin etiyolojik arastirmasi icin tarafimiza sevk

edilmis olmasi radyolojik bulgular arasindaki farki agiklamaktadir.

Tekrarlayan Pnomoni nedeniyle arastirilan hastalarin, son bir yilda gegirdikleri
pnomoni sayisi ve dmiir boyunca gegirdigi pndmoni sayisi degerlendirildi. Son bir yilda
gecirilen ortalama pndomoni atagi sayist 3,37+£1,83 , dmiir boyunca gecirilen pndmoni
atagl sayist 4,83+2,76 , pnomoni nedeniyle hastaneye yatis sayisi ile 4+2,63 olarak
saptand1. Hasta grubunun %59,8’1 son 1 yilda 1-3 pndmoni atag gecirmisti. Yasam boyu
4-6 pnomoni atag1 gecirenler %40,2 ile bu degerlendirme sinifi igerisindeki en biiyiik
grubu olusturdu. Saad ve arkadaslarinin (89) ¢alismasinda hasta grubunun %65’inin 4
pnémoni atagi, Tiirel ve arkadaslarinin (84) ¢alismasinda ise hasta grubunun %51,5’inin
4-6 pnomoni atagi gecirdigi belirtilmistir. Celebi ve arkadaslar1 (88) ortalama atak

sayisini 3,9+1,6, Cift¢i ve arkadaslari (83) ise 5,2+2,8 olarak not etmistir.
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Hasta grubu persistan pnomoni agisindan degerlendirildi. Biitlin hastalar
tekrarlayan pndmoni kriterlerini tasirken, 55 hasta persistan pnomoni kriterlerini de
karsilamaktaydi. Erkek hasta sayis1 35, kiz hasta sayis1 20 idi. Hasta grubunda erkek
hasta oraninin yiiksek olmasi literatiirle uyusmaktadir (3,7,79,89-91). Hastalarin en sik
sikayeti Okstirliktii. Persistan Pnomoni etiyolojisine iliskin az vaka sayisi ile yapilan
caligmalar bulunmaktadir. Saad ve arkadaslarinin (89) 27 hasta {izerinde yaptigi
calismada en sik etiyolojik nedenler %26 ile Aspirasyon , %22 ile Pulmoner Tiiberkiiloz,
%14,8 ile KKH ,%14,8 ile Immun Yetmezlik olarak siralanmis, hasta grubunun
%11’inde etyolojiye gidilememistir. Lodha ve arkadaslarmin (90) 19 hastalik
calismasinda en sik etyolojik nedenler tiiberkiiloza sekonder bronsiektezi %31,6, Astim
%26,3, Aspirasyon %10,5 olarak belirtilmis, etyolojiler arasinda KKH siralanmamastir.
Bolursaz ve arkadaslarinin (7) c¢alismasinda etyolojik neden olarak hastalarin
%30,69’unda pulmoner tiiberkiiloz, %20,7’sinde Aspirasyon Sendromlar1 gosterilmis,
%4,9’unda KKH saptanmistir. Kumar ve arkadaslarinin (3) 41 hastalik ¢alismasinda ise
hastalarin %29’unda Aspirasyon, %19’unda Tiiberkiiloz, %7’sinde immun yetmezlik,
%4,8’inde de KKH etiyolojik neden olarak belirtilmistir. Caligmamizda persistan
pnomoni kriterlerini tasiyan hastalarin %70,1’ inde etiyoloji saptanabildi. En sik neden
%21,8 ile astimdi. Aspirasyon Sendromlar1 2 (%3,6), Gastroozefegeal Refli 4 (%7,3)
hastada goriildii. 4 hastada (%7,3) respiratuar tract anomalilerine rastlanirken diger
caligmalarda yiiksek oranlar ile belirtilen tiiberkiiloz sadece 1 hastada (%1,8) saptandi.
Hastalarin 6 sinda (%10,9) etyolojik neden olarak KKH gosterildi. Bu hastalarin 4’tinde
KKH nedeniyle gecirilmis cerrahi operasyon oykiisii mevcuttu. Bir hasta VSD ve c¢ift
girisli sol ventrikiil nedeniyle, bir hasta VSD ve sag ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu
nedeniyle, bir hasta AK nedeniyle, bir hasta da BAT ve VSD birlikteligi nedeniyle opere
olmustu. Bunlar disinda TP etyolojisinde KKH oldugu diisiiniilen 2 hastada genis VSD
saptandi, hastalara medikal tedavi baslandi ve kalp damar cerrahisine yonlendirildi.
Etyolojide KKH’nin gosterildigi bu 6 hasta disinda 7 hastada daha KKH goriildii,
toplamda 13 (%23,6) hastada dogustan kalp anomalisi saptandi. KKH’1 olup, dogustan
kalp anomalisi pnomoniye sebep olmayacak olanlar etiyolojik nedenler igerisine

alinmadi. Hasta sayilar1 az oldugu icin bizim calismamiz da dahil olmak flizere 5
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calismanin karsilastirmali sonuglari birbirine yakin degerler vermemektedir (3,7,89,90).
Diger galigmalarda tiiberkiiloz oraninin yiiksek olmasi bolgesel sartlar ile agiklanabilir.
Aspirasyon sendromlarinin ¢alismamizda diisiik ¢ikmasinin sebebi, norolojik sekelli ve
aspirasyona neden olabilecek altta yatan hastaligi olanlarin  ¢alismaya dahil
edilmemesidir. Yine diger ¢caligmalarda, KKH’s1 olan hastalarda etiyolojik neden KKH
olarak belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda ise sadece pndmoniye neden olabilecek olan
KKH’lar1 etiyolojik degerlendirme igerisine alinmistir. Diger calismalarda ve bizim
calismamizda belirgin ortak etken astimdir. Eigen ve arkadaslarinin (99) persistan ve
tekrarlayan pnomonili ¢ocuklarda bronsial hiperreaktivite {izerine yaptigr caligmada,
solunum fonksiyon testini tolere edebilen persistan-tekrarlayan pnomonili ¢ocuklarin
%92’sinde bronsial hiperreaktivite bulgular1 goézlemlenmistir. Tiim bu calismalar
degerlendirildiginde astimin persistan pndmonide 6nemli bir etken oldugu sdylenebilir.
Persistan pnomoniye iligkin daha biiyiik hasta gruplariyla ylriitiilecek calismalara

ihtiyag¢ oldugu agiktir.

Tekrarlayan pndmonili hastalarin 35’inde (%34,3) predispozan faktor veya altta
yatan hastalik tespit edilemedi. Hoving ve Brand’in ¢alismasinda (78) bu oran %31,
Ciftgi ve arkadaglarinin (83) c¢alismasinda %15, Celebi ve arkadasglarmin (88)
calismasinda %33, Bolursaz ve arkadaslarmin (7) c¢alismasinda %?20,7 olarak
belirtilmistir. Yakin oranlar bulunmakla beraber, etiyolojik tamiya gidilememis hasta
orani, ¢alismamizda literatiire gore daha yiiksektir. Diger c¢alismalarin retrospektif
olmasi, hastalara yonelik ayirict tan1 ¢alismalarinin bitmis olmasi bu duruma etken
olarak gosterilebilir. Calismamizin diglama kriterleri onceki caligmalara gore daha
genistir, tanist bilinen hastalarin diglanmasi bu orami yiikseltmistir. Daha da 6nemlisi
calismamizin temel amaci tekrarlayan ve inat¢1 pnomoni ile bagvuran hastalarda KKH
sikligin1 arastirmaktir; hastalarin KKH profili tamimlanmistir, tekrarlayan-persistan

pndmoninin etiyolojisine yonelik arastirmalar devam etmektedir.

Calisma grubumuzdaki hastalar arasinda, TP etiyolojisinde en sik etken %31,4
ile astimdi. KKH hastalarin %7,8’inde , Aspirasyon %4,9’unda , GOR %4,9’unda

,Jrespiratuar tract anomalileri %5,9’unda saptandi. Tekrarlayan aspirasyon, Owayed ve
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arkadaglarinin (81) ¢alismasinda %48 ile, Hoving ve Brand’in (78) ¢alismasinda ise %26
ile en sik etken olarak belirtilmistir. Calismamiza benzer sekilde astim, Ciftci ve
arkadaglarinin (83) ¢alismasinda %32, Tiirel ve arkadaslarinin (84) ¢alismasinda %27,3 ,
Cabezuelo ve arkadaglarinin (92) galismasinda ise %30,4 orani ile en sik etiyolojik
neden olarak saptanmistir. Calisma grubumuza noérolojik sekelli ve sendromik
cocuklarin alimmadig1 géz Oniine alindiginda, tekrarlayan aspirasyon vakalarinin diger
caligmalara gore daha diisiik oranda goriilmesi beklenebilir bir durumdur. Astim, en
yaygin sebep olarak belirtilmedigi ¢alismalarda da etyolojik nedenler arasinda 6nemli
bir yer kaplamaktadir. Eigen ve arkadaslarimin (99) yayinladigi tekrarlayan ve inatgi
pnomonili ¢ocuklarda brons hiperreaktivitesine dair c¢alisma, c¢alismamizin ve
literatiirdeki diger calismalarin ulastig1 “tekrarlayan ve persistan pndmonilerde astimin

onemli bir etiyolojik neden oldugu” sonucunu dogrulamaktadir.

Literatiirde Tekrarlayan ve Persistan Pnomonili hastalarda KKH sikligina iligskin
yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Tekrarlayan ve Persistan pnomonide altta yatan
hastaliga yonelik calismalardan veriler elde etmek miimkiindiir. Etyolojiye yonelik
calismalarin bir kisminda dogustan kalp hastaliklar1 ayrintili bir sekilde listelenirken, bir
kisminda sadece KKH sayis1 verilmistir. Biitiin ¢alismalar KKH saptanmasi1 durumunda
bunu etiyolojik sebep olarak kaydetmistir. Fakat her dogustan kalp hastaliginin
pnomoniye yol agmayacagi bilinmektedir. Calismamizda KKH saptanan hastalar ayri,

tekrarlayan pnomoninin etiyolojisinde KKH olanlar ayr1 degerlendirilmistir.

Konjenital kalp hastaligi (KKH), diinya ¢apinda canli dogumlarin yaklagik % 0,8
ile %1,2'sini etkilemektedir (10,100). Ulkemizde Baspmnar ve arkadaslarinin (101)
yaptig1 ¢alismada ise KKH insidanst her 1000 canli dogumda 7,77 olarak belirtilmistir.
Tekrarlayan veya persistan pndmoniye iliskin etiyolojik ¢aligmalarda saptanan KKH
oraninin tiim canli dogumlardaki KKH oranindan yiliksek oldugu gosterilmistir.
Literatiirdeki Tekrarlayan ve Persistan Pnomoniye dair ¢alismalardan Tiirel ve
arkadaglarinin (84) galismasinda %19,7 , Cabezuelo ve arkadaslarinin (92) ¢alismasinda
%29,3 , Montella ve arkadaslarinin (98) ¢alismasinda %2, Al Janabi ve arkadaslarinin
(94) calismasinda %20,6 , Patria ve arkadaslarinin (93) calismasinda %2,1 KKH oldugu
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belirtilmis, defektlerin ayrintisina deginilmemistir. Hossain ve arkadaglarinin (91)
¢alismasinda %16,6 , Saad ve arkadaslarinin (89) ¢alismasinda %10,4’liilk KKH orani
goriilmiis ve en sik rastlanilan kardiak defektin VSD oldugu belirtilmistir. Owayed ve
arkadaglarinin (81) ¢alismasinda ise hastalarin %9,2 sinde KKH saptanmig, KKH’ lar
kendi igerisinde soldan saga santli defektler (%73) ve kompleks defektler (%27) olarak
ayristirllmistir; bunun diginda 6zel olarak hastalik ismine ve oranina deginilmemistir.
Tiirkiye’den yayimnlanan Celebi ve arkadaslarinin (88) c¢alismasinda %17,2 KKH
saptanmis, bu hastalarin %43’linde VSD, %31’inde ASD goriilmiistiir. Ciftgi ve
arkadaglarinin (83) calismasinda %9 oraninda KKH tespit edilirken, KKH’li hastalarin
yarisin1 VSD’li hastalar olusturmaktadir. Ozdemir ve arkadaslarinin (6) ¢alismasinda ise
hastalarin  %11,29°unda  KKH oldugu, %57’sini VSD’li hastalarin olusturdugu
belirtilmistir. Hindistan’da Singh ve arkadaslarinin (80) tekrarlayan alt solunum yolu
enfeksiyonu olan hastalarda KKH sikligina dair ¢aligmasinda hastalarin %43’tinde KKH
tespit edilmis, %43,6 ile en yaygin KKH’nin VSD oldugu aktarilmistir. Tekrarlayan
pnomoniye yonelik olmamakla beraber, Nijeryada yaymlanan pnémonili ¢ocuklarda
KKH sikligina dair bir ¢alismada ise hasta grubunun %11,57’sinde KKH tespit edilmis,
KKH’lar1 arasinda en biiylik oran1 diger ¢calismalara benzer sekilde VSD (%50) almistir
(95).

Calismamizda 22 hastada (%21,5) KKH tespit edildi. Bu hastalarin 8’inde izole
ASD, 5’inde izole VSD gériildii. Onceki calismalarda VSD oranmin yiiksek oldugu
goriilmektedir. Kompleks kardiak defektlerdeki VSD ve ASD’ler de eklenirse; 11
hastada ASD, 10 hastada VSD tespit edildigi sdylenebilmektedir. Bu veriler 1s18inda

sonuclarin literatiir ile uyumlu oldugu goriilmektedir.

Hastalarin sekizinde pndmoniye sebep olan etiyoloji olarak KKH gosterildi. Bu
hastalarin tamaminda iifiirim duyuldu. Daha onceki ¢alismalarda KKH’nin niteligine
bakilmaksizin kardiak defekt, TP etiyolojisinde altta yatan hastalik olarak gdsterilmistir.
Calismamizda etiyolojisi belirlenemeyen hasta oraninin literatiirden yiiksek olmasinin

sebeplerinden biri de budur.
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Hasta grubunda daha 6nce kardiak cerrahi gegiren bes hasta mevcuttu. Bir hasta
daha 6nce TGA ve VSD nedeniyle, bir hasta sag ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu ve
VSD nedeniyle, bir hasta AK nedeniyle, bir hasta ¢ift girisli sol ventrikiil ve genis VSD
nedeniyle, bir hasta da genis VSD nedeniyle opere olmustu. Bu hastalar disinda genis
VSD’li ii¢ hastada daha tekrarlayan pnomoni sebebi KKH ile iliskilendirilmis, diger
kardiak defektli hastalarda ise KKH’nin TP etiyolojisinde yeri oldugu diistiniilmemistir.
KKH’li hastalarin 13’tinde tiftirim duyulmustur, KKH olmayan sadece bir hastada
masum iifliriim isitilmistir. Ufiirim duyulmas1 KKH acisindan istatiksel olarak
anlamlidir (p<0,05). Calisma evreninde kadin/erkek orani 1:2,09 iken, KKH olan
hastalarda bu oran 1:1°dir. Bu fark istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte, p=0,05
saptanmigtir. Gerek Sadoh ve Osarogiagbon’un ¢alismasinda (95), gerekse Singh ve
arkadaglarimin (80) ¢alismasinda cinsiyete iliskin ¢alismamizdakine benzer bir sonuca

ulagilmamustir.

Konjenital Kalp Hastaligi olan hastalar, KKH olmayan grupla karsilagtirildi. Al
Janabi ve arkadaglarinin ¢aligmasinda, TP etiyolojisinde KKH olan grubun diger hasta
grubuna nazaran yaslarinin diisiik oldugu belirtilmistir (94). Calismamizda bu sekilde bir

sonuca ulasilmamaistir, her iki grubun yas median degeri birbirine yakindir.

Daha oOnce Tiirel ve arkadaslarinin (84) calismasinda TP etiyolojisindeki
hastalarin viicut agirlig1 Z skorlar1 degerlendirilmis, biiyiime gelisme geriligi agisindan
néromotor gelisim geriligi ve kistik fibrozlu hastalarin diger hasta grubuna goére daha
geride oldugu belirtilmistir. Calismamizda KKH olan hastalari, biiylime ve gelismeleri
acisindan, KKH olmayan grupla karsilastirdik. KKH olan hastalarda agirlik Z skoru
istatiksel olarak anlamh 6l¢lide (p=0,04) diisiiktii. Hasta grubumuz igerisinde serebral
palsi, kistik fibroz gibi ciddi biiylime gelisme geriligi yaratan hastaliklarin diglanmig
olmast; tekrarlayan pnomonili ¢ocuklar arasinda KKH’ni, biiylime gelisme geriligine

daha fazla sebep olan bir faktor olarak one ¢ikarmaktadir.
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Sonu¢ olarak, calismamizda Tekrarlayan Pndmoni etiyolojisine yonelik
arastirmada en sik sebep Astim olarak saptanmistir. Persistan Pnémoni etyolojisinde de
Astim, en sik rastlanilan altta yatan hastalik olarak tespit edilmistir. KKH, hem
tekrarlayan pnémoni hem de persistan pnomonide, belirlenebilen etyolojiler arasinda
ikinci sirada yer almaktadir. Tekrarlayan ve persistan pnomonili hastalarda KKH
oraninin, toplumdan yiiksek oldugu goriilmektedir. Calismamizda KKH tespit edilen
hastalar, diger hastalar ile karsilastirildi. Fizik muayenede iifiiriim duyulmasi, KKH
acisindan anlamli bulgu olarak saptandi. Tekrarlayan pndmonili hastalar arasinda KKH’1
olanlarin biiyiime ve gelismeleri, KKH’1 olmayanlara gore daha gerideydi. KKH’1 olan
hastalarin viicut agirlig1 z skoru, KKH’1 olmayan hasta grubuna gore istatiksel olarak
anlamli diizeyde diisiiktii. Hasta popiilasyonunda erkek hasta orani daha yiiksekti,
bununla beraber KKH’1 olanlar1 ve olmayanlar1 cinsiyetlere gore karsilastirdigimizda;
tekrarlayan pnomonili kiz c¢ocuklarinda KKH goriilme oraninin, TP’li erkek
cocuklarinda KKH goriilme oranina gore yiiksek oldugu goriildii. Etiyolojiye yonelik
bir¢ok calisma KKH {izerine yiizeysel incelemelerde bulunmus, ayrintili veri sunumuna
gitmemistir. Literatiirde, Tekrarlayan ve Persistan Pnomonili hastalarda, 6zel olarak
KKH’na yonelik cinsiyet, biiylime gelisme geriligi, ssmptomlar ve sikayetleri inceleyen
bir calisma daha once yayinlanmamaistir. Bulgularimizin yeni ¢alismalarla desteklenmesi

gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

1-

Calismaya yaslar1 3 ay ile 180 ay arasinda 102 hasta dahil edildi. 69’u (%67,6)
erkek, 33’1 (%32,4) kadindu.

Hasta grubunun tamamui tekrarlayan pnomoni kriterlerini tasiyorken, 55 hasta
(%53,9) persistan pnomoni kriterlerini de karsilamaktaydi. Persistan pnémoni
Kriterlerini tagiyan hasta grubu igerisinde erkek hasta sayist 35 (%64) , kiz hasta
say1s1 20 (%36) idi.

Tekrarlayan Pndmoni etiyolojisine yonelik arastirmada en sik sebep 32 hasta
(%31,4) ile Astim olarak saptandi. KKH’lig1 olan 8 hastada (%7,8) Tekrarlayan
Pnomoni, kardiak patolojiyle iligkilendirildi,

Persistan Pnomoni etiyolojisine yonelik arastirmada, 12 hastada (%21,8) astimin
altta yatan hastalik oldugu tespit edildi. 6 hastada (%10,9) etiyolojik neden
olarak KKH gosterildi.

Tekrarlayan Pnomonili 22 (%21,5) hastada KKH saptandi. En sik rastlanilan
KKH 8 hasta (%7,8) ile izole ASD iken onu 5 hasta (%4,9) ile izole VSD takip
etmekteydi.

Persistan Pnomonili 13 (%23,6) hastada dogustan kalp anomalisi saptandi. En sik
rastlanilan defektler 3’er hasta (%5,5) ile izole ASD ve izole VSD idi.
Tekrarlayan Pnomonili hastalarin biiylime gelismeleri incelendiginde, KKH"1
olan hastalarin biiyiimelerinin diger hastalara kiyasla daha geride oldugu

goriildii.
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