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1. GIRIS ve AMAC

Astim hastaligi, ¢cocukluk ¢agi boyunca kiz ve erkeklerde ortalama %10 gibi
yuksek bir oranda gorulmektedir. Allerjik hastaliklar arasinda mortalite ve morbidite
acisindan en Onemli klinik antiteyi olugturan astim hastaliginin klinik bulgular
%80-90 olguda ilk bes yasta ortaya cikmaktadir. Ayrica son elli yilda goérulme sikhgi
giderek artmakta ve bundan da degisen beslenme aligkanliklari ve ¢evresel faktorler

sorumlu tutulmaktadir (1-5).

Astimli hastalarda akcigerlerde yapisal degisiklikler olmaktadir . Bu yapisal
degisiklikler ve artan stres faktorleri sonucunda sistolik ve diyastolik kalp islevleri,
caplari ve hacimlerinde degisiklikler meydana gelmektedir. Buna ragmen astiml
cocuklarda kalbin sistolik ve diyastolik ¢aplari, hacimleri ve iglevleri ile ilgili bilgiler
kisithdir. Ekokardiyografi, bu degisiklikleri ve strese karsi organizmanin gelistirdigi

uyumu saptamada guvenilir bir gorintileme yontemidir (6-10).

Calismamizda astimli hastalarda; kalbin yapisinda veya islevlerinde herhangi
bir degisiklik olup olmadigi, astim hastaligi geri donusumla bir hastalik olmasina

ragmen kalpte olasi kalici degisiklikler arastirildi.

Literatirde astim ile ilgili epidemiyolojik, genetik, inflamatuar sureg¢ ve tedaviye
iliskin ¢cok sayida calisma yer almaktadir. Ancak bu kadar sik gorulen bir hastalik
olmasina ragmen, astimli hastalarda kardiyak islevleri arastiran az sayida erigkinler

ve ¢ocuklarda yapilan ¢calisma bulunmaktadir (11-21).

Bu calismada, Diizce Universitesi Tip Fakdltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Klinigi'nde 2007 ve 2008 yillarinda astim nedeniyle takip edilen 95 hasta prospektif
olarak incelendi ve ekokardiyografileri yapildi. Kontrol grubu olarak da 37 saglikli

cocuk degerlendirildi. Astimhi  ve saglam c¢ocuklardaki kardiyak iglevler



kargilastirilarak, astimli ¢ocuklarda kardiyak islev bozukluklarinin olup olmadigi
arastirildi. Bu sayede astim hastalarinin takip ve tedavileri yapilirken ekokardiyografi
bulgularinin, klinik ile uyumlu olup olmadigi ve hastalarin takiplerinde kullanilip

kullanilamayacagi da arastirildi.



2. GENEL BILGILER

BRONSIYAL ASTIM

2.1. Tanim

2000 yildan uzun suredir bilinen ‘Astim’ terimi; Yunanca ‘sik solumak, nefesin
kesilmesi’ kelimesinden koken almaktadir. Bronsiyal astim, bronglarda cesitli
uyaranlara karsi olugan erken asiri duyarlilik reaksiyonuna bagl enflamasyon, artmig
hava yolu direnci ve akciger hacmi ile ekspiratuar akimdaki degisikliklerle karakterize,
tekrarlayan periyodik veya paroksismal tipte dispne, oksurlk, balgam c¢ikarma ve
hiriltih solunum ile karakterize, kendiliginden veya tedavi ile dizelen geri donugumlu
bir hastaliktir (22-25).

2.2. Epidemiyoloji

Allerjik hastaliklar arasinda bronsiyal astim, mortalite ve morbidite agisindan
en onemli klinik antiteyi olusturur. Astim genellikle ilk bes yasta baslamakla birlikte
her yasta baslayabilir (26). Son elli yilda astim prevalansi tim dinyada oldugu gibi
ulkemizde de artmaktadir (5). Ankara’da 1991-2002 yillari arasinda yapilan bes
¢alismada prevalans % 7,7-17,7 arasinda bulunmustur (27-29). Yapilan prevalans
galismalarinda; Bursa’da 1993 ve 2000 yillarinda %7,8 ve %6,5 (30, 31), istanbul'da
1995 yilinda %9,8 iken (32), 2004 yilinda %19,3 olarak saptanmistir (33).

Ulkemizde astim prevalansinin genel olarak; eriskinlerde %2-4, ¢ocuklarda
%6-10 oraninda oldugu bildirilmigtir (5, 27-33). Yurtdisindaki galismalarda erkek



cocuklarinda %10-15 ve kiz g¢ocularinda %7-10 sikhginda goéruldagua saptanmistir
(26, 34-38).

2.3. Etiyoloji

Allerjik hastaliklar ve astim genetik faktorlerle gevresel faktorler arasindaki
karmasik bir iliski sonucu ortaya cikar (Sekil 1). Bu hastaliklarin prevalansinda son
yillarda go6zlenen artisin sadece genetik faktorlerle acgiklanamayacagi aciktir.
Gorulme sikhgint arttiran nedenleri arastirmaya yonelik calismalar, c¢evresel
faktorlerin etkisi Uzerinde yogunlagsmistir. Cevresel faktorlerle astim ve allerjinin artan
prevalansi arasindaki iliskiyi agiklamak icin 6éne surllen goérUslerden birisi ‘hijyen
hipotezi’ dir (39).

Geligsen ve degisen hayat kosullari, mikroplarla karsilasma paternlerindeki
degisiklikler ve barsak florasinda ortaya c¢ikan farkliliklar ile allerjik hastaliklar
sikhgindaki artis arasindaki baglantilar hijyen hipotezinin temelini olugturur. Bati
ulkelerinde hijyenitenin gelistiriimesi ve yaygin enfeksiyonlarin sikhdinin azalmasi

atopi ve astim prevalansinda artisa neden olmustur (39).

Th1 lenfositler hlcresel immiuinite, ge¢ tip hipersensitivite ve doku
rejeksiyonundan; Th2 lenfositler ise atopiden sorumludur. Genel olarak gebeligin
dogal seyri sirasinda CD4 T lenfositlerin Th2 tipe farkhlastigi; dogumdan sonra ise
genetik ve cevresel faktorlerin etkisi ile immun yanitin Th1 yoninde degistigi kabul
edilmektedir. Bu farklilasmada etkin olan faktorlerin en basta geleni erken ¢ocukluk
caginda kargilasilan viral, bakteriyel ve paraziter enfeksiyonlardir. Enfeksiyonlar
disinda; sosyoekonomik durum, diyet, aile genigligi ve yasanan yer de diger faktorleri
olustururlar. Bu faktorler neticesinde; dogum sonrasi Th1 yoninde degisim olmayip,
Th2 hakimiyetinin devam etmesinin atopi ve allerjik hastaliklarin gelismesi igin uygun
zemin hazirladigi 6ne surtlmektedir. Bu hipoteze gore; bebeklik doneminde gegirilen
enfeksiyonlar IL-12, IL-18 ve interferon-gama (IF-y) sentezini arttirarak, T hlcrelerinin
Th1 yonunde farklilagsmasini saglayarak atopi ve astimin ortaya c¢ikmasinda

koruyucu bir rol oynamis olurlar (39).



Genetik
Faktorler

Cevresel
Faktorler

—» | ASTIM «—

Sekil 1. Astim gelisimdeki risk faktorleri

2.4, Astim etiyolojisinde rol oynayan risk faktorleri

2.4.1 Genetik faktorler

Aile, tek yumurta ve ¢ift yumurta ikizlerinde vyapilan epidemiyolojik
calismalarda, astim hastaliginin genetik 06zelligi oldugu saptanmigtir. Astim
hastaligina yakalanma riski; anne veya babadan birisinin astim hastasi olmasi
durumunda %25 iken, anne ve babasinin her ikisi birden astim hastasi olan
cocuklarda risk %60 olmaktadir (40, 41). Maternal astimin, paternal astima gore
daha fazla risk tasidigi gozlemlenmigtir (40, 41). Yapilan epidemiyolojik calismalarda,
astim gelisme olasiliginin monozigotik ikizlerde, dizigotik ikizlere oranla daha fazla
oldugu bildirilmistir (40, 41). Yapilan ¢ok merkezli birgok ¢calismada astim hastaligi ile
iligkili 20’den fazla kromozom bdlgesi tanimlanmistir. Caligmalarda en sik olarak 6p,
5q, 12q, 13q 14q, 7q, 20p, 2q, 16q, 10g kromozomlarinda anormallikler saptanmigtir
(40-44).

2.4.2 Cevresel faktorler

1. Yas, cinsiyet ve irk: Allerjik hastaliklar puberte dncesinde erkek ¢ocuklarda
iki kat daha sik, puberte sonrasinda ise her iki cinste esit siklikta gorulmektedir (45).
ilk 18 ayda erkek cocuklarin daha dar hava yollarina ve daha yiksek IgE dizeylerine

sahip olmalari bu durumu etkileyen faktorlerdendir. On yasindan itibaren her iki cinsin



hava yolu ¢apinin, uzunluguna orani esitlendidi icin gorilme sikli§i esitlenir (45, 46).

Siyah irkta astimin daha sik géruldigu bildirilmektedir (47).

2. Sigara: Hamilelikte ve sonrasindaki pasif sigara igiciligi; bronkospazm
yaparak, mukoza gecirgenligindeki artisa ve immuin sistemde olusturdugu
degisikliklere baglh olarak astim gelisiminde ve semptomlarinin artmasinda katkida
bulunmaktadir (48). Ev iginde veya kapall yerlerde sigara icilmesi, Ozellikle
¢ocuklarda solunum yolu enfeksiyon sikligini ve brons hiperreaktivitesini
arttirmaktadir (48).

3. Gidalar ve katki maddeleri: Son yillarda beslenme aligskanliklarinin
degismesinin ve vucutta kronik enflamasyonu arttirici katki maddeli hazir gidalarin
daha ¢ok miktarlarda tiketiimesinin de astim gelisimde rol oynadidi disuntlmektedir
(48).

4. [klim ve yukseklik: Yiikseklik ve kuru iklim astim hastalari igin en uygun
yasam ortamidir. Nem oraninin yuksek oldugu bdlgeler astim hastalari i¢in uygun
degildir (48).

5. Psikolojik faktorler: Emosyonel degisiklikler ve stresin astim ataklarinda

etkisi oldugu ve hastaligin kontrol altina alinmasini guglestirdigi bilinmektedir (48).

6. Hava kirliligi ve yasam bigimi: Hava kirliligi; solunum yollarina dogrudan
etki ederek bronglarda asiri duyarliiga ve immun sistemde aktivasyona sebep olarak
astim gelisimde rol oynamaktadir. Pekgok Ulkede, sehir tipi kirliik esas olarak
otomobil kaynakhdir ve en dnemli atmosferik zehirler ozon (O3), sulfur dioksid (SO,)
ve nitrojen oksiddir. Epidemiyolojik c¢alismalar farkli yasam bigiminin, farkl
toplumlarda ve hatta ayni toplum bireylerinde astim hastaligi prevalansinda
farkhliklara neden oldugunu bildirmektedir. Astim hastaligi ileri derecede
sanayilesmis Bati Ulkelerinde, kirsal kesimleri daha genis ve gelismekte olan Ulkelere

kiyasla daha sik gorulmektedir (48, 49).

7. Enfeksiyonlar: Dogrudan astim gelisiminde rol oynamamasina karsin,

astim ataginin gelisiminden eriskinlerde %70, ¢ocuklarda ise %85 viral enfeksiyonlar
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sorumlu tutulmustur (50-53). Respiratuvar sinsitiyal viris (RSV), Coronaviris,

Parainfluenza viris, Adenovirts ve Rinovirls en sik etken olan virtslerdir (50-53).

8. Allerjenler: Astim gelisimde en dnemli faktor solunum yoluyla alinan
allerjenlerdir. Erken allerjik sensitizasyonun persistan astim olusumunda 6nemli bir
risk faktort oldugu saptanmistir (54). Bu allerjenler arasinda en énemlileri; polenler,
ev tozu akarlari, kif mantarlari, hamam bocegi ve kedi, kopek, kug gibi evcil

hayvanlarin tlyleri, deri dokuntuleri ve sekresyonlaridir (37, 55, 56).

9. Gastrodzefageal refll (GOR): Yapilan epidemiyolojik calismalarda GOR ve
astim hastaliginin birarada gok sik goruldugu ve astim hastalarinda %80’lere varan
oranlarda GOR de oldugu bildirilmistir (57, 58). GOR bulgulari kontrol altinda olan

hastalarda ise astim bulgulari daha az gorulmektedir (57, 58).

10. llaglar: Ozellikle aspirin (asetilsalisilikasit) olmak lizere tim nonsteroid
antienflamatuar ilaglar, bazi antibiyotikler, beta blokerler ve angiotensin gevirici enzim
(ACE) inhibitorleri astim ataklarina sebep olabilmektedirler (59). Aspirin intoleransi,
nazal polip/hiperplastik sinlizit ve astim bazen birlikte bulunabilmekte ve ‘aspirin
triadr’ olarak bilinmektedir (59).

11. Mesleki faktérler: isyerlerinde maruz kalinan cesitli kimyasal veya organik
maddeler hava yollarinda asiri duyarhlik yaratarak enflamasyona ve astim ataklarina
neden olabilmektedir (48, 60).

12. Derin inspiryum ve soguk hava: Atmosferdeki ani 1s1 degismelerinin,
Ozellikle ani hava sogumasinin astim ataklarina neden olabilecegi gosterilmistir
(48, 61). Soguk hava brons lumeninde Ust solunum yolu reseptorlerini stimule ederek
refleks bronkospazm yapmaktadir (48, 61). Derin inspiryum, soguk hava etkisi ile
astimlilarda hava yollarinda daralmaya, saglikli bireylerde ise hava yolu direncinde

azalma ve hava yollarinda genislemeye neden olmaktadir (48, 61).

13. Egzersiz: Yapilan galismalarda, o6zellikle soguk havalarda yapilan
egzersizlerin astim ataklarini tetikledigi ya da mevcut bulgulari ilerlettigi saptanmistir

(61,62). Burada esas rol oynayan faktor, brons mukozasinda meydana gelen isi ve
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nem kaybidir (61, 62). Isi ve nem kaybi, refleks ile hava yollarinda daralmaya neden
olan bazi mediyatérleri aciga cikarmaktadir (61, 62). Parasempatik sinir sistemi

refleks mekanizmanin da bu olayda rol aldigi kabul edilmektedir (61, 62).

14. Hormonal faktorler: Hamilelik ve 6zellikle menstriiasyon éncesinde astim
kliniginin kotulesebilicedi bilinmektedir (59). Bazi ¢ocuklarda pluberte déneminde
astim bulgularinda duzelme olabilmektedir (59, 63). Tirotoksikozda ise astimin klinik
bulgulari kétulesebilmektedir (59, 64).

15.  Anne sUtl: Alti ay veya daha fazla anne sitlu alan bebeklerde, astim

sikliginin azaldigi ¢alismalarda gosterilmistir (65, 66).

16. intrauterin faktorler: Hamilelik sirasinda annenin gecirdigi vajinitin ve

atesli enfeksiyonlarin astim gelisimine neden olabilecegi ileri strtlmuasttr (41).

17. Dogumsal faktorler: Mekanik ventilatore ihtiyag duyan, preterm veya
disuk dogum tartili dogan bebeklerde astim gérilme sikhgi artmaktadir (41). Birinci
ve besinci dakikalardaki APGAR skorlari disik olan bebekler de artmis risk
altindadirlar (41).

2.5. Patofizyoloji

Astim hastaliginda sik rastlanilan fizyopatolojik degisiklikler sunlardir (Sekil 2):

1. Brons duvarindaki duz kaslarda hipertrofi ve hiperplazi.

2. Brons duvarlarinda 6dem, hiperemi ve eozinofiller, mast hucreleri, bazofiller,
makrofajlar, plazma hicreleri ve Th2 lenfositlerinden olusan iltihabi hicre
infiltrasyonu. Bu hucrelerden salgilanan iltihabi mediyatorler neticesinde olusan
enflamasyon, yer yer displazi, deskuamasyon ve dokilme. Bu yikim UrUnlerinin
bulundugu materyalde protein yapisinda Charcot-Leyden adi verilen Kkristaller

gorulebilir.



3. Silialarin hasar goérmesi sonucu, dokulen epitel hicrelerinin, enflamatuar
hiacre artiklarinin  ve artmig mukusun yeterince temizlenememesi ve bu
sekresyonlarin kuruyarak yapigskan mukoz tikaglar olusturmasi. Bu birikim kuguk
¢apl hava yollarinda Curshmann spiralleri adi verilen 6zel sekilli gérinen mukus

meydana getirir.

4. Submukozal mukus bezlerinin gap ve sayisinda artma (22, 23, 67-69).

Genetik
Cevresel
Faktorler

Bronsial Hiperaktivite + Yapisal Degisiklikler

’

Hava Yolu Obstruksiyonu

Sekil 2. Astim patogenezi

2.6. Astim patogenezinde rol oynayan hiicre ve mediyatorler

Aktive olmus eozinofiller, mast hucreleri, lenfositler, nétrofiller, bazofiller,

trombositler ve makrofajlar enflamasyonda rol oynarlar (23, 70).

Eozinofiller: Allerjik reaksiyonlarin karakteristik hiicreleridirler. Ozellikle allerjik
reaksiyonlarin ge¢ fazinda etkili olurlar. Eozinofilik katyonik protein (ECP), major
bazik protein (MBP), eozinofil derive ndrotoksin (EDN), eozinofil peroksidaz (EPO)

olmak Uzere granullerinde dort adet faktor igerirler (23).



Mast hucreleri: Antijenle ilk karsilasan ve enflamasyona sebep olan hicrelerin
uyarilmasi ve mediyatorlerin salinmasina neden olan hucrelerdir (23). Grandlleri
icinde bircok kimyasal mediyatorleri icermektedirler. Bunlar; histamin, I0kotrien B4
(LTB4), LTC4, LTD4, LTE4, ECP, prostoglandin D, (PGD3), trombosit aktive edici
faktor (PAF), tromboksan A, (TxAy), nétrofil kemotaktik faktorler (NCF) dir (23).

Bazofiller: Histamin salgilayarak, 6zellikle geg fazda etkili olurlar (23).

Trombositler: Enflamasyon sirasinda PAF sonucu biraraya gelen trombositler

histamin salgilayarak enflamasyona katkida bulunurlar (71).

Lenfositler: Yapilan g¢alismalar sonucunda CD4 + Th2 lenfositlerin sayisinda
artma go6zlemlendigi ve bu hicrelerin enflamasyonda rol aldigi ve CD8 lenfositlerde
ise azalma oldugu gosterilmistir (72). Bunlar IL-4, IL-5 ve granulosit-makrofaj stimule

edici faktor (GMCSF) gibi mediyatorler salgilayarak enflamasyona katkida bulunurlar.

Notrofil ve makrofajlar: Enflamasyon sirasinda sayilari artan bu hicreler; IL-6,
IL-8,timor nekroz faktori-a (TNF-a) gibi mediyatoérler salgilayarak enflamasyonda rol

oynarlar (23).

Astim patogenezinde yer alan mediyatorler; histamin, I16kotrien B4, C4, D4 ve
E4, PGD2, PGD4, TxA,, ECP, MBP, EDN, EPO, PAF, TNF-q, IF-y, endotelin-1, nitrik
oksit (NO), serotonin, GMCSF, NCF, serbest oksijen radikalleri, adhezyon
molekdlleri, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8 ve IL-13'tlr (45, 70-74).

Solunum yolu mukozasinda basit bir hassasiyet seklinde baslayarak
kroniklesip astim ile sonuglanan reaksiyonlari erken ve geg reaksiyon olmak Uzere iki

bdéliumde inceleyebiliriz:

1) Erken reaksiyon: Humoral immun cevap olarak da tanimlayabilecegimiz bu
safhada, alerjenler mast hucreleri Uzerindeki iki IgE tip antikora kopru tarzinda
baglanir ve gesitli kimyasal mediyatorler agiga ¢ikar. Bu mediyatorlerden histamin,

|6kotrienler ve prostoglandinler erken faz reaksiyonunu meydana getirirler (70-74).
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2) Geg reaksiyon: Hlcresel immin cevap olarak da adlandirilan bu fazda
eozinofiller ve Th2 lenfositler rol oynar (70-74). Bunlar IL-4, IL-5, IL-6, IL-13 ve
GMCSF gibi mediyatorleri salgilarlar. Bu maddeler IgE sentezini (IL-4 ve IL-13),
kemotaksis ve eozinofillerin yagsam surelerini arttirarak (IL-5) alerjik reaksiyonlarin
devam etmesine yardimci olurlar (70-74). Bu safhada ECP, MBP, EDN, EPO, PAF,
TNF-a, IF-y, endotelin-1, NO, serotonin, GMCSF, NCF, serbest oksijen radikalleri,
adhezyon molekulleri gibi gesitli mediyatorler de etkili rol oynamaktadirlar (70-74).

2.7. Tani

Anamnez, fizik muayene, laboratuvar, radyolojik incelemeler ve solunum
fonksiyon testleri astim suphesi olan hastalarda tani koydurucudur (39, 75-78).
Cocukluk yas grubunda astim tanisi buyuk oranda oykuden konur. Ancak bazen

hastanin semptomlu donemde de gorilmesi gerekebilir.

Ailede atopi 6ykusu olan hastalarda; egzersizin, viral enfeksiyonun veya inhale
allerjenle tetiklenen rekurren Oksuruk ve higiltt nobetleri varligi kuvvetle astim
hastaligini dusundurir. Astimli ¢ocuklarda ozellikle gece yataga yatinca bagslayan
kronik, persistan ve produktif olmayan oksurik vardir ve oksuruk sikayeti mevsimsel
Ozellik gostermektedir (62, 79-81). Aile bireylerinde; astim, besin allerjisi, atopik
dermatit (AD) ve allerjik rinit (AR) gibi atopik hastaliklar bulunabilir. Yine gocugun
kendisinde bir bagka atopik hastalik (atopik dermatit, allerjik rinit) beraberinde

bulunabilir.

Fizik muayenede ataklar arasinda herhangi bir patolojik bulgu
bulunmayabileceg@i unutulmamalidir. Atak sirasinda higilti, ekspiryumda uzama, raller
ve bazen solunum sikintisina ait bulgular saptanabilir. Birgok hastada g6z altinda
morluk ve allerjik selamlamaya ait bulgu goéruilebilir (82). Ayrica astim tanisi igin ipucu

olabilecek allerjik rinit veya atopik dermatit muayenede arastiriimalidir.

Astim igin spesifik bir laboratuvar bulgusu olmamasina ragmen o&zellikle

ekstrensek astim hastalarinda IgE dizeyi artmis bulunmaktadir (83). Ancak astim
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hastaliginda yuksek IgE duzeyleri tani koydurmadigi gibi, dusuk duzeyler de
hastaligin olmadigini géstermez (83). Ayrica RAST ve ELIZA gibi tekniklerle
hastalarin serumlarinda alerjene spesifik IgE’ler arastirilabilinir (83). Deri testleriyle

kargilastirildiginda duyarlihdr daha dusuktur (83).

Astim hastalarinin periferik yayma ve nazal yaymalarinda eozinofil
dizeylerinde artis saptanabilmektedir (2). Astimli hastalarda en 6nemli kan tetkiki
eozinofil sayimidir (2). Kanda eozinofil sayisi adrenal iglevler, ilag kullanimi (6zellikle
steroid) ve enfeksiyonlardan etkilendigi icin guvenilirligi kisithdir (2). Balgamin
mikroskobik muayenesinde eozinofil saptanmasi tani icin daha énemlidir (2). Ayrica
Curshmann ve Charcot-Leyden kristallerinin gorilmesi astim tanisinda yardimci

olabilen bulgulardir (2).

Tum astim hastalarinin alerji acisindan degerlendiriimesi gerekir. Prick deri
testi ile en sik rastlanan allerjenlere kargi duyarli olup, olmadigi saptanabilmektedir.
Deri testlerinin taniya etkileri kisith olmakla beraber risk faktorinin belirlenmesinde
ve uygun cevresel kontrol dnlemlerinin alinmasinda faydalidir. Deri testleri her
yastaki hastaya yapilabilir. Ancak alti yasindan kuguk ¢ocuklarda deri testleri ile atopi

saptamak her zaman mumkun olamamaktadir (76, 83).

Akciger grafisinde atak sirasinda havalanma artigi, kosta aralarinda agiima ve
kostalarda duzlesme gorulebilmektedir. Kronik vakalarda bronkovaskuler gorunimun
artmasi, brons uglarinda kalinlagma gorulebilir. Astimda tani igin akciger grafisi
cekilmesine gerek olmadigi unutulmamalidir. Tani igin gerekli olmamasina karsin
akciger tomografisinde brons duvar kalinlagsmasi, subsegmental atelektazi,

bronsektazi veya amfizem bulgulari gértlebilmektedir (84).

Solunum fonksiyon testleri tani, tedavi ve prognozunun dedgerlenlendiriimesi
amaciyla hasta takibinde kullanilabilmektedir (24, 85, 86). Astim tanisinda solunum
fonksiyon testleri tek objektif yontem ve en degerli laboratuvar testidir (24, 86).
Maliyeti yuksek degildir. Astimli gocuklarin yaklasik %80’inde bronsiyal hiperreaktivite
oldugu distnllmektedir (24). Ozellikle FEV1 degerinde diisme ve bronkodilatatdr
tedavi ile FEV1'de %15 civarinda artis olmasi 6nemlidir (85, 86). Egzersiz sonrasi

FEV1'de %15’lik disUs ise egzersizle olusan astim tanisini destekler (85, 86). Fakat
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6 yasindan kuguk c¢ocuklarda uyum sorunu yasandigindan testlerin guvenilirligi
sinirhdir (24, 85, 86). Bebeklerde bazi 6zel cihazlarla sayih merkezde hava yolu

obstruksiyonu oOl¢ulebilmektedir (85, 86).

Astimh hastalarin tanisinda ve takibinde zorlu ekspiratuvar akim hizlari ve
PEF (ekspiratuar zirve akim hizi) élgtimleri yeterli olmaktadir. Taginabilir kliguk aletler
sayesinde hastalar PEF olgimlerini evde yapabilmektedirler. Saghkh ¢ocuklarda PEF
degerinde sabah-aksam olgum farki %15’ten az iken, astim hastalarinda bu oran
%15ten fazladir (86). Evde PEF degerlerinin duzenli olarak kaydedilmesi, akut
ataklarin erken donemde saptanmasina, hastaligin siddetinin belirlenmesine ve

tedaviye yanitini degerlendirmeye olanak saglar (86).

Astim hastaliginin patofizyolojisinde geri dontsumli hava yolu obstriksiyonu
olmasli nedeniyle astim tanisinda reversibilite sik kullanilan bir testtir. Bu testin pozitif
cikmasi astim tanisi konulmasini kolaylastirmasina ragmen ancak astimlilarin az bir
kisminda test pozitiftir. Ayrica bu testin yapilmasi ve degerlendiriimesi konusunda

tam bir gorus birligi yoktur (24, 86).

Bazi hastalarin astimi dusunduren bulgulari olmasina ragmen, solunum
fonksiyon testleri normal olabilmektedir. Boyle durumlarda duyarlihgi ylksek fakat
0zgunligu oldukga dusuk olan brons provokasyon testleri taniya yardimcidir (85-87).
Bu testler; 6zgun ve 6zgun olmayan brong provokasyon testi ve egzersiz testi olarak
ikiye ayrilmaktadir (85-87). Allerjenler, histamin, metakolin gibi ilaglar veya egzersiz
bu testlerde provokasyon amaciyla kullanilir (85-87). Bu test sirasinda FEV1 duzeyi
takip edilir ve %20 veya daha fazla orandaki dusme pozitif kabul edilir (85-87).
Provokasyon testleri hastaligin klinik tanisi, agirligi, tedaviye cevabi ve prognozu
hakkinda fikir verebilir ancak riskli bir yontem oldugu igin rutin uygulanmamaktadir
(85-87). Bu testlerin yaninda akciger volumleri ve difuzyon testi de tanida yardimci
olabilmektedir (86).

Yukarida tanimlanan kriterler genelde 3 yasin Ustundeki ¢ocuklarda taniya
gitmede yardimci olmaktadir. Tani kriterleri 0-3 yas grubundaki c¢ocuklarda tam
netlesmemis, farkli kriterler 6nerilmistir. Martinez’in belirledigi major ve minor kriterler

0-3 yas grubu ¢ocuklarda tani i¢in kullanighdir (37, 54, 59).
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Major kriterler: 1) Anne veya babada astim tanisi, 2) Hastada atopik dermatit

tanisi, 3) inhalen allerjenlere karsi spesifik IgE pozitifligi.

Minor kriterler: 1) Hastada allerjik rinit tanisi, 2) Soguk alginhgi diginda higilti,
3) Eozinofili >%4, 4) Gidaya karg! spesifik IgE pozitifligi.

Bu kriterlere gore astim tanisi icin; zayif indekse gore erken higilti + 1 major
veya 2 mindr kriter, gugll indekse gore ise erken sik higilti + 1 major veya 2 minor
kriter tani icin yeterli olmaktadir (37, 54, 59).

Astimli gocuklarda nadiren oyku ve fizik muayene tanida yeterli olmayabilir ya
da hasta solunum fonksiyon testi yapamiyor olabilir. Ozellikle infantil astim ve
Okslruk varyant astimda kesin tani koymak genellikle zordur. Boyle cocuklarda
tedaviden taniya gitmek gerekebilir. Bunun igin bronkodilator veya steroid verilebilir.
Ancak oral steroidler astim benzeri yakinmalara yol agan Ust solunum yolu

hastaliklarini da tedavi edeceginden verilmemelidir. Bu hastalarda tedaviye yanit

alinip, kesildikten sonra sikayetleri tekrarlarsa astim tanisi kesinlesmis olur (75).

2.8. Siniflama

Astim, gesitli ajanlar tarafindan tetiklenen heterojen bir hastalik oldugundan

dunyaca kabul gormus basit bir siniflamasi yoktur (34, 39).

2.8.1. Etiyolojik siniflama:

1. Solunumsal nedenlerle olusan astim

2. Egzersiz ile olusan astim.

3. llaglar ile olugan astim.

4. Mesleksel etkenlerle olusan astim.
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5. Latent astim.

2.8.2. Patolojik siniflama:

1. Ekstrensek astim: Bir antijen ile temas sonrasi Tip 1 hipersensitivite
reaksiyonu olusmasi sonucu astim ndbeti baslar. Ug tip ekstrensek astim tipi
tanimlanmistir: Atopik astim, mesleki astim ve allerjik bronkopulmoner asperijillozis.
En sik atopik astim gorilmekte ve klinik bulgular genellikle ilk bes yasta ortaya
cikmaktadir. Bu hastalarin hem kendisi hem de ailesinde allerji dykisi mevcuttur.
Hastalarda kan eozinofil ve serum IgE duzeyi yukselmistir (23, 34, 39). Mesleki astim
hastalarinda ise, igyerlerinde maruz kaldiklari duman,gazlar, organik veya kimyasal
tozlar nedeniyle brongiyal enflamasyon olugsmaktadir (23, 34, 39). Allerjik
bronkopulmoner asperjillozis, asperjillozis tlrlerinin  bronsiyal kolonizasyonunu
takiben gelisen, mantara kargi IgE antikorlarinin olugsumuyla ortaya karakterize bir
hastalik tablosudur (23, 34, 39).

2. intrensek astim: Bu tip astimda tetigi geken mekanizma immiin olay
degildir. Saghkh bireylerde ¢cok az veya hi¢ etkisi olmayan c¢cok sayida uyaran
bronkospazma sebep olabilir. Aspirin, egzersiz, hava kirliligi, psikolojik stres, Ust veya
alt solunum yolu enfeksiyonlar (6zellikle virlsler) ve soguk hava bu uyaranlar
arasinda yer alir. Bu etkenler hem saglikli hem de astimli hastalarin havayollarinda
asir cevaba neden olurlar. Bununla beraber astim hastalarinda bronsiyal cevap ¢ok
daha siddetli ve devamli olup, spazmla kendini gosterir (23, 34, 39). Etkilenen
kisilerde aile hikayesi yoktur ve diger allerjik hastaliklarin gorilme riski artmamistir.

Hastalarin serum IgE dizeyleri normal sinirlardadir (23, 34, 39).

3. Mikst astim: Trakeobronsiyal hiperaktivitenin esas kusur olmasi
nedeniyle ekstrensek astimi olan birgok hastanin yukaridaki maddelerden herhangi
biri ile karsilasinca astim ndbeti bagslayabildiginden, bircok vakada ekstrensek ve

intrensek astim arasinda ayirim yapilamamaktadir (23, 34, 39).
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2.8.3. Solunum yolundaki obstriksiyonun siddetine ve 6zelligine gére astim

siniflamasi (Tablo-1):

Tablo 1. Solunum yolundaki obstriksiyonun siddetine ve oOzelligine goére astim

siniflamasi (34, 39)

Astim Siniflamasi

Gunluk  Semptom
Sikhgi

Gecelik Semptom
Sikhgi

Akciger

Fonksiyonlari

Hafif Aralikli Haftada 2 glin veya | Ayda 2 gece veya | FEV1 veya PEF
daha az daha az =2%80
PEF veya FEV1
degiskenligi <%20
Hafif Sarekli Haftada 2 ginden | Ayda 2 geceden|FEV1 veya PEF
fazla, fakat gunde | daha fazla =>%80
1 kezden daha az PEF veya FEV1
degiskenligi %20-30
Orta Derecede | Her gun Haftada 1 geceden | FEV1 veya PEF
Surekli daha fazla %60-80
PEF veya FEV1
degiskenligi >%20-
30
Siddetli Surekli Surekli Sik FEV1 veya PEF
<%60
PEF veya FEV1

degiskenligi >30

FEV1: 1. Saniyedeki zorlu vital kapasite, PEF: ekspiratuar zirve akim hizi
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2.9. Tedavi

Astim tedavisinde amag:

1. Ataklarin 6nlenmesi, siddetinin ve sikhginin azaltiimasi.

N

. Hastaneye yatis ve acil servislere basvurularin azaltilmasi.

3. Gunlik normal etkinliklerin saglanmasi.

SN

. llaglara gereksinimin en aza indirilmesi.

)]

. Normal veya normale yakin solunum fonksiyon testleri.

(o]

. En az yan etki ile en uygun ilag tedavisinin saglanmasi.

\'

. Hastaligin kroniklesmesinin engellenmesi.

8. Astim bulgulari nedeni ile devamsizhdin (okul ve diger etkinlikler)

onlenmesi.

Cocuklarda astim tedavisi:

1. Cevresel dnlemler: Astima neden olan maddenin hasta ¢evresinden

uzaklastiriimasi en kesin ve kolay tedavi yoludur (23).
2. Farmakolojik tedavi (Tablo 2): Beta adrenerjik ajanlar, teofilin, mast hiicre

stabilizatorleri, kortikosteroidler, nedokromil, I6kotrien antagonistleri, antikolinerjik

ajanlar ataklarda veya proflakside kullaniimaktadir (23, 88-92).
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Tablo 2. GINA Raporuna gore siddetine goére astim tedavisi (39)

Evreler Hafif Aralikli Hafif Strekli Orta Derecede | Siddetli Surekli
Suarekli
ilaglar Sadece Dusuk doz IKS | Yuksek doz | Yuksek doz
gerektikge veya alternatif | IKS+Uzun IKS+Uzun
ilaclar etkili Beta | etkili Beta
adrenerjik adrenerjik
ajanlar t | gjanlar £ Oral
alternatif ilaglar | kortizon

IKS: inhale kortikosteroidler, alternatif ilaglar: teofilin, mast hiicre stabilizatérleri, nedokromil, I6kotrien

antagonistleri

3. immiinoterapi.

4. Fizik tedavi.

5. Psikolojik tedavi.

Bunlarin yaninda eger hastanin dykusunde veya deri testinde allerjen
saptanabildiyse, allerjenin uzaklastiriimasi gerekmektedir. Astim hastalarinin yaninda
kesinlikle sigara icilmemeli, 6zellikle hastanin yatak odasi, yatagi ve kullandigi
elbiselerin temizligine dikkat edilmeli, ev iyi havalandiriimali ve temizlik hasta ev
disindayken yapilmahldir. Solunum yolu enfeksiyonu geciren kisiler ile temas
etmemelidirler. Hastalara pnomokok ve her yil influenza asilar uygulanmalidir.
Mamkinse elektronik hava temizleyici cihazli bir odada bulunmalidirlar. Astim
hastalari nemli ve soguk ortamlardan uzak durmali ve her turla (kedi, kdpek, bitki,
vb.)
korunmalidirlar (93). Fazla hareket etmekten sakinmali ve hava kirliligi gok artarsa

toz , sa¢ spreyi, boya, egzos ve alev dumani nonspesifik irritandan

cevreden gegici olarak uzaklasmaldirlar (93).

Astim hastaliginin tedavisinde iklim degistirme tavsiyesi ¢ok uzun zamandan

beri uygulanmaktadir. Kurak bir ortamdan uzaklastirarak bitki ortisu ve polen
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konsantrasyonu duguk olan bir yere gonderilen polen alerjisi olan hastalarin, gittikleri
yerde o bolgeye ait yeni polen alerjilerini kazandigi gosterilmistir (93). Bu nedenle
iklim ve ¢evre degisimi, son zamanlarda tavsiye edilmemektedir. Bununla beraber,
cok agir astim nobetlerinde hastalarin gecici olarak yer degistirmeleri faydal
olmaktadir (93, 94).

2.10. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, ultrason (ses 0Otesi) dalgalarinin kardiyovaskuler bozukluklarin
tanisinda kullanim yontemidir. Ultrasonun muhendislik dalinda kullanimi 1800°IU
yillara kadar uzanmasina ragmen, tipta kullanimi oldukg¢a yenidir. 1950’li yillarda
itibaren birgok arastirici organlarin muayenesinde ultrasonu kullanmaya baslamigtir.
Hertz ve Edler sayesinde kardiyolojide ekokardiyografinin kullanimi baslamistir.
Gunumuze teknolojinin de ilerlemesiyle, kalp hastaliklarinin taninmasi ve takibinde

blayuk gelismeler olmustur (95).

insan kulagi 20000/saniye kadar olan titresimleri ses olarak duyabilmesine
ragmen, ekokardiyografide kullanilan titresimler 2-10 milyon/sn arasindadir. Bu cihaz
temelde bir radar 6zelligi gostermektedir. Goégus duvarina dayanip, sesi kalbe degisik
a¢l ve pozisyonlarla gondermede kullanilan, ses kaynagi olan kristalleri iceren,
transduser olarak adlandirilan bir kismi vardir. Transduser'den elektronik veya
mekanik olarak olusturulan ses gogus icine kaburga araliklarindan yollanir. G6gus
duvari altinda, kalbin dedisik yogunluktaki dokularindan gecgerken genel fizik
kurallarina gore sesin bir kismi geri yansir, daha derine giden seslerin bir kismi da

daha derindeki dokularin degisik yogunlugu olan yuzeylerinden geri yansir (95).

Transduser’in yapisinin bir mikrofon gibi olmasi nedeniyle transduser’den ses
verilisi saniyenin ¢ok kiglik bir béliminde olurken, yanki (eko) olarak geri gelen
titresimler ¢cok daha uzun zaman boélimune gore planlanmigtir. Geri gelen sesler,
cihazin bilgisayar boélumune iletilip, gelis zamanlarina goére birbirine eklenip bir resim
sekline getirilir ve ekrana yansitilir. Bdylece kalbe veya diger dokulara yollanan sesin

yankilari bir resim olarak ekranda gorulebilmektedir. Bu resim devamli olarak video
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kasedine veya CD’ye kaydedilebilir, elektronik olarak imaj durdurulup, polaroid veya
diger fotografik yontemlerle goruntilenebilir. Ayrica istenen goérintlinin resmi de
cekilebilmektedir. Onceden belirtildigi gibi ekokardiyografide kullanilan sesin titregimi
2-10 milyon/sn’dir. 1 milyon titregsim/sn, 1 mega Hertz’e esit olduguna gore;
ekokardiyografide 2-10 mega HertZ'lik bir titresim kullaniimaktadir. Erigkin veya
blylk ¢cocukta 2-3,5 mega Hertz (MHz) yeterli olabilmekte iken, yenidogan igin 5-7,5-
10 MHZ'’ lik transduser’ler gerekmektedir (95).

Ses kaynagindan c¢ikan titresimler el fenerinden ¢ikan isik gibi tek huzme
olarak dokulara gelebilir. Bu titregimlerin yolu Uzerindeki dokulardan geri yansiyan
titresimler huzmenin igindeki yogunluklar farkli bolgelerden yansiyacaktir. Hareketli
bdlgelerden ise degisen bir eko goruntisu alinabilecektir. Bu goéruntuler ekranda
farkli boylari veya parlakliklari olan ekolar olarak goértulmektedir. Boylarin farkli
goOsteriimesi A mod ekokardiyografi olarak, parlakhdin gosterimesi B mod
ekokardiyografi olarak adlandirimaktadir. Eger parlak yankinin (EKO) Uzerine
distugu zemin elektrokardiyografi seridi gibi hareket ederse, ‘motion-M-mod’ (M
mod) ekokardiyografi olarak adlandiriimaktadir. Burada, i1sik huzmesinin énindeki
kalp dokusunun hareketi zaman birimi ile verilir. Ses (titresim) kaynagi, mekanik
olarak sesi bir yelpaze gibi gittikce genigleyen, Ug¢gen bir alana dogru yayarsa
titresimler, adeta bir kesit ylUzeyi olusturur. Bu dizeye giren her dokudan da titresim
geri yansir. Bdylece yelpaze seklindeki bu titresim duzeyi igindeki yapilar da
televizyon ekrani iginde resim gibi gorultr. Burada en ve boy gibi iki boyut
olustugu igin buna iki boyutlu (bimod, kesit ekokardiyografi, cross sectional)

ekokardiyografi olarak adlandiriimaktadir (96).

Ekokardiyografi yalnizca ses dalgalarinin kullanildigi bir yéntem oldugundan,
dokuya zarar vermesi sO0z konusu degildir. Gunumuzde ekokardiyografi kalp
hastaliklarinin tani ve izleminde c¢ok sik kullanilan bir yontem durumuna gelmistir
(95-97).
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2.11. Doppler Ekokardiyografi

1842 yilinda Doppler adindaki Avusturyali fizikgi, hareket halindeki yildizlardan
gelen isiklarin renginin, yildizin dinyaya yaklagsmasi veya uzaklasmasina bagli
olarak degistigini ileri strdl. Sonralari bu ilkenin hareket halindeki ses icin de gecerli
oldugu ispatlandi. Son otuz yildir kalp hastaliklari tanisinda Doppler yontemi ¢ok sik
kullaniimakta ve blyuk asamalar gostermektedir. Kalp debisi, kapak yetersizlik ve
darliklari, santlar, yerleri ve dereceleri belirlenebilmektedir. Kisa araliklarla belirli hizla
gonderilen ses dalgalar kalpte kan akimi igindeki eritrositlere carparak geriye
yansimakta ve geri gelen sesle eritrositlerin hareket yonu ve hizi belirlenebilmektedir.
Doppler'de ses verilis duzeni ve hizina gore nabiz gibi darbeli (pulsed), devamli
(continuous), veya hizli darbeli (fast repetitious pulsed) seklinde veriler elde
edilebilmektedir. Son yillarda yine elektronik olarak bu giden ve gelen eritrosit
hareketleri, ses huzmesine gore renklendirilmis ve akimin gelis ve gidis yonune gore
mavi ve kirmizi renkleri ile, bunlarin karisimlarindan olan mozaik renklerle
isaretlenmistir. Hareketsiz noktalar renksizdir. Bu sayede herhangi bir kapak kacgak
veya darligini, atriyal veya ventrikller septal defektin akim oOzellikleri ¢cok kolay

gorulur ve hemodinamik degerlendirme yapilabilir duruma gelinmigtir. (6, 7, 95-103).

Gunumuzde kalp hastaliklarinin ekokardiyografik olarak incelenmesinde kalbin
belirli kesitleri alinmaktadir. Bunlar; uzun ve kisa eksen, apikal dort bosluk,
suprasternal ve subkostal-ksifoid gorunumlerdir. Bu yontemlerle kalbin degisik
acilardan kesitleri yapilip damar bosgluklari ve duvar kalinliklari, atriyum ve ventrikal
kasilma ozellikleri, kapaklarin agilma ve kapanma durumlari ayrintili incelenebilmekte
ve gerek dogumsal ve gerekse edinsel kalp hastaliklarinda tani, takip ve tedaviye

yanit acilarindan inceleme yapilabilmektedir (6, 7, 95-103).
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2.12. Kalp Siklusu

Memeli hayvanlarin kalbi iki atriyum ve iki ventrikul olmak Uzere dort bosluktan
olusmaktadir. Bir tarafta iki atriyum ve ventrikil hemen, hemen ayni zamanda,
senkron olarak; atriyum ve ventriklller ise, birbiri ardi sira alternatif olarak caligirlar.
Kalp kasinin kasilmasina sistol ve gevsemesine ise diyastol denir. Gerek atriyumlar
gerekse ventriklller diyastol fazinda dolarlar. Sistol fazinda ise bosluklarda basing
arttigindan iglerindeki kani pompalarlar. Kalp hayat boyunca gunde 6000 litreden
fazla kani vicuda dagitmaktadir. Kalpte eksitasyon sinoatriyal digimde baslayarak
once her iki atriyumda yayildidi icin atriyumlarin sistolu ventrikullerin sistolinden
once meydana gelir. Kalp faaliyeti sirasinda bir atriyum sistolinden onu izleyen
atriyum sistoline kadar gecgen slreye bir kalp siklusu adi verilir. Dakikada 75
frekansla calisan bir kalpte bir kalp siklusu 0,80 sn olup, bunun 0,27 sn’si ventrikil
sistoll, 0,53 sn’si ise ventrikul diyastoludur. Birgok hastalik bu iglevlerden birini
veya ikisini bozabilir (104, 105).

Bir kalp siklusu genel olarak asagidaki fazlari icerir:

1) Ventrikul sistolu

A) izovolumetrik kontraksiyon fazi

B) Ejeksiyon fazi

2) Ventrikul diyastol

A) izovolumetrik relaksasyon

B) Hizli dolus fazi

C) Diyastaz fazi

D) Atriyum sistolu
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Batdn kalbin sikun halinde bulundugu ventrikil diyastoltinin dolma fazinda
kalp ceperlerini olusturan kaslar gevsek haldedirler. Bu sure iginde vena kava
superiyor ve inferiyor’dan ve sinus coronarius’'tan gelen kan sag atriyuma, pulmoner
venlerden gelen kan da sol atriyuma dokulur. Her iki atriyumdan gelen kanin buyuk
bir kismi (%70) bu sirada ac¢ik bulunan atriyo-ventrikiler (A-V) kapaklardan gegerek

sag ve sol ventrikullere dolar (104, 105).

2.13. Ventrikiil Sistolii

izovolumetrik kontraksiyon fazi: Ventrikiil sistoliiniin baglamasi ile birlikte
her iki ventrikil i¢cindeki basing hizla ylikselmeye baslar. Sol ventrikul i¢i basing sol
atriyum i¢i basingtan ve sag ventrikul i¢i basing sag atriyum ici basingtan yuksek
duzeye geldigi anda her iki taraftaki A-V kapaklar kapanirlar. Bundan sonra her iki
ventrikilde basing hizla yukselmeye devam eder. Sol ventrikul ici basing aort
basincindan, sag ventrikll i¢i basing pulmoner arter basincindan ylksek dizeye
ciktiginda aort ve pulmoner kapaklar acilir. Ventrikul sistolinun basglangicindan aort
ve pulmoner kapaklarin agilmasina kadar gegen sureye izovolumetrik kontraksiyon
fazi adi verilir. izovolumetrik kontraksiyon fazinda ventrikiil i¢i basing hizla artmasina
karsin, ventrikul icindeki kan volimu degismez. Clnkl A-V kapaklar basta kapanirlar.

Bu faz 75 frekansla ¢alisan bir kalpte 0,05 sn surer (104, 105).

Ejeksiyon fazi: Bu faz sol ventrikul i¢i basincin aort basincindan, sag ventrikul
ici basincin da pulmoner arter basincindan yuksek dizeye c¢iktigi anda baslar.
Ventrikul igi basinglarin ilgili arter basinglarindan yuksek duzeye ¢ikmasi ile aort ve
pulmoner kapaklar acilirlar ve kan sol ventrikilden aortaya, sag ventrikilden de
pulmoner artere pompalanir. Burada kanin arter sistemine pompalanmasini saglayan
basing gradyani ventrikll i¢i basing ile arter basinci arasindaki farktir. Ventrikdl
sistolinlin ejeksiyon fazi 75 frekansh calisan bir kalpte 0,22 sn surer. Bu slrenin
baslangicinda pompalama hizlidir, sonlarina dogru yavaslar. Bu fazda ventrikul igi
basing once artmaktadir fakat sonrasinda ise ventrikul i¢i basing, ventrikul sistolinin

devam etmesine ragmen azalmaya baslar. Ejeksiyon fazinin son 1/3’lik bélumuinde,

23



sol ventrikul i¢i basing o andaki aort basincini biraz altina duger. Bu durumda kan
pompalanmasi igin gerekli basing gradyani kaybolur, ancak bu sirada kan kitlesi
onceden kazanmig oldugu momentum ile sol ventrikilden aortaya gecmeye devam
eder (104, 105).

2.14. Kalbin Sistolik iglevlerinin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Ekokardiyografik incelemede sistol fazinda ejeksiyon indeksleri ana
parametreleri olusturur. Ejeksiyon fraksiyonu (EF), fraksiyonel kisalma (FS), atim
hacmi (stroke volum), ve cevresel lif kisalma hizi (circumferential fiber shortening-
Vcf) en sik kullanilan dlgimlerdir (95, 103, 104).

Ejeksiyon fraksiyonu (EF): Sistolik iglevlerin klinik degerlendiriimesinde en
sik kullanilan dlgim ydntemidir. Ventriklllerden vicuda pompalanan kanin diyastol
sonunda ventrikullerde bulunan toplam kan miktarina oranlanmasi sonucu elde
edilen degerdir. Saglikli cocuklarda normal EF degeri %66 * 4 olarak bulunmustur.
Sirt Ustlu pozisyonda %50’nin altinda saptanmasi patolojik olarak kabul edilmektedir
(95, 103, 104).

Fraksiyonel kisalma (FS): Ventriklllerin diyastol sonu ¢apindan, sistol sonu
capinin ¢ikarilip, bulunan degerin diyastol sonu g¢apina oranlanmasi sonucu elde
edilen degerdir. Yapilan galismalarda, saglikli gocuklarda normal FS degeri %36 + 4
bulunmusken, bu degerin %28'’in altina dusmesi patolojik olarak kabul edilir (95, 103,
104).

Atim hacmi: Sistol sirasinda ventriklllerden pompalanan kan miktaridir. Sol
ventrikul diyastol sonu hacminden sistol sonu hacminin ¢ikariimasi ile elde edilir (95).
Yapilan arastirmalarda, saglikli gocuklarin ortalama atim hacmi degeri 70 + 4 mi
olarak saptanmistir (95, 103). Bu degerin 60 ml'nin altina diugsmesi patolojik kabul
edilmektedir (95, 103, 104).
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Cevresel lif kisalma zamani (Vcf): Ventriklllerin islevinin gdsterilmesinde
ejeksiyon fraksiyonu degerine gore daha anlamli bulunmustur. Calismalarda normal

degeri 1,5 £ 0,6 ¢evre/sn olarak bulunmustur (95, 103, 104).

2.15. Diyastol Fizyolojisi

Ventrikullerin normal diyastolik iglevi, dlisuk basing ile yeterli dolum hacminin
saglanmasi olarak tanimlanabilir. Sistol sadece myokardin kasiimasi ile ilgilidir.
Diyastolde ise ventrikullerin dolmasi birgok faktore baglidir. Myokardin viskoelastik
Ozelligi, koronerlerin dolusu, atriyum kasilmasi, perikardin etkisi, ventrikillerin
esnekligi (kompliyansi) ve etkilesimi bu faktorler arasindadir. Diyastol, aort ve
pulmoner kapaklarin kapanmasi ile mitral ve trikispid kapaklarin kapanmasi

arasinda gergeklesir ve dort bolumde olmaktadir (104, 105).

izovolumetrik relaksasyon: Semilunar kapaklarin kapanmasi ile mitral ve
trikispid kapaklarin agilmasi arasinda gercgeklesen suredir. Bu donemde ventrikuler
basing hizla duser ve giderek negatif basing olusur ve atriyumlarin ve ventrikallerin
basinci esitlendiginde atriyoventrikiler kapaklar acgilir. Bu faz 75 frekansl ¢alisan bir
kalpte 0,08 sn surer (104, 105).

Hizl dolusg fazi: Mitral ve trikispid akimlarinin baglangicindan, sag ve sol
ventrikUllerin dolus hizlarinin plato yapti§i zamana kadar olan fazdir. Bu faz,
myokardin viskoelastik 6zelligine, ventrikillerin gevsemesine (relaksasyon) ve
esnekligine (kompliyans) baghdir. Bu fazda ventriklllerde basing artmaktadir. Bu
basing artisi ventrikll basing egrisinde E dalgasi ile gosterilir. Bu faz 75 frekansh
¢alisan bir kalpte 0,11 sn surmektedir (104, 105).

Diyastaz fazi (pasif dolus): Hizli dolus fazinin sonundan, atriyumlarin
kasilmasinin baglangicina kadar gecen sureyi igermektedir. Ventrikullerin basing ve
volumlerinde ¢ok az degisiklik oldugu bu fazda, kalp hizi ve ventrikullerin esnekligi en
onemli faktorlerdir (104, 105).
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Atriyum Sistolli: Atriyumlarin sistoll ile atriyumlara gelen kanin geri kalan
yaklasik %30’u agik bulunan A-V kapaklardan gecerek ventrikillere dolar. Bu
nedenle atriyum sistolinun ventriktllerin dolmasina katkisi ancak %30 kadardir.
Atriyumlarin sistolU sirasinda sol atriyum basinci 6-7 mmHg’ye ¢ikmakta ve meydana
gelen bu degisiklik atriyum basing egrisinde A dalgasi ile gosterilir. Dakikada 75
frekansla calisan bir kalpte atriyum sistoll 0,11 sn slrer. Atriyumlarin sistolu bittikten

sonra ventrikullerin sistolu baglar (104, 105).

2.16. Kalbin Diyastolik iglevlerinin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Diyastolik islevler, bir ¢ok kalp hastaliginda sistolik fonksiyonlardan &6nce
bozulmakta ve Kklinik belirtilerden sorumlu olmaktadir. Bu nedenle cgesitli kalp
hastaliklarinin izlenmesinde diyastolik islevlerin bilinmesi klinik agidan 6nemlidir.
Doppler ekokardiyografi ile ventrikullerin dolusu sirasinda mitral ve trikispid

kapaklardan gegen kan akimin hizi élgultr (103, 104).

Yas, solunum, kalp hizi, 6n ve ard yuk degisiklikleri gibi fizyolojik olaylar
diyastolik dolusu etkilemektedir (103-108).

Ventrikullerin, Pulse wave (pw) Doppler ekokardiyografi ile diyastolik iglevlerini
belirlemek icin apikal dort bosluk konumunda, atriyoventrikuler kapaklarin hemen
Uzerinde ve akima olabildigince paralel dlgum yapilir. Bu sekilde elde edilen mitral ve
trikispid akim traseleri, atriyumlardan ventrikillere gegen kanin zamana gére akim

hizini gosterir ve iki kisimdan olusur (103-108).

E dalgasi: Erken ventrikuler dolugu gosterir (Sekil 3). Hizli ventrikiler dolus
fazina karsilik gelir. Akim hizinin sifira indigi ve A dalgasinin baslangicina kadar olan

kisma ise diyastaz denir (103-108).

A dalgasi: Diyastazi izleyerek olusan ikinci dalgadir (Sekil 3). Atriyal
kontraksiyonu gosteren A dalgasi, mitral ve trikispit kapaklarin kapanmasi ile sona
ermektedir (103-108).
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Sekil 3. Transmitral diyastolik akim parametreleri. E: erken diyastolik akim, A: atriyal

sistolik akim, IVRT: izovolimik gevseme suresi, DT: yavaslama suresi

2.17. Astim ve Kalp

Birgok kronik akciger hastaligi kalp iglev ve ¢aplarini etkilemektedir (11, 13-21,
62,102). Bu hastaliklar arasinda gocuklarda en sik olarak astim goérulmektedir (11,
13-21, 102). Astim hastalarinda kalbin etkilenmesinin ana sebebi astim hastaliginin
pulmoner dolasimda da patolojiye yol agmasidir (16, 18-21). Astim pulmoner
dolasimda direng artigsina sebep olup, pulmoner arter basincini arttirmaktadir (19-

21). Pulmoner arter basincindaki bu artig da kronik hipoksiye neden olmaktadir (21).

Astimli hastalarin akcigerlerinde olusan bu patofizyolojik degisiklikler, kalp
islev, volum ve caplarini etkilemektedir (16, 18-21). Kronik hipoksi sonucunda
solunum iglevlerinde abartili gabalama olmakta ve gogus ic¢i basing artmaktadir

(102). Sonugta sag ventrikil hipertrofisi ve dilatasyonu olmaktadir (15,17,19-21, 102).

Yapilan c¢alismalarda, astimli hastalarda ilk olarak sag kalp diyastolik
islevlerde bozulma oldugu saptanmigtir (14, 15, 19-21, 102). Sag ventrikul diyastolik
islevler solunumdan etkilendiginden oOlgimler ekspiryum fazinda yapiimahdir (101,
102). Akut astim ataklari sirasinda kalp islevlerinde bozulma goérildigu gibi, klinik
bulgulari kontrol altinda olan hafif astimli ¢ocuklarda bile olugtugu saptanmigtir (13,

19, 21). Sag ventrikldl diyastolik iglevleri ozellikle sag ventrikiler hipertrofi ve total
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pulmoner direng faktorlerinden etkilenmektedir (17, 19-21, 102). Astimh hastalarda
yapilan incelemelerde 6zellikle trikispid E, A, E/A IVRT degerleri incelenmis olup,
trikispid DZ ve sag ventrikil ¢cap ve volumleri ile ilgili az sayida c¢alisma
bulunmaktadir (11, 13-21, 102).

Hastaligin siddeti ile orantili olarak sag kalp islevlerinde bozulmanin arttigi
gosterilmigtir (14, 15, 19-21). Bunun yaninda astim bulgularinin kontrol altina
alinamadigi hastalarda sol kalp sistolik ve diyastolik islev ve ¢aplarinda da patoloji
bulunmustur (14, 15,19). Sag kalpte oldugu gibi ilk 6nce sol kalp diyastolik islevler
bozulmaktadir (14-16, 19). Sol ventrikil diyastolik iglevi sag ventrikil ardylk ile
iligkilidir (17, 19).

Yapilan galismalarda astim hastalarindaki kardiyak islev bozuklugunun geri
doénusumli oldugu saptanmistir (102). Dizenli tedavi alan hastalarda ¢ekilen kontrol
ekokardiyografilerde kalp iglevlerinde duzelme saptanmig ve tedavinin etkinliginin
degerlendiriimesinde ekokardiyografik incelemenin dnemi oldugu gosterilmistir (102).
Bu nedenle kolay uygulanabilir, ucuz ve noninvaziv bir ydontem olan ekokardiyografi

batin astim hastalarina ¢ekilmelidir (11, 13-21, 102).

Astimli hastalarda yapilan elektrokardiyografik incelemelerde iskemiye ait
bulgular gosterilmistir (11, 15). Bu degisikliklerin de hafif bulgulari olan hastalarda
bile olustugu ve hastaligin siddeti ile artis gosterdigi saptanmistir (11, 15). Duzenli
takip edilen hastalarda iskemi bulgularinin geriledigi goézlemlenmistir (11, 15).
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3. GEREG VE YONTEMLER

Calismaya, 2007 ve 2008 yillarinda Diizce Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk
Saghigi ve Hastaliklari Klinigi'nde izlenmekte olan, 3-13 yaslar arasindaki 95 astimli

hasta ile ayni yas grubundan 37 saglikli gocuk alindi.

3.1. Vakalarin Segimi

Cocukluk yas grubunda astim tanisi blyluk Olglide éykuden konulmaktadir.
Astiml gocuklarda nadiren 6yku ve fizik muayene tanida yeterli olmamaktadir. Genig

bir klinige sahip astim hastaligi igin gesitli tani kriterleri kullaniimaktadir.

Biz calisma grubumuza; 0-3 yas grubunda Martinez Kriterlerine ve 3 yas

uzerindeki grupta GINA Kriterlerine uygun ¢ocuklari dahil ettik.

Martinez Kriterleri: Major kriterler : 1) Anne veya babada astim tanisi,
2) Hastada atopik dermatit tanisi, 3) inhalen allerjenlere karsi spesifik IgE pozitifligi.
Minor kriterler: 1) Hastada allerjik rinit tanisi, 2) Soguk alginhigi diginda hisilti,
3) Eozinofili >%4, 4) Gidaya kargi spesifik IgE pozitifligi. Bu kriterlere gore astim
tanisi igin; zayif indekse goére erken higilti + 1 major veya 2 mindr kriter, guglu
indekse gore ise erken sik hisilti + 1 major veya 2 minor kriter tani icin yeterli
olmaktadir (37, 54, 59).

GINA Kriterlerine gore; tekrarlayan oksuruk ve hisilti ataklarinin olmasi,
ataklarin o6zellikle Ust solunum vyolu enfeksiyonlarindan, allerjen ile temastan,
egzersiz veya soguk hava inhalasyonunundan sonra baglamasi, bu ataklarin
geceleyin daha ¢ok olmasi ve mevsimsel 6zellik gostermesi, ailede veya gocugun

kendisinde atopi dykuslnin olmasi astimi disundurar (39).
Astim disinda sistemik bir hastaligi bulunan, bronkodilatatér kullanan, son bir

ay icinde akut astim atagi veya herhangi bir bakteriyel veya viral enfeksiyon geciren

hastalar ¢alisma grubu disina alindi.
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3.2. Antropometrik Olgiimler

Vucut agirligr élgumleri, sorumlu doktor tarafindan hassas teraziyle yapildi.

Boy uzunlugu 6lgumleri, sorumlu doktor tarafindan, hastalar sert bir zemin
uzerinde, ciplak ayakli ve ayakta durur iken boy skalasi olan bir dlgum aleti ile

yapildi.

Vicut yluzey alani, DuBois Formula kullanilarak hesaplandi.

Hastalarin yapilan fizik muayenesi esnasinda burun akintisi, allerjik
selamlama, solunum sikintisi, ekspiryum uzunlugu ve hisilti gibi bulgularin varhgi
kaydedildi.

3.3. Laboratuvar olgcum ve degerlendirmeleri

Tam kan sayimi (BK, RBC, Hb, Hct, MCV, PLT, RDW); CELL-DYN 1700
elektronik hicre sayaci (Abbott) ile yapildi.

Elektrolit Olgimleri, alinan vendz kan o&rneklerinden ISE (ion selective

exchange) yontemi ile ticari kitler kullanilarak élgulda.

Sedimantasyon ol¢gumleri, Becton Dickinson VACUTAINER Systems cihazi ile

ticari kitler kullanilarak olguldu.

Periferik yayma, 1 damla kan lam Uzerine damlatilip, diger lamla 45° aci
yapacak sekilde yayildi. Kuruduktan sonra 5 dakika metanolde tespit edilip yikandi.
Ardindan 15 dakika giemsa boyasi ile bekletildikten sonra su ile yikanip, kurutulup

Olympus CH 30 marka mikroskopta degerlendirildi.

Nazal smear eozinofil, burundan vyapilan surantd lam Gzerine yayild.
Kuruduktan sonra 5 dakika metanolde tespit edilip yikandi. Ardindan 15 dakika
giemsa boyasi ile bekletildikten sonra su ile yikanip, kurutulup Olympus CH 30 marka

mikroskopta degerlendirildi.
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Prick deri testi ile en sik rastlanan allerjenler (Dermatophagoides
pteronyssinus, Dermatophagoides farinea, polen, mantar, kedi, kopek) histamin ile

kontrol edildi; 3 mm veya Uzeri hiperemi ve endurasyon pozitif olarak degerlendirildi.

IgG, IgA, IgM olctmleri, Architect 8000 elektronik hlicre sayaci (Abbott) ile
yapildi.

IgE dlgumleri, Immulite 1000 (BIODPC) cihazi ile yapildi.

3.4. Goriuntiileme tetkikleri

Akciger ve Waters grafileri, Toshiba KXO-15 E model cihazla 500MA
kullanilarak gekildi.

Solunum fonksiyon, reversibilite ve provokasyon testleri, MedGraphics Profiler
marka ‘Pulmonary Diagnostic System’ cihazla yapildi. Alti yagsindan klguk ¢ocuklarda
guvenilirligi kisith oldugundan, spirometrik incelemeler 6 yasindan buyuk hastalara

uygulandi.

GOR sintigrafisi ¢cekimleri, E.CAM 2000 (Siemens) gama kamera cihazi ile
yapildi.

24 saatlik pH monitdrizasyonu olgimleri icin MMS marka Orion |l cihazi
kullanildi.

Ter testi, pilokarpin iontoforez metoduyla Wascor-Macroduct cihazi ile yapildi.

Hasta ve kontrol grubundaki tim vakalarin ekokardiyografik incelemesi
General Electric marka Vivid 3 ekokardiyografi aleti ile 3.5 ve 5 mHz transduser
kullanilarak yapildi. Hasta ve kontrol grubundaki tum vakalara M-mode, iki boyutlu ve
pulsed Doppler ekokardiyografik incelemeler ayni kardiyolog tarafindan

gercgektestirildi. Hastalara sedasyon uygulanmadi.

31



M-mode ekokardiyogram, parasternal uzun eksen pozisyonunda uygulanarak
su parametreler (mm olarak); sol atriyum capi (LAD), interventrikiler septum kalinhgi
(SEP), posteriyor duvar kalinhgr (Pw), sol ventrikul sistol sonu ¢api (LVDs), sol
ventrikll diyastol sonu g¢api (LVDd), ejeksiyon fraksiyonu (%EF) ve fraksiyonel
kisalma (%FS) dlgulda.

iki boyutlu ekokardiyogram; apikal dért bosluk gériintiileme ile su parametreler
(mm olarak); sag atriyum diyastol sonu volumiu (RAVd), sag atriyum sistol sonu
volimu (RAVs), sag ventrikul sistol sonu volim (RVVs), sag ventrikal longitudinal
sistol sonu capi (RLVDs), sag ventrikll transvers sistol sonu capi (RVSDs), sag
ventriktl longitudinal diyastol sonu c¢api (RVLDd), sag ventrikul transvers diyastol

sonu ¢ap! (RVSDd), sag ventrikul diyastol sonu volim (RVVd) dl¢uldu.

iki boyutlu ekokardiyogram; kalp ici lezyonlarin belirlenmesinde kullanildi.

Pulsed Doppler ekokardiyografi (pulse wave); sag ve sol ventikullerin sistolik
ve diyastolik iglevlerinin degerlendiriimesi amaciyla apikal dort bosluk konumunda
sample volum mitral kapakgiklarin hemen Uzerine, akima paralel yerlestirilerek su
parametreler olguldu: Mitral E dalgasi (pik erken diyastolik akim hizi m/sn), mitral A
dalgas! (pik ge¢ diyastolik akim hizi m/sn), mitral yavaslama zamani (DZ msn-
maksimum erken dolus hizinin sifira inmesine kadar olan sure), sol ventrikdl

izovolimik kasilma suresi (IVCT), sol ventrikul izovolimik gevseme suresi (IVRT).

Sag ventrikil dolus yolu Uzerinden Pulsed Doppler ekokardiyografi ile;
pulmoner arter basinci (PAP), trikispid E dalgasi (pik erken diyastolik akim hizi
m/sn), trikispid A dalgasi (pik ge¢ diyastolik akim hizi m/sn), trikispid yavaslama
zamani (DZ msn) degerleri olguldu.

Pulsed Doppler ekokardiyografi (pulse wave) ile sol atriyum Gzerinde, kirsor
pulmoner ven akimina paralel yerlestirilerek; pulmoner akim vyarilanma suresi
(PAPHT), pulmoner ven sistolik akim 1 dalgasi (PVS 1), pulmoner ven sistolik akim

2 dalgasi (PVS 2), pulmoner ven atriyal sistolik akimi (PVA) degerleri dlguldu.
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3.5. istatistiksel yontemler
Parametrik deg@erler ve olgumler ortalama + standart sapma (SD) olarak verildi.
Bu ¢alismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
Windows ile uyumlu SPSS 11,0 (Statistical Package for the Social Sciences

computer software-SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi kullanildi.

Calismada incelenen degiskenlerin varyanslarinin o6ncelikle homojenligi

kontrol edildi. Gruplar arasi karsilastirmada bagimsiz t testi uygulandi.

Sonuglar %95’lik guven araliginda ve p<0,05 altinda ise anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Astimli ¢ocuklar ile saglikli kontrol grubu arasinda vakalarin tanimlanmasina
yonelik olarak elde edilen degerler; yas, cinsiyet, boy, tarti, vicut yuzey alani, tam
kan sayimi yapildi. Kalbin sistolik ve diyastolik iglevlerini belilemek amaciyla
belirlenen odlgutlere; ejeksiyon fraksiyonu, fraksiyonel kisalma, sol ve sag
ventrikullerin sistol ve diyastol sonu ¢ap ve volumleri, trikispid ve mitral kapaklarin E
ve A zamanlari, pulmoner arter basincina iligkin dlgimler ekokardiyografi ve Doppler

yontemiyle Ol¢llerek, sonuglar asagida belirtildi.

4.1. Vakalarin tanimlanmasina yonelik bulgular

Calismamiza 95’i astimli hasta ve 37’si kontrol grubu olmak tzere 132 gocuk
dahil edildi. Astimli hastalarin %37’si (n: 35) kiz ve %63’u (n: 60) erkek iken, kontrol
grubunun %46’si (n: 17) kiz ve %54°G (n: 20) erkek idi (Tablo-3).

Astimli hastalarin yas ortalamasi 6,9 £ 2,6 yil (3-13 yil), kontrol grubunun yas
ortalamasi ise 7,5 + 2,4 yil (3-11 yil) olarak saptandi (Tablo-3). Her iki grup arasinda

anlaml fark bulunmadi (p>0,05).

Astimli hastalarin boy ortalamasi 117,0 + 15,8 cm (88-150 cm) iken, kontrol
grubunun boy ortalamasi 120,9 + 13,4 cm (91-143 cm) olarak saptandi (Tablo-3). Iki

grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Astimli hastalarin vacut agirliklarinin ortalamasi 23,7 £ 8,7 kg (13-53 kg),
kontrol grubunun ise 25,6 + 7,4 kg (12-38 kg) olarak belirlendi (Tablo-3). Saptanan bu
fark anlamsizdi (p>0,05).

Astimli hastalarin vucut yuzey alanlarinin ortalamasi 0,9 + 0,2 m? iken, kontrol

grubunun vicut yuzey alanlari ortalamasi 0,9 + 0,2 m? olarak saptandi (Tablo-3). Her

iki grup arasinda fark saptanmadi (p>0,05).

34



Tablo 3. Astimli gocuklar ile saglikli cocuklarin tanimlanmasina yonelik

parametreler

Parametreler Astim grubu Kontrol grubu p
Ortalama £ SD Ortalama + SD

Yas (yil) 6,9+2,6 7524 p>0,05

Boy (cm) 117,0 £ 15,8 120,9+£ 13,4 p>0,05

Agirlik (kg) 23,7 +8,7 25674 p>0,05

Vucut yuzey alani | 0,9 £0,2 0,9+0,2 p>0,05

(m?)

p>0,05: anlamli degil. SD: standart sapma, cm: santimetre, kg: kilogram, m? metrekare

4.2. Hastalarin ozellikleri

Erkek hastalarimizin sikayet suresi 2,1 + 0,8 yil (1,5-4,5 yil), kiz hastalarimizin
ise 1,9 £ 0,7 yil (1,5-4 yil) idi.

Hastalarimizin ailelerinde %40 (n: 38) astim, %27 (n: 25) AR ve %24 (n: 23)
AD saptadik.

Calisma grubundaki hastalarimizin %88’i (n:84) hafif aralikh, %12’si (n:11)
hafif sirekli (persistan) astim grubuna dahildi (Sekil-4).

12%

W Hafif sturekli

N

88%

Sekil 4. Astim hastalarimizin siddetine gore siniflamasi
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GOR slphesi olan her hastaya GOR sintigrafisi gekildi. Sintigrafide GOR
saptanan hastalara 24 saatlik pH monitérizasyonu uygulandi ve 7 (%7) hastada hafif
GOR saptandi (Sekil-5).

7%

93%

|I:IGOR @ Normal |

Sekil 5. Astim hastalarimizdaki GOR sikh§1

Calisma grubundaki 60 hastada (%63) AR, 17 hastada (%18) AD, 7 hastada (%7)
AR ve AD birlikte mevcuttu (Sekil-6).

AD ve AR Normal
7% 12%

Atopik Dermatit
18%

Allerjik Rinit

63%

O Normal B Allerjik Rinit O Atopik Dermatit OAD ve AR

AD: atopik dermatit, AR: allerjik rinit

Sekil 6. Astim hastalarimizdaki AR ve AD sikligi
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Kizlarda Ige (N: 0-170 IU/ml) degerlerinin ortalamasi 450 [U/ml
(330-1050 IU/ml), erkek hastalar (N: 0-230 IU/ml) da ise 540 1U/ml (420-1140 IU/ml)
idi (Sekil-8).

5401
520
5001
4801
4601
440
4201
400-

O Erkekler
OKizlar

AN VA VA VANAN

IgE (IU/mL)

Sekil 7. Astimli kiz ve erkek hastalarimizin IgE degerleri

Hafif aralikli astim grubundaki hastalarimizin ortalama FEV1 degerleri

%84 * 2, hafif sirekli astim grubundakilerin ise %79 + 3 saptandi.

4.3. Sistolik ve diyastolik kalp islevlerinin ekokardiyografi ile 6lgiimu

Astimli grupta sag atriyum diyastol sonu volimlerinin (RAVd) ortalamasi 25,51
1 9,12 ml/m? iken, kontrol grubunda 25,6 + 8,00 ml/m? olarak saptandi (Tablo-4). Her

iki grup arasindaki fark anlamli bulunmadi (p>0.05).

Astimli grupta sag atriyum ejeksiyon fraksiyonlarinin (RAEF) ortalamasi
%61,28 + 5,79 iken, kontrol grubunda %62,51 + 5,24 olarak saptandi (Tablo-4). ki

grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
Astimli grupta sag atriyum sistol sonu volimlerinin (RAVs) ortalamasi 10,39 +

4,23 ml/m? iken, kontrol grubunda 10,30 + 4,38 ml/m? olarak saptandi (Tablo-4).

Istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 4. Astimli cocuklar grubu ile kontrol grubu arasinda sag atriyum

islevlerine iligkin parametrelerin karsilastiriimasi

Parametreler Astim grubu Kontrol grubu

Ortalama £ SD Ortalama + SD
RAVd (ml/m?) 25,51 +£9,12 25,6 £ 8,00 p>0,05
RAEF (%) 61,28 + 5,79 62,51 £ 5,24 p>0,05
RAVs (ml/m?) 10,39 + 4,23 10,30 + 4,38 p>0,05

p>0,05: anlamli degil. SD: standart sapma, RAVd: sag atriyum diyastol sonu voliumi, RAEF: sag

atriyum ejeksiyon fraksiyonu, RAVs: sag atriyum sistol sonu volimi

Astiml grupta sag ventrikll longitudinal sistol sonu ¢aplarinin (RLVDs)
ortalamasi 3,15 + 0,65 cm iken, kontrol grubunda 3,15 £ 0,56 cm olarak saptandi

(Tablo-5). iki grup arasindaki fark anlamli bulunmadi (p>0.05).

Astimli grupta sag ventrikll transvers sistol sonu caplarinin (RVSDs)
ortalamasi 2,05 + 0,41 cm iken, kontrol grubunda 1,97 £ 0,37 cm olarak saptandi

(Tablo-5). Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Astimli grupta sag ventrikul sistol sonu volumlerinin (RVVs) ortalamasi 8,11 +
3,11 ml/m? iken, kontrol grubunda 7,96 + 3,07 ml/m? olarak saptandi (Tablo-5). Her

iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi (p>0.05).
Astimli grupta sag ventrikul ejeksiyon fraksiyonlarinin (RVEF) ortalamasi

%65,74 + 6,44 iken, kontrol grubunda %66,35 + 5,40 olarak saptandi (Tablo-5). Her

iki grup arasinda istatistiksel olarak fark gézlenmedi (p>0.05).
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Tablo 5. Astimhi gocuklar grubu ile kontrol grubu arasinda sag ventrikil sistolik

islevlerine iligkin degerlerin karsilastiriimasi

Parametreler Astim grubu Kontrol grubu

Ortalama £ SD Ortalama + SD
RLVDs (cm) 3,15+ 0,65 3,15+ 0,56 p>0,05
RVSDs (cm) 2,05 + 0,41 1,97 £ 0,37 p>0,05
RVVs (ml/m?) 8,11+ 3,11 7,96 + 3,07 p>0,05
RVEF (%) 65,74 + 6,44 66,35 £ 5,40 p>0,05

p>0,05: anlamh degil. SD: standart sapma, RVVs: sag ventrikil sistol sonu volim lokalizasyon farki,
RLVDs: sag ventrikil longitudinal sistol sonu ¢ap, RVSDs: sag ventrikil transvers sistol sonu ¢ap,

RVEF: sag ventrikil ejeksiyon fraksiyonu

Astimli grupta trikispid kapaklarin E dalgalarinin (Triklspid E) ortalamasi
0,66 + 0,13 m/sn iken, kontrol grubunda 0,71 + 0,13 m/sn olarak saptandi (Tablo-6).

iki grup arasindaki fark anlamli bulunmadi (p>0.05).

Astimli grupta trikispid kapaklarin A dalgalarinin (Trikispid A) ortalamasi 0,44
*+ 0,12 m/sn iken, kontrol grubunda 0,47 + 0,12 m/sn olarak saptandi (Tablo-6). Her

iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Astimli grupta trikispid kapaklarin E/A degerlerinin ortalamasi 1,50 + 0,20,
kontrol grubunda ise 1,51 + 0,20 olarak saptandi (Tablo-6). iki grup arasindaki fark

anlamli bulunmadi (p>0.05).

Astimli grupta trikispid kapaklarin yavaslama zamanlarinin (Trikispid DZ)
ortalamasi 201,68 + 35,28 msn iken, kontrol grubunda 181,91 £ 28,47 msn olarak
saptandi (Tablo-6). istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamh fark bulundu
(p<0.05).
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Tablo 6. Astimhi gocuklar grubu ile kontrol grubu arasinda trikuspid kapak

islevlerine iligkin parametrelerin karsilastiriimasi

Parametreler Astim grubu Kontrol grubu p
Ortalama £ SD Ortalama + SD

Trikuspid E (m/sn) | 0,66 + 0,13 0,71+£0,13 p>0,05

Triklspid A (m/sn) | 0,44 +0,12 0,47 £ 0,12 p>0,05

TrikUspid E/A 1,50 + 0,20 1,51 £ 0,20 p>0,05

Trikispid DZ (msn) | 201,68 + 35,28 181,91 £ 28,47 0,003

p>0,05: anlamli degil. SD: standart sapma, E: erken diyastolik akim, A: atriyal sistolik akim, DZ:

yavaslama zamani

Astimli grupta sag ventrikul longitudinal diyastol sonu c¢aplarinin (RVLDd)
ortalamasi 4,82 + 0,85 cm iken, kontrol grubunda 4,41 £ 0,62 cm olarak saptandi

(Tablo-7). Gruplararasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Astimli grupta sag ventrikll transvers diyastol sonu c¢aplarinin (RVSDd)
ortalamasi 2,88 + 0,47 cm iken, kontrol grubunda 2,48 + 0,44 cm olarak saptandi

(Tablo-7). Her iki grup arasindaki fark anlamli idi (p<0.05).

Astimli grupta sag ventrikul diyastol sonu volumlerinin (RVVd) ortalamasi
20,75 = 6,70 ml/m? iken, kontrol grubunda 23,27 + 7,00 ml/m? olarak saptandi (Tablo-

7). Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 7. Astimh c¢ocuklar grubu ile kontrol grubu arasinda sag ventrikiil

diyastolik iglevlerine iligkin parametrelerin karsilastiriimasi

Parametreler Astim grubu Kontrol grubu p
Ortalama £ SD Ortalama + SD

RVLDd (cm) 4,82+ 0,85 4,41 + 0,62 0,032

RVSDd (cm) 2,88 £+ 0,47 2,48 £ 0,44 0,025

RVVd (ml/m?) 20,75+ 6,70 23,27 £ 7,00 0,012

p>0,05: anlamli degil. SD: standart sapma, RVLDd: sag ventrikil longitudinal diyastol sonu c¢ap,

RVSDd: sag ventrikil transvers diyastol sonu ¢ap, RVVd: sag ventrikil diyastol sonu volim
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Astimli grupta sol ventrikll sistol sonu g¢aplarinin (LVDs) ortalamasi 2,61 +
0,45 cm iken, kontrol grubunda 2,54 + 0,35 cm olarak saptandi (Tablo-8). Gruplar

arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Astimli grupta sol ventrikll izovolimik kasilma surelerinin (IVCT) ortalamasi
36,52 + 11,40 msn iken, kontrol grubunda 36,83 £ 12,46 msn olarak saptandi (Tablo-

8). Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Astimli grupta interventrikiler septum kalinliginin (SEP) ortalamasi 0,62 + 0,99
cm iken, kontrol grubunda 0,60 * 0,07 cm olarak saptandi (Tablo-8). iki grup

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Astimli grupta posterior duvar kalinhklarinin (Pw) ortalamasi 0,65 + 0,10 cm
iken, kontrol grubunda 0,61 £ 0,07 cm olarak saptandi (Tablo-8). Her iki grup

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 8. Astimhi cocuklar grubu ile kontrol grubu arasinda sol ventrikil sistolik

islevlerine iligkin parametrelerin karsilastiriimasi

Parametreler Astim grubu Kontrol grubu

Ortalama £ SD Ortalama + SD
LVDs (cm) 2,61+0,45 2,54 +0,35 p>0,05
IVCT (msn) 36,52 + 11,40 36,83 + 12,46 p>0,05
SEP (cm) 0,62 + 0,99 0,60 + 0,07 p>0,05
Pw (cm) 0,65+0,10 0,61 + 0,07 p>0,05

p>0,05: anlamh degil. SD: standart sapma, LVDs: sol ventrikll sistol sonu ¢ap, IVCT: izovolimik

kasilma suresi, SEP: interventrikiiler septum kalinligi, Pw: posteriyor duvar kalinhgi

Astimli grupta mitral kapaklarin E (Mitral E) dalgalarinin ortalamasi 1,09 + 0,17
m/sn iken, kontrol grubunda 1,09 + 0,12 m/sn olarak saptandi (Tablo-9). Her iki grup

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
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Astimli grupta mitral kapaklarin A (Mitral A) dalgalarinin ortalamasi 0,65 + 0,11
m/sn iken, kontrol grubunda 0,62 + 0,83 m/sn olarak saptandi (Tablo-9). Her iki grup

arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Astimli grupta mitral kapaklarin E/A degerlerinin ortalamasi 1,67 + 0,30,
kontrol grubunda 1,70 £ 0,20 olarak hesaplandi (Tablo-9). Her iki grup arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Astimli grupta mitral kapaklarin yavaglama zamanlarinin (Mitral DZ)
ortalamasi 136,49 + 25,52 msn iken, kontrol grubunda 140,81 + 27,80 msn olarak

saptandi (Tablo-9). Her iki grup arasinda anlamli fark gézlenmedi (p>0.05).

Tablo 9. Astimlhi gocuklar grubu ile kontrol grubu arasinda mitral kapak

islevlerine iligkin parametrelerin karsilastiriimasi

Parametreler Astim grubu Kontrol grubu p
Ortalama + SD Ortalama + SD

Mitral E (m/sn) 1,09 £ 0,17 1,09+ 0,12 p>0,05

Mitral A (m/sn) 0,65+ 0,11 0,62 +0,13 p>0,05

Mitral E/A 1,67 £ 0,30 1,70 £ 0,20 p>0,05

Mitral DZ (msn) 136,49 + 25,52 140,81 £ 27,80 p>0,05

p>0,05: anlamh degil. SD: standart sapma, E: erken diyastolik akim, A: atriyal sistolik akim, DZ:

yavaslama zamani

Astimli grupta sol atriyum c¢aplarinin (LAD) ortalamasi 2,78 + 0,52 cm iken,
kontrol grubunda 2,73 + 0,47 cm olarak saptandi (Tablo-10). Saptanan bu fark

istatistiksel olarak anlamsizdi (p>0.05).
Astimli grupta sol ventrikdl diyastol sonu ¢aplarinin (LVDd) ortalamasi 4,17 +

0,70 cm iken, kontrol grubunda 4,11 £ 0,52 cm olarak saptandi (Tablo-10). Her iki

grup arasindaki fark anlamli bulunmadi (p>0.05).
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Astimli grupta sol ventrikul izovolimik gevseme surelerinin (IVRT) ortalamasi
68,06 + 17,19 msn iken, kontrol grubunda 69,67 * 18,26 msn olarak saptandi
(Tablo-10). Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05).

Tablo 10. Astimhi ¢gocuklar grubu ile kontrol grubu arasinda sol atriyum ve sol

ventrikul diyastolik iglevlerine iligkin parametrelerin karsilastiriimasi

Parametreler Astim grubu Kontrol grubu

Ortalama + SD Ortalama + SD
LAD (cm) 2,78 £ 0,52 2,73 +0,47 p>0,05
LVDd (cm) 4,17 £ 0,70 4,11 0,52 p>0,05
IVRT (msn) 68,06 + 17,19 69,67 + 18,26 p>0,05

p>0,05: anlamli degil. SD: standart sapma, LAD: sol atriyum ¢api, LVDd: sol ventrikil diyastol sonu
¢ap, IVRT: izovolimik gevseme suresi

Astimli grupta pulmoner arter basinglarinin (PAP) ortalamasi 18,11 + 5,37
mmHg iken, kontrol grubunda 15,91 £ 6,24 mmHg olarak saptandi (Tablo-11). Her iki

grup arasindaki fark anlamli bulundu (p<0.05).

Astimli grupta pulmoner akim yarilanma strelerinin (PAPHT) ortalamasi
53,43 £ 10,56 msn iken, kontrol grubunda 58,70 + 8,91 msn olarak saptandi (Tablo-

11). Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Astimli grupta pulmoner ven sistolik akim 1 dalgalarinin (PVS 1) ortalamasi
0,54 + 0,13 m/sn iken, kontrol grubunda 0,61 + 0,11 m/sn olarak saptandi (Tablo-11).

iki grup arasinda anlamh fark vardi (p<0.05).
Astimli grupta pulmoner ven sistolik akim 2 dalgalarinin (PVS 2) ortalamasi

0,51 £ 0,12 m/sn iken, kontrol grubunda 0,48 + 0,90 m/sn olarak saptandi (Tablo-11).

Her iki grup arasindaki fark anlamli bulunmadi (p>0.05).
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Astimli grupta pulmoner ven atriyal sistolik akim dalgalarin (PVA) ortalamasi
0,31 + 0,10 m/sn iken, kontrol grubunda 0,31 + 0,11m/sn saptandi (Tablo-11). Iki

grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 11. Astimli ¢ocuklar grubu ile kontrol grubu arasinda pulmoner arter ve

pulmoner ven iglevlerine iligkin degerlerin karsilagtiriimasi

Parametreler Astim grubu Kontrol grubu p
Ortalama + SD Ortalama + SD

PAP (mmHg) 18,11 £ 5,37 15,91 £ 6,24 0,047

PAPHT (msn) 53,43 £ 10,56 58,70 £ 8,91 0,009

PVS 1 (m/sn) 0,54 +0,13 0,61 0,11 0,008

PVS 2 (m/sn) 0,51+0,12 0,48 + 0,90 p>0,05

PVA (m/sn) 0,31+0,10 0,31 0,11 p>0,05

p>0,05: anlamli degil. SD: standart sapma, PAP: pulmoner arter basinci,

PAPHT: pulmoner akim

yarilanma siresi, PVS 1: pulmoner ven sistolik akim 1 dalgasi, PVS 2: pulmoner ven sistolik akim 2

dalgasi, PVA: pulmoner ven atriyal sistolik akimi
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5. TARTISMA

Son yuzyilda c¢ocuklarda allerjik hastaliklarin gorilme sikhgr giderek
artmaktadir (5). Bronsiyal astim en sik gorulen allerjik hastalik olup, genellikle ilk bes

yas icerisinde tani konulmaktadir (26).

Astim hastaligi ile ilgili literatirde ¢ok sayida galisma yer almasina ragmen,
astimli hastalarin sistolik ve diyastolik kalp islevleri ile ilgili bilgiler kisithdir (13-21,
102). Genellikle ¢calismalar astimli erigskin hastalarda yapilmis ve bu arastirmalardan
sinirh bilgiler elde edilmigtir. Bu noktadan hareketle yaptigimiz calismada astiml

cocuklarda sistolik ve diyastolik kalp islevlerini inceledik.

Astim hastali§i siklikla allerjik rinit, atopik dermatit ve GOR ile birlikte
gorulmektedir (39, 57-59). Astim tanili 95 hastadan olusan ¢alisma grubunu iceren
calismamizda, astim hastalarimizda %70 siklikta allerjik rinit saptadik. Literatirde de

benzer oranda (%75) allerjik rinit birlikteligi rapor edilmigtir (39).

Yaptigimiz incelemelerde calisma grubundaki hastalarin %25’inde atopik
dermatit gozledik. Yapilan diger calismalarda astim hastalarinda atopik dermatit
sikliginin %28 olarak bulundugunu ve cgalismamizin literatir ile uyumlu oldugunu
saptadik (31, 39).

Yapilan galismalarda astim hastalarinda %80’lere varan oranlarda GOR
gorilmektedir (57, 58). Astim hastaliginin siddeti artttkga GOR gérilme sikhgi
artmaktadir (57, 58). Biz olgularimizda sadece %7 oraninda GOR saptadik. Calisma
grubundaki hastalarimizin hafif astiml olmalarindan dolayi, GOR sikliginin literatiire

gore daha az gozlendigi sonucuna vardik.

Alioglu ve ark.’nin (13) 20 astimli hasta ve 20 saglikli ¢ocugu iceren
calismalarinda sol ventrikuler sistolik islevlerde bozulma saptanmasina karsin,
diyastolik iglevlerde anlamli bir o6zellik goézlenmemigtir. Astimda ilk olarak sag
ventrikul diyastolik islevlerinde bozulma olmasina karsin, bu ¢alismada sag ventrikule
ait iglevler ve caplar c¢alisilmamistir. Bu c¢alismaya kiyasla biz, sad ventrikiler
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diyastolik islevlerinin oncelikle bozuldugunu ve sol ventrikuler sistolik ve diyastolik

islevlerde herhangi bir sorun olmadigini saptadik.

Peng ve ark. (14) 401 hafif ve 24’0 ise siddetli surekli astim hastasindan
olusan 64 kisilik galisma grubundan olusan calismalarinda; hafif astimli ¢ocuklarda
esas olarak sag ventrikul diyastolik iglevlerde bozulma oldugunu rapor etmislerdir.
Bunun yaninda sistolik islevlerde de bozulma saptanmigtir. Siddetli surekli gruptaki
astmatik hastalarda ise sag ventrikul sistolik ve diyastolik iglev bozuklugu ile beraber
sol ventrikll sistolik ve diyastolik islevlerinde de bozulma oldugunu saptamiglardir.
Hastaligin siddeti arttikga kalp islevlerindeki bozulmanin da arttigi saptanmigtir.
Calismamizda sag ventrikiler diyastolik iglev, volum ve c¢aplarinda bozulma
g6zlemlenmistir. Sol ventrikile ait Olgcumlerde ise herhangi bir anlamh fark
bulunamamistir. Calisma grubumuzdaki ¢ocuklarda ciddi astim bulgularina sahip
olan hasta olmamasi nedeniyle, hastalarimizda sol ventrikul islev bozukluguna dair

bulgu saptanmadigi sonucuna vardik.

Chicherina ve ark.’nin (15) g¢alisma grubunu ise 17 hafif, 41 orta ve 12 ciddi
astimli hastalar olusturmaktadir. ilk bozulan parametrelerin, sag ventrikiiler diyastolik
islev bozuklugunun yani sira sag ventrikuler hipertrofi ve dilatasyonu oldugunu
saptamiglardir. Ciddi bulgulari olan hastalarda sol ventrikiler diyastolik iglev
bozuklugu da gdézlemlemiglerdir. Calismamizda da benzer sekilde sag ventrikuler
diyastolik islev, volum ve caplarda bozukluk saptadik. Ancak ¢alisma grubumuzdaki
cocuklarin hafif astiml hastalardan olusmasi nedeniyle;  c¢alismamizda sag
ventriklllerde yapisal bir bozukluk ve sol ventrikiler diyastolik islevlerde bir azalma

saptamadik.

Bobrov ve ark. (16) 16’s1 hafif surekli, 39'u orta derecede surekli ve 19'u
siddetli surekli toplam 74 astim hastasindan olusan calismalarinda, sol ventrikulin
diyastolik islevlerini incelemislerdir. Hastaligin siddeti ile korele olarak sol ventrikil
erken dolma iglevinde azalma saptanmistir. Calisma grubumuzda orta derecede ve
siddetli surekli astim hastasi olmadigindan dolayi sol ventrikul iglevlerinde bozulma

g6zlemlenmedigi sonucuna varildi.
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Eniseeva ve ark. (17) 90 kotu kontrolli orta derecede surekli astimli hastada
yaptiklari ¢calismada, sag ventrikillerde hipertrofi, sag ve sol ventriklllerin diyastolik
islevlerinde bozukluklar saptamiglardir. Yapilan olgumlerde mitral ve trikUspid
kapaklara ait E, A, E/A de@erlerinde azalma goézlemlenmigtir. Bizim ¢alismamizda
astimli hastalarda, kontrol grubuna gore mitral ve trikispid E ve A degerlerinde
azalma saptanmis fakat bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p>0,05). Bu arastiricilarin g¢alismasinda sag ventrikiler ¢ap ve volumler
degerlendiriimemis olup, yaptigimiz galismada astim hastalarinda sag ventrikuler ¢ap
ve volimlerde anlamli bozulma saptadik. Bu calismadan farkli olarak, calismamizda

sol ventrikul diyastolik iglevlerinde bozukluk saptanmadi.

Aoki ve ark. (18) kronik teofilin tedavisi goren klinik olarak stabil 13 orta
derecede surekli astimli hasta ve ayni yas grubundan ila¢ kullanmayan 16 saglikli
cocukta yaptiklari calismada, astim hastalarinda FS, atim hacminde ve atriyumlarin
ventrikll kasilmasina olan katkisinda artma saptanmig fakat bu artisin istatistiksel
olarak anlamli olmadigi goérulmugtur. Astim hastaliginda ilk olarak sag ventrikul
islevlerinde bozulma saptanmaktadir. Bu calismada ventrikill islevleri calisiimamistir.
Yaptigimiz calismada sag ventrikul diyastolik iglev ve ¢aplarinda bozulma saptadik.
Hafif astim hastalarinda c¢alisma yapmamiz nedeniyle atriyum iglevlerinde patoloji

bulamadigimiz gérusundeyiz.

Zeybek ve ark. (19) 33’0 hafif ve 18’i siddetli strekli 51 astim hastasindan
olusan calismalarinda; hafif surekli grupta kontrol grubuna gore trikuspid E, A, E/A
degerlerinde azalma saptanmis fakat bu azalmanin anlamli olmadigi bulunmustur.
Siddetli surekli astimh gruptaki hastalarda, kontrol grubuna gére trikispid E ve E/A
degerlerinde anlamli azalma bulunmus fakat trikispid A degerinde de azalma
olmasina ragmen anlamli bulunmamigtir. Sag ventrikul diyastol sonu volumler
incelendiginde hafif surekli astimli grupta, kontrol grubuna goére anlamli olmayan
azalma, siddetli surekli astimli grupta ise anlamli olmayan artis saptanmistir. Biz
yaptigimiz ¢alismada astimh ¢ocuklar ile saglikli ¢ocuklar arasinda trikispid E, A,
E/A degerlerinde azalma saptamamiza ragmen anlamh fark bulamadik. Astimli
cocuklarin trikispid yavaglama zamaninda uzama ve sag ventrikul diyastol sonu

volimlerinde anlamli azalma saptadik.
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Bychkovskaya ve ark. (20) inhale steroid ve R-2 agonist tedavisi alan 28
siddetli surekli astim hastasi olan ¢ocukta yaptiklari ¢calismada, hastalari iyi kontrollu
(n:17) ve kontrolstiz (n:11) astim bulgulari bulunan iki grupta toplamiglardir. Her iki
grupta da PAP’da ve sag ventrikul kas kitlesinde artma ve sag ventrikul diyastolik
islevlerinde bozulma oldugu go6sterilmistir. Astim bulgulari kontrolsiiz gruptaki
hastalarda PAP’In daha yuksek ve sag ventrikul diyastolik iglevlerindeki bozulmanin
daha fazla oldugu go6zlemlenmistir. Bu c¢alismada sol ventrikil islevleri
cahsilmamistir. Literatirde siddetli astimh hastalarda sag ventrikil iglev
bozuklugunun yaninda sol ventrikul islevlerinde de bozulma saptanmistir (14, 15).
Calismamizda siddetli astim bulgulari olan hasta bulunmamakla birlikte, bu
arastirmaya paralel olarak PAP’da artis ve sag ventrikul diyastolik islevlerde bozulma

saptadik.

Bagnato ve ark. (21) uzun suredir steroid ve uzun etkili 3-2 agonist tedavisi
alan orta derecede surekli 10 astim hastasini, 10 kronik obstruktif akciger hastasini
(KOAH) ve 10 saglikli erigkini kapsayan ¢alismalarinda, ekokardiyografik inceleme ile
kalp iglevlerini incelemislerdir. Calismanin sonucunda astim hastalarinda triktspid E
degerinde anlaml artis bulunmustur. Trikispid A, E/A parametrelerinde ise anlamli
olmayan artig saptanmistir. Sol kalp diyastolik islevlerde de anlamli bozulma
saptanmigtir. Bu c¢alisma astim hastalarinda sag ventrikil diyastolik iglev
bozuklugunu gostermede trikispid E dederinin diger parametrelere gore daha
anlamli olabilecegini gostermektedir. Biz calismamizda hafif astimh c¢ocuklarda
trikispid E, A, E/A deg@erlerinde anlamli olmayan azalma saptadik fakat trikispid
DZ'de ise anlamli uzama bulduk. Buna gore hafif astimli ¢ocuklarda trikiispid DZ’'de

uzama diyastolik islev bozukulugunu igsaret eden ilk bulgu olabilir.

Uyan ve ark. (102) inhale steroid ve oral 3-2 agonist verilen 20 astimli gocukta
yaptiklari ¢alismada, 4-6 hafta araliklarla sad ventrikll diyastolik iglevlerini
degerlendirmiglerdir. Tedaviyle astimli hastalarda sag ventrikul islevlerinde dizelme
oldugunu saptamiglardir. Calismamizda astim hastalarinda sag ventrikll diyastolik
islevlerinde bozukluk saptadik, fakat calismaya alinan hastalarimizdan higbiri oral -2
agonist kullanmamakta idi. Yapilan bu ¢alisma astim tedavisinin etkinliginin takibinde

ekokardiyografik inceleme yapmanin énemini géstermektedir.
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Calismamizda hafif astimli hastalarda bile kalp islevlerinin etkilendigini bulduk.
Sag kalp diyastolik islevlerinin ilk olarak etkilendigini saptadik. Cesitli galismalarda
astim hastalarinda Trikuspid E, A, E/A parametrelerinde azalma saptanmigtir (17, 19,
102). Biz de yapilan g¢alismalarla uyumlu olarak Trikispid E, A, E/A dederlerinde
azalma oldugunu fakat bu azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadigini
gozlemledik. Trikuspid DZ'ni degerlendirdigimizde ise kontrol grubuna goére anlaml
fark bulduk. Astim hastalarinda ekokardiyografik inceleme yaparken Trikuspid DZ'de

uzamanin erken donemde saptanabilecegi kanisindayiz.

Sonu¢ olarak trikispid DZ'de uzama, sag ventrikil diyastolik cap ve
volumlerdeki degisikliklerin astimli hastalarda en erken saptanabilen islev bozukluk
parametreleri olabilecegini dusunuyoruz. Astimh gocuk ve eriskinlerde tedavi 6ncesi
ve sonrasinda kardiyak iglevleri degerlendirmek icin genis kapsamli ve ¢ok merkezli
calismalara ihtiyag vardir. ilerde bu parametrelerin  ekokardiyografik
degerlendiriimesinin sadece kardiyak islev bozukluklarinin teshis ve tedavisi igin
onemi olmayip, ayrica hastanin tedaviye uyumu ve tedavisinin etkinliginin de
degerlendiriimesinde kullanigh olabilecegi dustncesindeyiz. Ekokardiyografinin
astimli hastalarin tani ve takibinde uygulanabilen, noninvaziv, ucuz ve kolay bir

goruntileme yontemi olarak kullanilabilecegi sonucuna varildi.
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6. SONUCLAR

Allerjik hastaliklar ve astimin gorulme sikligi son elli yilda 6zellikle gelismig
ulkelerde dikkat ¢ekici tarzda artig gostermistir. Bu artigin ¢evresel faktorler ve yasam

kosullarindaki degisiklikler sebebiyle oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir.

Diuzce Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim
Klinigi'nde 2007 ve 2008 yillarinda izlenmekte olan, 3-13 yaslar arasindaki 95 astimli
hasta ile ayni yas grubundan 37 saglikli ¢gocugun degerlendiriimesi sonucunda

asagidaki sonuglar elde edildi:

1) Astimh hastalarin %37'si kiz ve %63’U erkek iken, kontrol grubunun
%46’s1 kiz ve %54’U erkek idi. Astimli hastalarin yas ortalamasi 6,9 + 2,6 yil, kontrol

grubunun yas ortalamasi ise 7,5 + 2,4 yild.

2) Astimli hastalarin boy ortalamasi 117,0 £ 15,8 cm iken, kontrol grubunun
boy ortalamasi 120,9 + 13,4 cm olarak saptandi. Astiml hastalarin agirlik ortalamasi
23,7 £ 8,7 kg, kontrol grubunun ise 25,6 + 7,4 kg olarak belirlendi. Astimli hastalarin
vicut ylzey alanlarinin ortalamasi 0,9 £ 0,2 m? iken, kontrol grubunun vicut ylzey
alanlari ortalamasi 0,9 £ 0,2 m? olarak saptandi. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin yas,
boy ve vucut agirliklarinin ortalamalari daha yuksek bulunsa da, bu fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi.

3) Erkek hastalarimizin sikayet suresi 2,1 + 0,8 yil, kiz hastalarimizin ise 1,9

0,7 yil olarak bulundu.

4) Hastalarimizin ailelerinde %40 (n: 38) astim, %27 (n: 25) allerjik rinit ve
%24 (n: 23) atopik dermatit saptandi.

5) Caligsma grubundaki hastalarimizin %88'i (n:84) hafif aralikli, %12’si (n:11)

hafif surekli astim grubuna dabhildi.
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6) GOR suiphesi olan her hastaya GOR sintigrafisi cekildi. Sintigrafide GOR
saptanan hastalara 24 saatlik pH monitérizasyonu uygulandi ve 7 (%7) hastada hafif

diizeyde GOR saptandi.

7) Hastalarimizin %70’inde (n: 67) allerjik rinit bulunmakta idi. Calisma

grubundaki gocuklarin %25’'inde (n: 24) atopik dermatit gozlendi.

8) Kizlarda IgE degerlerinin ortalamasi 450 IU/ml (N: 0-170 1U/ml), erkek
hastalar da ise 540 IU/ml (N: 0-230 1U/ml) idi.

9) Ortalama FEV1 degerleri hafif aralikli grupta %84 + 2, hafif surekli grupta
ise %79 £ 3 olarak bulundu. Bu c¢alismada yer alan astimli hastalarda, kontrol

grubuna gore akcigerlerinde patofizyolojik degisiklikler oldugu saptanmistir.

10) Bu galigmada yer alan astim hastalarinda, kontrol grubuna goére sag kalp

sistolik islevlerinin etkilenmedigi saptandi.

11) Bu galismada yer alan astimli hastalarda, kontrol grubuna gére sag kalp

diyastolik islevlerinin etkilendigi gosterildi.

12) Astim hastalarinda ilk olarak sag ventrikul diyastolik islevlerinde bozulma

oldugu gozlendi.

13) Kilinik durumlari stabil olan hafif astimli gocuklarin bile kalp islevlerinde

etkilenme oldugu gozlendi.

14) Bu calismada yer alan astimli hastalarda, kontrol grubuna gore sol kalp

islevlerinin etkilenmedigi saptandi.
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7. OZET

Amagc: Astimli c¢ocuklarda kalbin sistolik ve diyastolik iglevleri ile ilgili
bilgilerimiz kisithdir. Bu c¢alisma ile hafif astimh c¢ocuklarda, ekokardiyografik

inceleme ile kalbin sistolik ve diyastolik iglevlerinin degerlendiriimesi amaclandi.

Yontem: Bu galismada, Diizce Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklari Anabilim Dali’'nda izlenmekte olan, 3-13 yaslar arasinda 95 astim hastasi
ile yas grubu uyumlu 37 saglikli ¢ocukta yapildi. Hasta ve kontrol grubundaki tim
vakalarin M-mode, iki boyutlu ve pulsed Doppler ekokardiyografik incelemeleri

yapildi.

Bulgular: Astimli hastalarin %37’si (n: 35) kiz ve %63’U (n: 60) erkek, kontrol
grubunun %46’s1 (n: 17) kiz ve %54’G (n: 20) erkek idi. Astiml hastalarin yas
ortalamasi 6,9 + 2,6 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi ise 7,5 £ 2,4 yil olarak

saptandi.

Erkek hastalarimizin sikayet suresi 2,1 £ 0,8 yil, kiz hastalarimizin ise 1,9+0,7
yil idi. Calisma grubundaki hastalarimizin %88'’i (n: 84) hafif aralikli, %12’si (n: 11)

hafif surekli astim grubuna dabhil edildi.

Hastalarimizin ailelerinde %40 (n: 38) astim, %27 (n: 25) allerjik rinit ve %24
(n: 23) atopik dermatit gorulmekte idi. Calisma grubundaki hastalarimizin %63’Unde
(n: 60) allerjik rinit, %18’inde (n: 17) atopik dermatit, %7’sinde (n: 7) allerjik rinit ve
atopik dermatit beraber, %7’sinde (n: 7) GOR bulundu.

Kiz hastalarin IgE degerlerinin ortalamasi 450 1U/ml, erkek hastalar da ise 540

IU/ml idi. Hafif aralikh grubundaki hastalarimizin ortalama FEV1 degerleri %84 * 2,

hafif strekli grubundakilerin ise %79 + 3 saptandi.
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Yapilan ekokardiyografik incelemlerde sag ventriktl longitudinal diyastol sonu
caplarinin (RVLDd) ve sag ventrikul transvers diyastol sonu ¢aplarinin (RVSDd) daha
fazla, sag ventrikil diyastol sonu volumlerinin (RVVd) daha dusuk, trikispid
kapaklarin yavaglama zamanlarinin (Trikispid DZ) ortalamasinin daha uzun,
pulmoner ven sistolik akim 1 dalgalarinin (PVS 1) ortalamasinin daha dusuk,
pulmoner arter basinglarinin (PAP) ortalamasinin daha fazla oldugu saptandi.

Saptanan bu farklar istatistiksel olarak anlamli idi.

Sonuc: Hafif astimli ¢ocuklarin akcigerlerinde patofizyolojik degisiklikler
oldugu ve sag kalbin diyastolik islevlerinin etkilendigi saptanmistir. Bu nedenle
astimli hastalarin sistolik ve diyastolik kalp islevleri, astim hastalidinin seyri boyunca
surekli izlenmelidir. Astimli hastalarda belirli araliklarla yapilan ekokardiyografik
incelemelerle onerilen tedavinin etkinligi ve basarisi takip edilebilir. Ekokardiyografi,
astiml hastalarin takibinde kullanilabilen noninvaziv, ucuz ve kolay bir goruntileme
yontemidir. Bu bulgulari destekleyecek daha kapsamli ekokardiyografik

arastirmalarin yapilmasina gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: Cocuk, bronsiyal astim, ekokardiyografi.
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8. SUMMARY

ECHOCARDIOGRAPHIC EVALUATION OF CARDIAC FUNCTIONS
IN MILD ASTHMATIC CHILDREN

Aim: There is limited data about systolic and diastolic functions in asthmatic
children. In this study, we aimed to determine systolic and diastolic functions of heart

in mild asthmatic children.

Materials and Methods: Ninety-five pediatric patients with bronchial asthma
and 37 age-matched healty subjects were studied. All patients were followed-up in
the Department of Pediatrics of Duzce Medical School. All subjects were examined
by M-mode, 2-D echocardiography and pulsed Doppler methods

Results: Thirty-five (37%) of the patients were female and 60 (63%) were
male. In the control grup 17 (46%) were female and 20 (54%) were male. Age
average of patients was 6,9 + 2,6 years and 7,5 + 2,4 years in the control grup.

Male patients’ mean complaint period was 2,1 + 0,8 years and female
patients’ was 1,9 + 0,7 years. Eighty-four (88%) patients had mild intermittent asthma
and 11 (12%) patients had mild persistent asthma.

We found 49% (n: 38) asthma, 27% (n: 25) allergic rhinitis and 24% (n: 23)
atopic dermatitis in our patients’ families. In our study group we determined 63%
(n: 63) allergic rhinitis, 18% (n: 17) atopic dermatitis, 7% (n: 7) allergic rhinitis and
atopic dermatitis together and 7% (n: 7) gastroesophageal reflux (GER).

Average of IgE in serum was 450 IU/ml in female patients and 540 IU/ml in
male patients. Mean value of FEV1 of mild intermittent and mild persistent asthmatic
patients were 84% + 2 and 79% + 3.

We determined that right ventricular longitudinal and transvers end diastolic

diameteres were increased, whereas right ventricular end diastolic volume was
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decreased. In addition, tricuspid valve deceleration time was delayed, pulmonary
venous systolic movement 1 wave was decreased in asthmatic children. These

differences were statistically significant.

Conclusion: There were pathophysiological changes in lungs of mild
asthmatic children. Patients also had right ventricular diastolic dysfunction. For this
reason systolic and diastolic functions of heart must be continuously followed-up by
echocardiographic and Doppler studies in every asthmatic children. Effective and
successful management of the asthmatic children can be realized by periodic
cardiologic evaluations. Echocardiography is a non-invazive, cheap and easy applied
imaging method to follow-up asthmatic patients. Further echocardiographic
investigations are required to support these findings.

Key words: Child, bronchial asthma, echocardiography.
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