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OZET

HISILTILI COCUKLARDA
DEMOGRAFIK OZELLIKLER VE ATAKLARI ETKILEYEN FAKTORLER

Hisilti, cocuk hekimlerinin sikga karsilastigi bir klinik tablodur. Bes yasindan dnce tani
alan astimli ¢ocuklarin 1/3’tinde ilk semptomlarin iki yastan once basladigi bildirilmektedir.
Tekrarlayan hisilt1 ataklari g¢ocugun beslenmesini, giinliik yasam kalitesini, bilylime ve
gelismesini etkilemektedir. Sadece yaptig1 morbidite ve mortalite nedeni ile degil, ayn1 zamanda
eriskin yaslardaki uzun dénem sekelleri nedeni ile de persistan higiltinin erken taninmasi ve altta
yatan risk faktérlerinin azaltilmas: 6nemlidir.

Tekrarlayan higilt1 ataklar1 olan ¢ocuklarin demografik dzelliklerini ve ataklan etkileyen
faktorleri degerlendirdigimiz ¢alismamizda son bir yilda gegirilen higilti atak sayis1 bakimindan
iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Calismamizda hastalarin bagvurudaki yaslart ortalama 19,63+8,76 ay bulundu. Atak
sayisina gore yas ortalamalar1 degerlendirildiginde son bir yilda atak sayisi iigten az olanlarda
yas ortalamasimn yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Literatiir bilgisini
destekleyecek bigimde yas ilerledik¢e hisiltili atak sayisinin azaldig goriildi.

Yaptigimiz galismada, gestasyonel yas, dogum agirligi, yasadig ortamin ozellikleri ile
hisilt: sikliga arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. Aile Sykiistinde atopi olmasi agisindan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ebeveynleri sigara i¢en ve igmeyen
hastalar atak sayis1 a¢isindan Karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
bulunmada.

Calismamizda gegirilen atak sayisi ile atak esnasinda hastalarin 16kosit sayisi, eritrosit
sedimantasyon hizi ve C-reaktif protein diizeyleri arasinda korelasyon arastirildiginda

istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmadi. Caligsmaya dahil edilen hastalarin yas1 5-36 ay



arasmda olup, bu yas grubunda en sik hisilti etkeni viral enfeksiyonlar oldugu i¢in, hastalarda

gruplar arasinda 16kosit sayisi ve diger inflamatuvar gostergeler arasinda fark olmamasi anlamli

kabul edilebilmektedir.

Hastalarimizda en sik goriilen akciger grafisi bulgulari; bronkovaskiiler yapilarda
belirginlesme ve infiltrasyonlar idi, sonuglar literatiir ile uyumluydu.

Calismada gastrodzefageal reflii, gastroozefageal reflii sintigrafisi ve 6zefagus-mide-
duodenum grafisi ile arastirildi, hastalarin %18,2’sinde pozitif bulundu.

Calismaya alinan hastalarin hepsinin higilti nedeniyle bagvuran ¢ocuklar olmasi nedeniyle
literatiirden farkli baz1 sonuglar ortaya ¢ikmistir. Caligmamizda hisilti atagi nedeniyle bagvuran
cocuklarin hangilerinde ataklarin tekrar edebilecegi arastirilmaya ¢aligilmugtir.

Hisilti ataginin olusmasinda, siddetinde ve tekrarlamasinda sosyoekonomik faktorler
dnemli bir yer tutmaktadir. Tekrarlayan hisilt1 ataklarinda risk faktérlerinin bilinmesi ve bunlarin

onlenmesine yonelik girisimlerde bulunulmasi, siit ¢ocuklarinin saghg: ve gelisimi agisindan

biiyiik 6nem tagimaktadir.

Anahtar kelimeler: Hisiltili ¢ocuk, etiyoloji, risk faktorleri.



SUMMARY

DEMOGRAPHIC CHARACTERISTICS AND THE RISK FACTORS AFFECTING

ATTACKS IN WHEEZY INFANTS

Wheezing is a frequently encountered clinical entity by the pediatricians. Early disease-
related symptoms have been reported to begin before the age of two among one third of the
asthmatic children, who were diagnosed before the age of five. Recurrent episodes of wheezing
might have an effect on nutritional status, quality of daily life, growth and development of the
children. Because of the morbidity and mortality, as well as the long-term sequelae emerging at
advanced ages, early detection of persistent wheezing and reducing underlying risk factors are
significantly important.

In the current study, we evaluated demographic characteristics of the children
experiencing recurrent episodes of wheezing attacks and the factors triggering these attacks, and
consequently, we detected no statistically significant difference between the two genders with
regard to the number of wheezing attacks over the last year.

The average age of the patients at admission was found as 19.63 + 8.76 months. When
we evaluated the average age by the number of attacks, we demonstrated higher average age
levels in those with less than three average number of attacks over the last year, which was
interpreted as statistically significant (p <0.05). Decreased number of wheezy attacks with age
was compatible with the literature, as well.

In our study, there was no significant relationship between the frequency of wheezing
attacks and gestational age, birth weight, and children’s environmental characteristics.
Additionally, with regard to the family history of atopy, no statistically significant difference was

detected between the two groups. When we compared the children of the smoking and non-



smoking parents in terms of the number of wheezing attacks, we could not find any statistically
significant difference between them.

When we evaluated the relationship between the number of wheezing attacks and
leukocyte count, erythrocyte sedimentation rate and C-reactive protein levels, we could not find
any statistically significant correlation. The average age of the participants was between 5-36
months. Moreover, viral agents are known as the most common cause of the wheezing attacks in
this age group. With this approach, it was considered significant that no statistically significant
difference was detected between the groups with regard to leukocyte count, as well as other
inflammatory markers.

The most common chest X-ray findings observed in our patients were prominence in
bronchovascular structures and infiltrations, which were consistent with the data in the literature,
as well.

Furthermore, we investigated gastroesophageal reflux by gastroesophageal reflux
scintigraphy and esophagogastroduedenography and 18.2% of the participants was found
positive.

In consequence of all the patients were admitted with the symptom of wheezing, we
achieved some results inconsistent with the literature. We also aimed to investigate in which of
the participating children wheezing attacks that may relapse.

Socio-economic factors have a considerably important effect on the emergence, severity,
and recurrence of the wheezing attacks. In terms of recurrent episodes of wheezing, identifying
the risk factors leading to wheezing attacks and taking the essential steps to prevent these attacks

are highly important for the general health status and development of the infants.

Key words: Wheezy child, etiology, risk factors.



1. GIRIS VE AMAC

Higilti, klinik olarak kii¢iik ve orta boy bronglarda kismi obstriiksiyon sonucu olusan
onemli bir semptomdur. Her yasta goriilebilmekle birlikte 6zellikle kii¢iik yaslarda daha siktir.
Higiltih atak goriilme sikhig1 yas ilerledik¢e belirgin sekilde azalmaktadir (1). Bebek ve kiigiik
cocuklarda higilti prevelanst 56 iilkede yapilan Uluslararasi Cocukluk Cagi Astim ve Alerji
Calismasi’nda (ISAAC) %4-32 arasinda bulunmustur (2).

Tekrarlayan hisilti, iki yasin altindaki ¢ocuklarda tigten fazla hisilti atag1 veya bir aydan
daha uzun stiren hisilti epizodunu tanimlamaktadir (3). Etiyolojiye yonelik ¢alismalarin erken
baslatilmasi, risk faktorlerinin iyi tamimlanmasi hastalifin prognozu agisindan O6nem
tasimaktadir. Hisilili ¢ocuklarda erken tami ve tedavi, bronglardaki geri doniisiimsiiz
degisiklikleri biiyiik oranda 6nleyecektir (4).

Higiltis1 bir aydan daha uzun siiren ve / veya {i¢ veya daha fazla yineleyen ¢ocuklar i¢in
“hisiltili cocuk™ terimi kullanilmaktadir (5). Yasamin ozellikle ilk {i¢ yilinda yineleyen hisilti
ataklar1 olan ¢ocuklarda tam koymak ¢ogu kez gii¢ olmaktadir. Bunun en 6nemli nedeni astimin
tanisinda yararlanilan deri ve solunum fonksiyon testleri gibi yardime: yontemlerin bu yaslarda
teknik olarak uygulanamamasi ve hastaligin dogal seyrinin 6nceden Ongériilememesidir.
Cocukluk déneminin ilk yillarinda gegirilen hisilti ataklar1 ile sonradan gelisebilecek astim
arasindaki iligki giiniimiiziin en fazla aragtirllan ama heniliz tam olarak ¢dziimlenememis
konularindan birisidir (6).

Hisilt1 ataginin olugsmasinda, siddetinde ve tekrarlamasinda sosyoekonomik faktorler
onemli bir yer tutmaktadir. Tekrarlayan hisilt: ataklarinda risk faktérlerinin bilinmesi ve bunlarin
Onlenmesine yonelik girisimlerde bulunulmasi, siit ¢gocuklarinin saghigi ve gelisimi agisindan
biiyiik 6nem tagimaktadir.

Bu calismada tekrarlayan higilti ataklari nedeniyle Dokuz Eyliil Universitesi Tip

Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Alerji Poliklinigi’ne bagvuran 5-36 ay arasi hastalar degerlendirilerek,



tekrarlayan hisilti ataklarina yaklagimda énemli demografik ve klinik bilgilerin elde edilmesi
amaglanmistir. Hastalarin son bir yilda gegirdikleri higilt: atak sayisina gore {igten az atak sayisi
olanlar ile ii¢ ve iigten fazla atak sayisi olanlar olarak iki gruba ayrilmasi ve iki grubun atak
sayisini etkileyen 6zellikler agisindan karsilastirilmasi planlanmistir. Elde edilecek bilgiler ile bu
hastalarin izleminde dikkat edilmesi gereken noktalarin belirlenmesi ve sonuglarin konuyla ilgili
literatiir ile karsilastirilmasi planlanmigtir. Ayrica tilkemizde hisiltili ¢ocuk ile ilgili yapilan

calismalara katki saglanmasi planlanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Hisilt1 (vizing) alt solunum yollarnin obstrikksiyonu sonucu gelisen, g¢ogunlukla

ekspiratuvar olan ve bazen de bifazik duyulan, ekspiryum uzunlugunun eslik ettigi miizikal bir

sestir. Higilt1 alt solunum yollarinin kismi obstritksiyonu sonucu gelisir. Hisilti her yasta

goriilebilmekle birlikte 6zellikle kiigiik ¢ocuklarda daha siktir. Kiigiik ¢ocuklarda zaten dar olan

hava yollarinin bronkospazm, mukozal 6dem ve asir1 sekresyon birikimi ile daha da daralmasi

neden olarak gosterilmektedir. Hisiltili atak siklig1 yas ilerledikge belirgin sekilde azalmaktadir

(D).
Siit cocuklugunda hisiltiya egilim yaratan 6zellikler (7):
1. Siit gocuklarinda periferik havayolu direncinin yiiksek olmasi,
2. Siit cocuklarinda akcigerin elastikiyetinin yetersiz olmasi,
3. Brons kikirdagimin yumusak olmasi nedeniyle havayolu iginde negatif basing
olusmasi ve havayolunun kolaylikla kollabe olmasi,
4. Siit ¢ocuklarinda akciger dokusunda kohn deliklerinin yeterince gelismemis olmasi,
5. Gogiis kafesinin kompliyansinin sinirli olmast ve bu nedenle akciger hacmininin
azalmasidir.
Cocuklarin en az %30’u hayatin ilk ii¢ yilinda bir veya daha fazla sayida hisilt1 atag:
gecirmektedir (8).

Hisiltis1 bir aydan daha uzun siiren ve / veya li¢ veya daha fazla yineleyen ¢ocuklar i¢in

“hisaltili ¢ocuk™ terimi kullamilmaktadir (5). Cocukluk ¢aginda tekrarlayan hisiltili solunum

ataklar1; cogu zaman viral bronsiyolite baglidir.



2.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji
Hisilt1 en sik siit ¢gocuklugu doéneminde gériilmektedir. 56 tilkede yapilan Uluslararasi

Cocukluk Cag1 Astim ve Alerji Caligmasi’nda hisilti prevelans: %4-32 arasinda bulunmustur(2).
Tiim ¢ocuklarin %20’si bir yasina kadar, %331 ti¢ yagina kadar ve yaklasik %50°si alt1 yasina
kadar en az bir kere higilt1 atagi gegirmektedir (9). Degisik {iilkelerde yapilan bagka bir
calismada, bir yasin altindaki ¢ocuklarin %10-15’inin higiltil1 solunum yolu hastalif gegirdigini
gosterilmistir (1). Siit gocuklugu déneminde goriilen hisilti ataginin baglica nedeni viral
enfeksiyonlardir. Ozellikle respiratuvar sinsityal virus (RSV) en sik goriilen viral etkendir (9).
Siit ¢ocuklarinda hisilti ataklari erkeklerde kizlara gore daha fazla goriiliir. Buna neden olan
faktor erkek ¢ocuklarinda havayollarinin kiz ¢ocuklarina gére daha dar olmasidir (10, 11).
Cocukluk ¢aginda persistan veya tekrarlayan higilti ataklarinin ¢esitli nedenleri olabilir (Tablo 1)
).
Tablo 1. Bebekler ve Kiiciik Cocuklarda Higilti Nedenleri
Enfeksiyon
Viral

Respiratuvar sinsityal virus

Parainfluenza

Adenovirus

Influenza

Rhinovirus
Diger

Chlamidia trachomatis

Tiiberkiiloz

Histoplazmozis

Astim



Anatomik anormallikler
Santral havayolu anormallikleri
Larinks, trakea ve/veya brons malazisi
Trakeo6zefageal fistiil
Laringeal yarik (aspirasyona sebep olan)
Havayolu basisina sebep olan ekstrinsik havayolu anomalileri
Vaskiiler halka
Enfeksiyon ya da tiimore bagli mediastinal lenfadenopati
Mediastinal kitle/timor
Intrinsik havayolu anomalileri
Havayolunda hemanjiom
Kistik adenomatoid malformasyon
Bronsiyal /akciger kisti
Konjenital lober amfizem
Aberran trakeal brong
Sekestrasyon
Soldan saga sant1 olan konjenital kalp hastalig1 (artmis pulmoner 6dem)
Kalitsal
Kistik fibroz
Immun yetersizlik durumlar
Immunglobulin A (IgA) eksikligi
B hiicresi eksiklikleri
Primer siliyer diskinezi

Yenidoganda AIDS (Kazanilmig Bagisiklik Yetmezlik Sendromu)



Brongektazi
Bronkopulmoner displazi
Aspirasyon sendromlari
Gastrodzefageal reflii hastaligi (GORH)
Farengeal/yutkunma disfonksiyonu
Bronsiyolitis obliterans dahil interstisyel akciger hastahg

Yabanci cisim

2.3. Patofizyoloji

Erken ¢ocukluk déneminde viriise ve konaga 6zgiti faktorler farkli higilti fenotiplerinin
ortaya ¢ikmasina neden olur. 1980 yilinda Tuscon’da F. Martinez grubu tarafindan yapilan bir
calismada, 1246 bebek dogumdan hemen sonra izleme alinmis ve astim gelisimini etkileyen
faktorler arastinnlmistir. Bu cocuklar alti yasina geldiklerinde, risk faktorleri ve prognozlari
agisindan birbirinden farkh ii¢ fenotip tanimlanmustir. Erken gegici hisiltida; hisilt ilk {i¢ yasta
gelisir ve ii¢ yasindan sonra azalarak kaybolur. Geg¢ baslangigh hisiltida; ilk ii¢ yasta higilta
yokken {i¢-alt1 yas arasinda baglar. Persistan higiltida; ilk ti¢ yasta hisilt1 gelisir ve li¢ yagindan
sonra da devam eder ve biiyiik cogunlugu ileride astim tanisi alir (12).

Virtisler tercihen alt havayolunu etkilemekte ve viral proteinlere karsi (RSV gibi) spesifik
sitokin cevabini indiiklemektedir.

Konaga 6zgii faktorler higilti fenotipine gore degismektedir. Ozellikle akcigerin hacmi
gegici higilti fenotipi ile iliskili 6nemli bir faktordiir. Ailede astim Oykiisiiniin olmasi, yiiksek
serum IgE seviyeleri ve atopik dermatitin varlig1 persistan higilti fenotipi ile yakindan iligkilidir.
Pasif olarak sigara dumanina maruziyet de her iki fenotip igin 6nemli bir risk faktoriidiir.

Konakta atopinin varlig1 ve tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlarinin gegirilmesi,

persistan hisilti ve astim i¢in en Onemli iki risk faktoridiir. Konakta atopi varlif: viral

10



enfeksiyonlar sirasinda alt solunum yolu cevabim etkileyebilir, ayn1 zamanda viral enfeksiyonlar
da alerji gelismesini indiikleyebilir. RSV enfeksiyonu, hayatin ilk ti¢ yilinda hisiltili alt solunum
yolu hastaliklarinin en 6nemli sebebidir ve sonraki ¢ocukluk déneminde alerjik duyarlanma
riskini arttirabilir. Solunum yolu hastaliklarinin klinik bulgularindaki ¢esitlilik; hastaligin siddeti,

etken olan viral patojenlerin 6zellikleri, ilk enfeksiyonun zamanlamasi ve alerjenlere maruziyeti

ile iligkili olabilmektedir (9).

2.4. Risk Faktorleri

2.4.1. Viral Enfeksiyonlar

Iki yas altinda hisilt: ataginin en sik nedeni viral enfeksiyonlardir. Hisilt1 ataklarinda en
sik etken RSV iken, parainfluenza, adenoviriis, rhinoviriis, influenza, human metapnémovirus
(hMPV), coronaviriis ve bocaviriis sik rastlanan diger etkenlerdir (13,14). Finlandiya’dan
yapilan prospektif bir ¢alismada akut ekspiratuvar hisilti nedeniyle hastaneye yatirilan 293
cocugun %88’inde etiyolojide viral etkenler saptanmistir ve yine aym c¢alismada 12-35 aylik
cocuklarda en sik etken RSV (%54) ve picornaviriis (%42) olarak saptanmistir (15). Enfeksiyon
brons agacinda inflamasyona yol acarak havayollarinda 6dem ve mukus artis1 yapar.
Bronsiyolitlerin %30-50’inde tekrarlayan ataklar goriiliir. Bir ¢aligmada tekrarlayan bronsiyolit
ataklar1 gegiren c¢ocuklar on yil boyunca goézlendiginde; solunum fonksiyon testlerinde
katiilesme oldugu ve brongiyal duyarliligin arttigi saptanmistir (16). Akut bronsiyolit sonrasinda
tekrarlayan higilti ataklar1 goriilebilir. Bronsiyolit, immun mekanizmalar1 etkileyerek astimin
ortaya ¢ikmasimi kolaylastirabilir ya da astimi olan kiigiik ¢ocuklarda ataklar bronsiyolit olarak
degerlendirilebilir. Cocukta veya ailesinde atopi Oykiisiiniin olmasi hastalarin astim y6niinden
takip edilmesini gerektirir (17,18).

2.4.2. immiinolojik Faktorler ve Atopi

Hisilt1 ve astim gelisiminin sadece viral faktorlerle agiklanamamasi nedeniyle ¢alismalar
sitokin disregiilasyonu {izerine yogunlasmistir. T helperl (Th1)/T helper2 (Th2) inbalansi1 astim
gibi gesitli atopik hastaliklarin gelisimine katkida bulunur (19). Dogumda plasental kaynakl
trofik fakt6rler ve kord kani sitokin profili yenidogan mononiikleer hiicre yanitinin Th2 yoniine

kaymasina ve interlokin-4 (IL-4), IL-5, IL-6, IL-10 salgilanmasina sebep olur. Bu rolatif
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Th1/Th2 inbalans:1 sonucu interferon-gama (IFN-y) iiretimi azalir ve bu alerjik hastalik ve astim
gelisimine zemin hazirlar (20).

Kendisinde ve ailesinde atopi olan gocuklarda astim gelisme olasiliginin belirgin olarak
arttign gosterilmigtir. Yapilan bir ¢aligmada ailesinde atopi Oykiisii olan ¢ocuklarda hisiltili
solunum oram1 %58 olarak saptanmistir (21). Atopik dermatitli siit ¢ocuklarinin solunum yolu
alerjisi gosterme riski yiiksektir. Atopik ailelerin ¢ocuklarinda alerjik semptomlar daha fazla
goriiliir. Ozellikle anne, baba ve kardeslerde alerji olmasi riski arttirir.

2.4.3. Anne Siitii ile Hisilt1 Arasindaki iliski

Cesitli tilkelerde yapilan bir¢ok ¢alismada anne siitii alan bebeklerde higiltili solunum
ataklarinin daha az oldugu gosterilmistir. Anne siitli alamayan cocuklarda erken antijenik
duyarlanma ve besin alerjilerine bagli olarak higilti gelisebilir ancak anne siitiiyle beslenen
bebeklerde bu riskin daha diisiik oldugu belirtilmektedir. Bu konudaki ¢aligmalar devam etmekle
birlikte heniiz net bir fikir birligi saglanamamigtir. Ayrica anne siitiiniin viral enfeksiyonlara
kars1 sagladigi pasif immiinite hisiltili solunum sikligini azaltmaktadir (22). Wright ve
arkadaslarinin 1200’iin {izerinde siit ¢ocugu ile yaptig1 bir ¢caligmada anne siitii ile beslenmenin
ilk dort ayda higiltili hastalik riskini azalttigi gosterilmistir ancak bu koruyucu etkinin dordiincii
aydan sonra devam etmedigi saptanmistir (23).

2.4.4. Pasif Tiitiin Icicilizi ve Inhalan Alerjenler

Aile bireyleri sigara igen ¢ocuklarda hisilt1 ve alt solunum yolu hastalif1 gecirme riski
artmaktadir (24). Bir ¢alismada saglikli ¢ocuklara oranla, hisiltili ¢ocuklarin daha fazla pasif
sigara maruziyetinin oldugu gosterilmistir (25). Kotinin adli nikotin metaboliti, sigaraya maruz
kalan annelerin plasental dokusunda, amniyotik sivisinda ve fetal serumunda ilk trimesterden
itibaren tespit edilmistir (26). Hamilelikte sigara kullanimi; hipoksi nedeniyle fetal distres, diisiik

dogum tartis1 ve akciger elastin igeriginde azalmaya sebep olmaktadir (27). Hamilelikte sigara
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icimi ile, dogum sonrasi bebek dogrudan sigaraya maruz kalmasa bile, ilk iki yasta tekrarlayan
higilt: riski artmaktadir. Bu etki 6zellikle ikinci trimestirde daha belirgin olmaktadir (28).

Siit ¢ocuklarinda ev tozu akarlar1 ve polenler gibi inhalan alerjenlerle temas atopik
duyarlanma ve astim igin risk faktoridiir (29). Ev i¢i alerjenlere temas ile astim gelisimi
arasindaki iliski uzun zamandir gosterilmesine ragmen alerjenlerle karsilasmanin kritik
zamanlamasi net olarak bilinmemektedir (30).

Sehirlerde yasayanlarda, kirsal bolgelerde yasayanlara gore atopi, astim ve higilt: gelisme
riski daha fazladir (31, 32, 33).

2.4.5. Diger Risk Faktorleri

Prematiirelerde ve diisiik dogum agirlig1 olan bebeklerde higiltili solunum daha siktir. Bu
bebeklerde akciger gelisim bozuklugu ve brons hiperreaktivitesinin altta yatan neden oldugu
diistiniilmektedir (34). Mekanik ventilator tedavisi alan ve bronkopulmoner displazi gelisen
hastalarda hagilti riski ¢ok daha fazladir (22).

Prevelans ¢alismalarinda higilti semptomunun adolesan déneme kadar olan ddénemde
erkek ¢ocuklarinda daha sik oldugu gésterilmistir (35). Erkeklerde infant ve gocukluk dénemi
boyunca akciger fonksiyonlarinin kizlara oranla daha diisiik oldugu bilinmektedir.

Kardeslerle temas veya krese gitme ile enfeksiyon riski artar ve bu da erken hisilt1 riskini
arttirirken, tekrarlayan geg¢ baslangich hisilti riskini azaltir (36). Krese giden ¢ocuklarda ilk iki
yasta viral enfeksiyon gecirme riski ve bununla iligkili hisilt1 riski artar (37). Stit ¢cocuklugu
dénemde sik st solunum yolu enfeksiyonu gegirenlerde ilerleyen yaslarda astim ve alerji
gelisme riski daha az oldugu diistiniilmektedir. Bu etkinin viral enfeksiyonlarla Thl yoniinde
stimulasyon ve IFN-y cevabinda artig olmasina bagli olabilecegi distiniilmektedir (37).

Tekrarlayan hisilti ataklari olan g¢ocuklarda evcil hayvanlarla kiiciik yaslarda temasin

higilt1 ve astim igin risk faktorii oldugu gosterilmistir (38).
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2.5. Klinik

Bebeklik déneminde tekrarlayan hisiltisi olan ¢ocuga yaklagimda hastanin Sykiisiiniin
ayrintili alinmas1 ve fizik muayenesinin dikkatli yapilmasi olduk¢a onemlidir. Oykii, hisilta
ataklarinin sayist ve sikligi, ataklarin viral enfeksiyonlarla ve alerjenlere maruziyetle olan
iliskisi, eslik eden konjunktivit, rinit ve/veya egzema gibi alerjik hastaliklarin varligi ve ailede
astim Oykiistinii kapsamalidir. Bu nedenlerin birinin veya daha fazlasimn bulunmas: hastanin
astim agisindan degerlendirilmesini gerektirir.

Cocuklarda higilt1 atagi esnasinda akcigerlerde havalanma fazlahigi, artmis havayolu
direnci, azalmis kompliyans ve bunlarin sonucunda da solunum gii¢liigii olur. Etkilenen
cocuklarda ek olarak burun akintisi, oksiiriik, subfebril ates, uyuma ve beslenme diizeninde
bozulma goriilebilir. Semptomlar genelde ilk yedi giinde artis gostermekle birlikte bazi
cocuklarda klinik ¢ok daha hizh ilerleyebilir. Hisiltiya takipne, tagikardi, burun kanatlarinin
solunuma katilmasi, ¢ekilme, siyanoz, hepatomegali ve/veya solukluk eslik edebilir. Havayolu
obstriiksiyonuna baglh olarak geligen hipoksi veya hiperkarbi nedeniyle irritabilite veya letarji
klinik tabloya eklenebilir. Eslik edebilecek diger hastaliklar diyare, konjunktivit, farenjit ve otitis
mediadir (9).

Astimin en 6nemli ve en yaygin klinik bulgusu olmasina karsin hisilti astima 6zgii bir ses
degildir ve alt hava yollarinda obstriiksiyona yol a¢an pek ¢ok klinik durumda higilt: duyulabilir.
Bu nedenle &zellikle siit cocuklugu déneminde higilti duyulan her ¢ocuga astim tanis1 koymak
cok dogru bir yaklasim degildir. Higilt1 prevelansinin yasla birlikte azalmas buna karsilik astim
tanisinin yasla birlikte artmasi bu durumu dogrulamaktadir. Yapilan bazi ¢alismalar sonucunda
tekrarlayan higilt1 ataklar1 olan ¢ocuklar1 astim agisindan degerlendirmek i¢in yardime 6zellikler
belirlenmistir. Bunlardan en o©nemlisi Tuscon’da F. Martinez grubu tarafindan yapilan

calismadir. Bu arastirma 1980-1983 yillar1 arasinda dogan 1246 ¢ocugun dogumlarindan itibaren
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kayit altina alinmasiyla baglamigtir. Arastirmada c¢ocuklar alti yagslarina geldiklerinde daha
onceki higilt1 durumlarina gére dort gruba ayrilmiglardir (12):

1. Hig higiltis1 olmayanlar: Hayatlarinin ilk alt1 iginde hi¢ higilt1 atag1 ge¢irmemis olanlar.

2. Erken ge¢ici hisiltisi olanlar: Hayatlarinin ilk ii¢ yili ig¢inde alt solunum yolu
enfeksiyonunun eslik ettigi en az bir higilt1 atagi geciren, ancak alti yasinda hisiltisi
olmayanlar.

3. Geg baslangi¢h higiltisi olanlar: Hayatlarinin ilk ti¢ yili i¢inde higiltis1 olmayan, ancak tig-
alt1 yas arasinda higilti atag1 gegirmis olanlar.

4. Kalic1 hisiltisi olanlar: ilk ti¢ yil icinde alt solunum yolu enfeksiyonunun eslik ettigi en az
bir higilt1 atag1 gecirmis olan ve alt1 yaslarina geldiklerinde higilt1 atag1 geg¢irmeye devam
edenler.

Tekrarlayan hisiltis1 olan siit ¢ocuklarnin klinik durumlarinin okul déneminde nasil
olacagi hem aileler hem doktorlar tarafindan en ¢ok merak edilen konular arasindadir. Bu
konuda Tuscon g¢alismasinin verileri kullanilarak yapilmig bir aragtirmada major ve minér risk
faktorleri tantmlanmis ve bu risk faktérlerine gore bir klinik indeks belirlenmistir (39).

Astim riskini tanimlamak i¢in gelistirilmis klinik indeksler:

Major Kriterler:

Anne, baba veya kardeste doktor tanili astim olmasi,
Cocukta doktor tanili atopik dermatit olmasi,
Inhalan alerjen duyarliligidir.
Minér Kriterler:
Periferik kanda eozinofili (>%4) olmasi,
Doktor tanili alerjik rinit olmasi,
Ust solunum yolu enfeksiyonu (USYE) olmaksizin hisilt: olmast,

Besin alerjisi olmasidir.
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Bu kriterlere gore son bir yil i¢inde dort defa hisilti atag1 geciren ve bunlardan en az bir
tanesi doktor tarafindan dogrulanmis olan ii¢ yasindan kii¢iikk bir ¢ocukta bir major veya iki
mindr kriter varsa higilti yiiksek olasilikla alti yasindan sonra da devam edecektir. Bunlar

haricinde hastada IgE yiiksekligi, gece uykudan uyandiran Okstirik ve bilyik ¢ocukta hisilti

duyulmasi astim lehinedir.

2.6. Hisilt1 Fenotipleri

Semptomlarin baslama doénemi, sikligi, ailedeki risk faktorleri, sigara, atopi ve hisilti
fenotipleri gibi pek ¢ok degisken kullanilarak yapilan epidemiyolojik ¢alismalarin sonucunda ti¢

astim fenotipi tanimlanmstir (sekil 1), (12).
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1. Erken Gegici Hasiltx:: Hisilt ilk ii¢ yagsta gelisir ve li¢ yasindan sonra azalarak kaybolur.
2. Nonatopik Hagiltz: 11k {i¢ yasta hisilt1 yokken iig-alt1 yas arasinda baglar.
3. Atopik Higilti: Ilk ii¢ yasta higilti gelisir ve ii¢ yasindan sonra da devam eder ve biiyiik
¢ogunlugu ileride astim tanisi alir.

Klinik olarak bu fenotipler arasinda her zaman kesin olarak ayirim yapilamayabilir ya da
fenotipler arasinda birbirine gegisler olabilir.

2.6.1. Erken Gegici Higilt1:

Bu grup ilk ii¢ yil i¢inde alt solunum yolu enfeksiyonlar: sirasinda en az bir hisilti atag:
geciren, ancak alt1 yasinda higiltis1 olmayan ¢ocuklardan olusmustur. Bu ¢ocuklarda higilt1 alt
solunum yolu enfeksiyonu ile birliktedir ve ¢ogunlukla ii¢ yasindan sonra diizelmektedir.
Genellikle hastalarin ailelerinde astim veya kendilerinde alerjik duyarlilifin isareti olabilecek
atopik dermatit, eozinofili, serum total IgE yiiksekligi gibi bulgular yoktur. Ancak bu ¢ocuklarda
hayatlarinin ilk yillarinda herhangi bir alt alt solunum yolu enfeksiyonu ge¢irmeden dnce yapilan
solunum fonksiyon testleri diger ¢ocuklardan daha diisiik bulunmus ve bu durum solunum
yollarinin dogustan yapisal olarak dar olmasina baglanmistir. Gegici hisilt1 igin en 6nemli risk
faktoriiniin solunum fonksiyonlarindaki bu disiikliik oldugu kabul edilmektedir. Erken dogum,
evde biiyiik kardes olmasi ve kreslerde cocuklarla karsilasma ve annenin gebelikte veya
dogumdan sonra sigara igmesi diger 6nemli risk faktorleri olarak tanimlanmustir. Alti yasinda
yapilan 6l¢iimlerde solunum fonksiyonlarinin dogumdaki degerlere gore diizeldigi, ancak hig
higiltis1 olmayan ¢ocuklarin seviyesine ulagmadig goriilmiistiir.

Bu ¢ocuklar on bir yasina geldiklerinde yapilan testlerde ise bronsiyal asiri duyarlilik
sikliklarinda veya solunum fonksiyon testi (SFT) sonuglarinda hi¢ hisiltis1 olmayan ¢ocuklara

gore herhangi bir farklilik saptanmamuistir (12).
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2.6.2. Nonatopik Hisiltr:

Hisiltis1 ii¢ yasindan énce baslayip alt1 yasinda devam eden hastalar alt1 yaglarinda atopi
durumlarina gére nonatopik (%40) ve atopik (%60) olarak iki gruba ayrilmiglardir. Nonatopik
hastalarda klinik daha ¢ok erken dénemde gegirilen viral enfeksiyonlarla iligkili bulunmustur. Ik
ii¢ yas icinde RSV enfeksiyonu gegirenlerde alti yasinda hisilt1 olma riskinin bu ddnemde RSV
enfeksiyonu gecirmeyenlere gore ii¢ ile bes kat daha fazla oldugu bulunmustur. Ancak bu riskin
yasla birlikte giderek azaldigi, 13 yasa ulasildign zaman ilk Gg¢ yas icinde RSV enfeksiyonu
gecirilmis olmasinin bu yastaki higilti varlig1 i¢in ek risk olusturmadig tespit edilmistir.

RSV enfeksiyonu gegirmis olmanin alerjik duyarlilasma {izerine etkisi olup olmadig1 da
arastirilmis ve enfeksiyon gecirenlerle gegirmeyenlerin alerji sikliklart ve serum IgE diizeyleri
arasinda anlamli fark bulunmamustir. Fakat nonatopik gruptaki en onemli sonug; hisilti
kliniginden bagimsiz olarak RSV enfeksiyonu gegiren nonatopik gocuklarn alti ve on bir
yaslarindaki solunum fonksiyonlarinin enfeksiyon gegirmeyenlere gore daha diisiik ve on bir
yaslarindaki bronkodilatatér cevaplarmin daha fazla bulunmasidir. Bu sonuglara dayanarak
dogumdaki SFT diisiikliigii ve/veya immun sistem RSV etkilesiminin akcifer biiylimesini
etkileyerek solunum fonksiyonlarinin diisiik olmasina neden oldugu soylenebilir. Bu durum
hastalarin havayolu tonuslarinin kontroliinde viral enfeksiyonlarm etkili oldugu seklinde
acgiklanmaya c¢aligilmigtir (12).

2.6.3. Atopik Hisiltx:

Atopik astiml1 gocuklarin yaklagik yarisinda semptomlar {i¢ yasindan 6nce, %80’inde ise
alt1 yasindan o6nce baslamaktadir. Bu durum hem Tuscon ¢alismasinda hem diger ¢aligmalarda
dogrulanmustir. Atopik higiltili gocuklar semptomlarinin ii¢ yaglarindan Once ve sonra
baslamalarina gére erken ve geg bagslangigh olarak ikiye ayrlmustir. Her iki grubun alti
yaslarindaki duyarliliklar1 esit oldugu halde, semptomlar1 erken baslayan grubun alti ve on bir

yasindaki SFT’leri daha diisiik, serum IgE diizeylerinin ise daha yiiksek oldugu bulunmustur.
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Semptomlar1 erken yaslarda baglayan astimlilarin solunum fonksiyonlarindaki kayip daha
belirgindir. Bu sonuglar astimda solunum fonksiyonlarin1 belirleyen degiskenlerin hayatin ¢ok
erken dénemlerinde etkili oldugunu diisiindiirmektedir. Erken duyarlilasma hastalifin devam
etmesi icin Onemli bir risk faktoriidiir. Kalict higiltis1 olanlarda erken alerjik duyarlilagma

respiratuvar semptomlarin sikligi, kronik havayolu inflamasyonu ve solunum fonksiyonlarindaki

kay1p riskini arttirir (12).

2.7. Ayirici1 Tam

Tekrarlayan hisilt1 ataklar1 olan ¢ocuklarda oncelikle detayl1 bir 6ykii alinmali ve iyi bir
fizik muayene yapilmalidir. Gerekirse akciger grafisi, ter testi, serum immunglobulin seviyeleri,
GOR agisindan goriintiileme, deri testi, spesifik IgE diizeyleri istenmelidir. Cocuklarda hisilt1 ile

birlikte olan semptom ve bulgular goz oniine alindiginda ayiric1 tanida 6ncelikle diistiniilmesi

gereken hastaliklar Tablo II’de gosterilmisgtir.
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Tablo II. Higiltis1 Olan Cocuklarda Ayirie1 Tamda Onemli Semptom ve Bulgular

HISILTI iLE SEYREDEN HASTALIKLAR

SEMPTOM/BULGU

SUT COCUGU

BUYUK COCUK

Pozisyonla degisme

Biiyiik damarlarin anomalisi

Gastroozefageal reflii

Gastroozefageal reflii

Beslenmeyle iligki

Trakeo6zefageal fistiil

Gastroozefageal reflii

Gastroozefageal reflii

Cevresel faktorlerle iligki

Brongiyal astim

Bronsiyal astim

Alerjik bronkopulmoner
aspergilloz
Eslik eden stridor Trakeal veya bronsiyal darlik | Yabanci cisim aspirasyonu
Krup Krup
Ani baslangi¢ Bronsiyal astim Bronsiyal astim
Krup Krup
Yabanci cisim aspirasyonu Yabanci cisim aspirasyonu
Akut hipersensitivite
pnémonisi
Ates Bronsiyolit Enfeksiy6z astim
Pnémoni Akut hipersensitivite
pnomonisi
Krup
Biiytime geriligi Kistik fibrozis Kistik fibrozis

Trakeotzefageal fistiil

Bronkopulmoner displazi

Kronik hipersensitivite
pndémonisi
Alfa-1 antitripsin eksikligi

Bronsektazi

Parmaklarda ¢comaklagsma

Kistik fibrozis
Brongektazi

Bronkopulmoner displazi

Rinore Bronsiyolit Enfeksiyoz veya allaerjik
Pnémoni astim
Krup
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2.8. Laboratuvar

Radyolojik degerlendirme, gocugun 6ykiisii ve klinik bulgularina gore yapilmalidir. Tek
hisilt1 epizodu olan g¢ocuklarin ¢ogunda akciger grafisi gerekli degildir. Tekrarlayan hisilti
epizodlar1 ve/veya konjenital anomalisi olan g¢ocuklarda agir1 havalanma veya yapisal
anormalliklerin tespiti agisindan anteroposterior ve lateral agidan cekilmis akciger grafileri
goriilmelidir. Yapisal anormallik siiphesi, bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintileme (MRG) gibi ek goriintileme yontemleri ve/veya bronkoskopi ile inceleme
gerektirebilir. Atopik aile 6ykiisi, alerjik hastalik ile uyumlu yakinmalar ve fizik incelemede

atopik hastalik bulgular1 olan gocuklara ek olarak deri testi veya radyoimmun allergosorban test

(RAST) yapilabilir (9).

2.9. Tedavi
Tedavinin Amaclar:
1. Semptomlarin kontrolii,
2. Akut alevlenmelerin 6nlenmesi veya azaltilmasi,
3. Cocugun giinliik aktivitelerin engellenmesinin &niine gegilebilmesi,
4. Akciger fonksiyonlarin iyilestirilmesi,
5. Normal biiyiime ve gelismenin saglanmasi,
6. Tedavinin yan etkilerinden kaginilmasi,
7. Ailenin egitimi,
8. Semptomlar: arttiran faktorlerden kaginma,
9. Bronkodilatat6r ve antiinflamatuvar tedaviler,
10. Eger varsa altta yatan hastaligin tedavisidir.
Hisiltili ¢ocuklarin tedavisinde bazi problemler olabilir. Hastaliin tamis1 ve agirhigi

tamamen klinik semptomlara baghdir. Kiigiik ¢cocuklar i¢in akciger fonksiyonlarini gosteren
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objektif olgiimler bulunmamaktadir. Bronkodilatatér tedaviye yanit degiskendir. Siit
cocuklarinda immatiir akciger fizyolojisi nedeniyle ilaglarin yan etkileri daha fazla goriilebilir.

Hisilt1  ataklarimin  tedavisi  destekleyici olup, hastanin  hidrasyonunun ve
oksijenizasyonunun diizenlenmesi ve komplikasyonlar agisindan yakindan izlenmesi gereklidir.
Buhar tedavisi ve 6ksiiriik suruplarinin tedavide yeri yoktur (17, 40).

Hastalifin agirhiginin belirlenmesinde ve izleminde oksijen satiirasyonunun izlenmesi
gerekmektedir. Oksijen satiirasyonunun %93'lin tizerinde tutulmasi &nerilmektedir. Boylece
doku hipoksisi, kalp yetmezligi ve solunum sikintisinin artmasi 6nlenmis olur. Bu amagla
nemlendirilmis oksijen nazal kaniille (maksimum akim hizi 2 L/dakika) ya da maske ile
(minimum akim hiz1 4 L/dakika) verilebilir (14, 41, 42).

Bebekler tolere edebildigi siirece beslenmeye devam edilir. Ozellikle anne siitiiniin
devami ¢ok Onemlidir, ancak orta ve agir bronsiyolitli hastalarda beslenmeyle solunum
sikintisinin artmasi ve aspirasyon riski nedeniyle intravenoz sivi tercih edilmelidir. Bu bebekler
kalp yetmezligi, dehidratasyon ve uygunsuz antidiliretik hormon sendromu ag¢isindan takip
edilmelidir (41, 43).

Hisilt1 ataklarinda tedavide ilk kullanilan ajan bronkodilatérler olmustur, ancak inhale
salbutamoliin hafif ve orta agirliktaki bronsiyolitlilerde klinik skoru diizeltmede kisa siireli orta
derecede etkili oldugu, fakat oksijen satiirasyonunu diizeltme, hastaneye yatis1 engellemede ve
hastaneden ¢ikmay1 kolaylastirmada iyilestirici etkisinin olmadig gosterilmistir (17, 44). Ciinkii
mukozal 6dem, sekresyonlarin artigi, intraliiminal inflamatuvar hiicreler ve bronkospazm gibi
faktorlerin tiimiiniin akut bronsiyolitte brong obstriiksiyonuna neden oldugu bilinmektedir (17).
Inhale salbutamol tedavisinin bazen hipoksiyi ve solunum sikintisim arttirict etkisi de oldugu
bilindiginden higiltis1 olan hastalarda tek doz denenebilir, fayda gérmiiyorsa tekrarlanmamalidir
(13, 14, 18). Ipratropium bromidin de akut brongiyolitte iyilestirici etkisinin olmadig:

bilinmektedir (40, 45).
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Rasemik epinefrin (D ve L formu 1:1 karigimli epinefrin) hem alfa adrenerjik etkisiyle
bronsiyol duvarinda vazokonstriiksiyon yaparak édem ve mukus olusumunu azaltir hem de B2-
agonist etkisiyle bronkodilator etki saglar. Bu ¢ift etkisinden dolay1 akut bronsiyolit tedavisinde
inhale olarak denenmeye baglanmis, ilk ¢aligmalarda etkisi olumlu bulunurken, sonraki daha
genis kapsamli galigmalarda inhale rasemik epinefrinin sadece kisa siireli iyilestirici etkisinin
oldugu, acil poliklinikten daha g¢abuk taburcu edilmesine katki sagladigi, ancak daha sonraki
klinik skor, oksijen durumu, hastaneye yatig gereksinimi, hastanede yatis siiresi, rélaps orani
lizerine plasebo ya da albuterol tedavisinden daha etkin olmadig1 gosterilmistir (46, 47).

Bu ¢alismalar sonucunda, akut brongiyolit tedavisinde inhale epinefrinin rutin kullanim
onerilmemektedir. Ancak kisa siireli olumlu etkilerinden dolayi, acil servise bagvuran veya
yatirilan orta-agir bronsiyolitli vakalarda inhale salbutamol tedavisine alternatif olarak
denenebilir. Ulkemizde rasemik epinefrin bulunmamaktadir, yerine adrenalin (L-epineftin,
1/1000'ik adrenalin ampul, 1 mg/1 mL) tasikardi, aritmi ve hipertansiyon yapici etkilerine dikkat
edilerek nebiilizatorle verilebilir.

Akut brongiyolitte brongiyal inflamasyonun semptomlara yol ag¢tif1 bilindiginden
kortikosteroid tedavisi de denenmistir. Calismalarda, akut bronsiyolit tedavisinde sistemik veya
inhale kortikosteroidlerin kisa ve uzun doénemli sonuglar iizerine iyilestirici etkisinin olmadig:
saptanmugstir (48, 49). Rutin kullanimi 6nerilmemekle birlikte agir bronsiyolit durumlarinda
sistemik steroid 1 mg/kg/giin, tek doz, bir kag giin verilebilir (13, 49, 50).

Ribavirin, RSV’ye kars1 gelistirilen virostatik bir antiviral ajandir. Yapilan randomize
kontrollii ¢alismalarda RSV bronsiyolitli entiibe bebeklerde ventilatdrde kalis siiresini kisalttigy,
ancak mortalite tizerine etkisi olmadig1 gosterilmistir (51, 52). Ulkemizde bulunmayan bu ilacin
kullanimuyla iligkili kararlar 6zel klinik kosullarda ve uzman kisiler tarafindan verilmelidir (53).

Antibiyotikler antiviral etkisi olmadigi bilinmesine karsin akut bronsiyolitte sik

kullamlan ilaglardir. Etkenin viriislere bagli oldugu bilinen ataklarda tedavi edici etkisi olmadig1
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gibi, sonradan gelisebilecek bakteriyel enfeksiyonlarmn gelisiminde de koruyucu etkisi
saptanmamustir (54). Akut bronsiyolitte antibiyotik tedavisi toksik tabloda bir hastada, yliksek
ates, akcifer grafisinde konsolidasyon, lokositoz ve periferik yaymada sola kayma gibi
bakteriyel enfeksiyonu kuvvetle diisiindiiren bulgular varsa tiim kiiltiirler alindiktan sonra
baglanabilir (40)

Akut bronsiyolitte bronkodilatér ve immiinmodiilatér olan nitrik oksitin, solunum yolu
epitelinin rejenerasyonunu hizlandiran vitamin A’nin, immiinmodiilator etkili IFN-o’nin,
intravendéz immiinglobulinin ve rekombinant human DNAse’in tedavide etkili olmadig:
gosterilmigtir (55, 56).

Montelukast ve klaritromisin kullanimiyla ilgili az sayida hasta grubunda yapilmis birer
calisma mevcut olup, giiniimiizde etkili oldugunu gosteren yeterli veri yoktur (57, 58).

Helyum ve oksijen gazlarinin karisimiyla elde edilen inhale Heliox tedavisi ile yapilan
randomize kontrollii ¢alismalarda entiibe olmayan agir bronsiyolitlerde bu karisimin yogun
bakimda yatis siiresini kisalttigi, klinik skorda diizelmeye yol agtig1 saptanmistir (59). Heliox
tilkemizde bulunmamaktadir.

Mekanik ventilatdr ihtiyaci olan akut brongiyolitli hastalarda siirfaktan miktarinin ve
fonksiyonunun azaldig1 bilinmektedir. RSV i¢in opsonizasyon gorevi de goren siirfaktanin
replasman ventilator ve yogun bakimda kalis stiresini kisaltmugstir (60).

Bu yeni tedavi yontemleri {imit vericidir, ancak akut bronsiyolit tedavisinde rutin

kullanilabilmeleri i¢in daha genis ve iyi diizenlenmis ¢aligmalara ihtiya¢ vardir (17, 60).

2.10. Komplikasyonlar

Solunum yetmezligi, hipoksi ve hiperkapniye bagll santral sinir sistemi bulgulari,
uygunsuz antidiiiretik hormon salimmi, miyokardit ve bronsiyolitis obliterans goriilebilir (13,

18). Oliim akut bronsiyolitli bebeklerin %1'den azinda gériilmektedir (13).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Ocak 2006 ile Agustos 2010 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji Boliimii’ne bagvuran ve en az ti¢ kez hisilti atagi gegiren olgular
alindi. Bu olgular ‘hisiltili gocuk’ tamisi ile degerlendirilerek, dosyalar1 klinik, laboratuar ve
etiyolojik agidan retrospektif olarak incelendi. Seksen yedi erkek 28 kiz olmak {iizere toplam 115

hasta ¢alismaya alindi. Calisma igin Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan

izin alind1.
Cahsymaya alinma kriterleri:
1. 5-36 ay arasinda olmak

2. Ug veya daha fazla atak gegirmis olmak

Calismaya alinan hastalarin dosyalarindan hasta bilgi formuna gerekli bilgiler kaydedildi.
Hasta bilgi formuna, hastanin kisisel bilgileri, hastaneye basvuru zamani, yasi, dogum Oykiisii,
semptomlar, ilk atak yasi, hastaneye yatis 6ykiisii, ailede atopi 6ykiisii, yasadig1 evin 6zellikleri,
evde sigara maruziyeti, evde evcil hayvan varligi, atak sayisi, atak esnasindaki semptomlar:
(ates, Oksiiriik, burun akintisi, higilt1), fizik muayene bulgulari, laboratuvar sonuglari,
goriintiileme yontemleri ve uygulanan tedavileri kaydedildi. Hastalarin yaslarimn kiigiik olmasi
nedeniyle solunum fonksiyon testleri yapilamamaisgti.

Laboratuvar sonuglari olarak; tam kan sayimi, periferik kanda eozinofil yiizdesi, serum
IgA, IgM, IgG ve IgE degerleri kaydedildi. Akciger grafisi, toraks BT, etiyolojiye yonelik
tetkiklerden gastrodsefageal reflii igin GOR sintigrafisi, 6zefagus-mide-duodenum grafisi
(OMD) bulgular, ter testi, spesifik ve total IgE diizeyleri, deri testi sonuglari, tiiberkiilin cilt testi
(TCT) sonuglar1 kayitlardan elde edildi. Hastanemizde serum IgA, IgM, IgG, ve IgE
immunoturbidimetrik yontem ile analiz edilmektedir. IgA (1 ay- 5 yas i¢in normal deger:1.3-159
mg/L), IgM (1 ay- 8 yas i¢in normal deger: 17-207 mg/dL) ve IgG (1 ay-5 yas igin normal

degerler: 251-1236 mg/dL) degerleri yasina uygun degerlerin altinda ise diisiik, IgE ( normal
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deger: erkek igin 0-230, kiz i¢in 0-170 IU/mL) degeri yasina uygun degerlerin iizerinde ise
yiiksek olarak tammlandi (9). Tiiberkiiloz siiphesi olan hastalara TCT yapilmisti. Bacillus
Calmette-Guerin (BCG) asis1 olan olgularda, 0-4 mm arasi endiirasyon negatif, 5-14 mm arasi
endiirasyon asiya veya atipik mikobakterilere bagli, 15 mm ve iizeri basille karsilasma veya
enfeksiyon olarak degerlendirildi. Klinik ve TCT testi ile birlikte degerlendirilip tiiberkiiloz
diistiniilen olgularin aglik mide suyunda asido-rezistan bakteri aranmakta; kiiltiir i¢in Bactec ve
Léwenstein- Jensen besi yerine ekim yapilmaktadir. Hastanemizde ter testi yapilirken, pilokarpin
ile terleme uyarilarak makroduct kolektér ile ter toplanmaktadir ve sonugta 60 mEq/L altindaki
degerler normal kabul edilmektedir. Altmig ve 90 mEq/L arasindaki degerlerde tetkik ikinci kere
tekrarlanmaktadir ve genetik mutasyon analizi yapilmaktadir. Hastalannmizin sonuglar
degerlendirilirken iki ayr1 zamanda 90 mEq/L iizerinde 6l¢iilen degerler pozitif kabul edildi.

Alerjenlere duyarlilign degerlendirmek iizere Sykiiye gore atopisi olabilecegi diisiiniilen
hastalara dermatofagoides pteronyssinus, dermatofagoides farinea, aga¢ poleni karigim, ot poleni
karisim, mantar sporu karigim, siit, yumurta, kakao ve bugday ile deri ‘prick’ testleri
yapilmaktadir. Histamin (10 mg/mL) pozitif kontrol ve serum fizyolojik negatif kontrol olarak
kullanilmaktadir. Ug milimetre veya daha fazla endurasyon saptanmasi halinde test pozitif kabul
edilmistir.

Deri testi yapilamayan bazi hastalarda alerjen spesifik IgE diizeyleri Immuno CAP
yontemi ile (Pharmacia, Uppsala, Isveg) dl¢iilmiis ve 0.35 kU/L ve lizerindeki degerler pozitif
kabul edilmistir. ‘Atopi’ hastanin hikayesi ile birlikte degerlendirildiginde herhangi bir alerjene
kars1 alerjen spesifik IgE diizeyinin 0.35 kU/L ve iizerinde olmasi ve/veya deri testinde herhangi
bir alerjene kars1 pozitiflik saptanmasi olarak tanimlanmagtir.

Akciger grafisinde siipheli bir goriiniim varliginda, bronkopulmoner displazi yada

konjenital anomali olasilig1 varsa toraks bilgisayarli tomografi incelemesi yapilmistir.
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Hastalar son bir yilda gegirilmis <3 ve >3 atak olarak ikiye ayrildi. Bu iki hasta grubu

demografik ézellikler ve atak sayisim etkileyen faktorler agisindan karsilastirildi.

4. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
17.0 programi kullamildi. Caligma verileri degerlendirilirken tiim veriler tablo ve grafiklerle
ozetlendi. Tamimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma, yiizde, en yiiksek deger,
en diisik deger) yam sira normal dagilima uymayan niceliksel parametrelerin

karsilastirilmasinda Mann Whitney U test, niteliksel parametrelerin karsilastirmasinda ise Chi

Square istatistiksel analizleri kullanildi. Sonuglar %95 giiven aralifinda p<0,05 diizeyinde

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR
5.1. Demografik Ozellikler:

Calismaya 115 higiltili gocuk dahil edildi. Bunlarin 87’si (%75,7) erkek, 28’1 ise (%24,3)
kiz idi. Bu hastalarin basvuru sirasinda ortalama yaglari 19,63 + 8,76 ay (5-36 ay) olarak
bulundu. Hastalar son bir yilda gegirdikleri atak sayilarina gore 3’ten az veya 3 ve 3’ten fazla
olarak iki gruba aynldi. Calismaya alinan 115 higiltili gocugun 22’sinin (%19) son bir y1l iginde
3’ten az atak gegirdigi, 93 iiniin (%81) ise 3’ten fazla atak ge¢irdigi saptandi.

Olgularin cinsiyete gére yas ortalamalar1 degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmadi (p>0,05).

Atak sayisina gore yas ortalamalar1 degerlendirildiginde ise atak sayis1 <3 olanlarda yas

ortalamasinin yiiksek olmast istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05), (Tablo III).

Tablo III. Atak sayisina giore yas ortalama dagilimm

Yas (ay)
Median Minimum Maksimum  Ortalama+SS p
Atak Sayisi 0,001*
<3 (n=22) 29,00 9 36 28,05+6,99
>3 (n=93) 17,00 5 36 17,65+7,95

*p<0,05 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli, Mann Whitney test

[k atak baslangi¢ yas1 ortalama 7,88 + 4,90 ay (1-21 ay) olarak bulundu. Cinsiyete gore

atak baslangi¢ yaslari sekil 2°de gosterilmistir.
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Atak baslangi¢ yaslan agisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi

(p>0,05).
Cinsiyete gore son 12 ayda gecirilmis atak sayilarinin dagilimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05), (Tablo IV).

Tablo IV. Cinsiyete gore son 12 ayda gecirilmis atak sayillarmin dagilim

Atak
S 23
n (%) n (%) p
Cinsiyet 0,454
Kiz (n=28) 4 (14,3) 24 (85,7)
Erkek (n=87) 18 (20,7) 69 (79.3)

Hastalarin % 47’sinin ailesinde atopi Oykiisii mevcuttu. Bu hastalarin 36’sinda (%31)
ailede astim, 22’sinde (%19) ailede alerjik rinit, dort ailede egzema, bir ailede besin alerjisi ve

bir ailede ilag alerjisi Oykiisii vardi. Atak sayis1 <3 ve >3 olanlarda ailenin atopi 6zellikleri
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incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05), (Sekil 3). Son bir yilda atak
sayisi iigten az olan grupta, sekiz hastada (% 38) ailede astim ve ii¢ hastada (%14) ailede alerjik
rinit saptanirken; ti¢ ve fazla atak geciren grupta, 28 hastada (%30) ailede astim, 19 hastada

(%20) ailede alerjik rinit, dort hastada ailede egzema, bir hastanin ailesinde gida alerjisi ve

birinin ailesinde ilag alerjisi saptandi.

<3 m23

%
P
ut

Ailede Ailede Ailede Ailede Ailede ilag
Astim Alerijik Egzema Besin Alerijisi
Nezle Alerijisi

Sekil 3. Ailenin atopi 6zelliklerine gore atak sayisimin dagihm

Hastalardan 49’unun (%42,6) evinde sigara i¢iliyordu. Evde sigara i¢ilmesinin atak sayis1

ile iligkisi degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05), (sekil 4).
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Sekil 4. Evinde sigara igilen hastalarm atak sayis1 dagihmi

Hastalarin ev 6zellikleri incelendiginde 14 hastanin (%12) evinde nem oldugu, hastalarin
cogunun tas zeminli evlerde oturmakta oldugu saptandi. Isinma sekli olarak en fazla komiir
sobasi kullanilmakta idi. Hastalarin ¢ogu pamuk yatak, yorgan ve yastik kullanmaktaydi. Ev

ozelliklerine gore atak sayis1 dagilimi incelendiginde atak sayis1 3’ten az ve 3’ten fazla olanlar

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (p>0,05), (Tablo V), (Sekil 5).

Tablo V. Ev ozelliklerine gore atak sayis1 dagilim

Atak Sayist
<3 >3
Ev ozellikleri (n=22) (n=93) P
n(%) n (%)

Evde nem varhg (n=14) 3 (13,6) 11 (11,8) 0,496
tas (n=68) 9 (40,9) 59 (63.4) 0,185

Zemin dzelligi parke (n=27) 6 (27.3) 21 (22,6) 0,345
hal1 (n=8) 1 (4,50) 7 (6,50) 0,678

kalorifer (n=24) | 4 (18,2) 20 (21,5) 0,678

Isinma gekli klima (n=23) 3 (13,6) 20 (21,5) 0,365
soba (n=48) 11 (50,0) 37 (39,8) 0,414

amuk (n=>51 10 (45,5 41 (44,1 0,98

Yatkcyorgan: sﬁn (n=(25) : 8 ((36,4)) 17 El 8,3§ 0,083
yasts apl sentetik (n=44) | 8 (36,4) 36 (38,7) 0,785
Tiiylii oyuncak ile uyuma (n=12) 4 (18,2) 8 (8,6) 0,785
Kardes varhg (n=20) 5(22,7) 15 (16,1) 0,094
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Sekil 5. Ev ozelliklerine gore atak sayisi dagilim

Muayene 6zelliklerine gore atak sayilar incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu (p>0,05). Hastalarin poliklinik bagvurularinda en fazla saptanan muayene bulgular
sirastyla ronkiis (%70), ekspiryum uzunlugu (%22), ral (%21) ve takipne (%11) idi.

Calismaya alinan hastalarin en sik bagvuru semptomlari, higiltili solunum, &kstiriik, ates,
burun akintis1 ve balgam ¢ikarma idi. Son bir yilda iicten az atak gegiren grupta, 15 hastada
(%68) hisilt, 13 hastada (%59) 6ksiiriik, iki hastada ates ve alti hastada burun akintis1 mevcuttu.
Atak sayis1 >3 olan grupta ise, 59 hastada (%63) higilt, 64 hastada (%68) oksiiriik, 16 hastada
burun akintisi, 10 hastada ates ve dort hastada balgam g¢ikarma mevcuttu. ki grubun atak
sayilarina gore semptomlariin dagilimi degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05).

Evde beslenen hayvanlar kus, kedi ve kopek olarak saptandi, iki grup arasinda evde

hayvan beslenmesi agisindan istatistiksel olarak anlaml1 bir fark yoktu (p>0,05).
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5.2. Laboratuvar Bulgular::

Hastalarin 102’sinde akciger grafisi incelemesi yapilmisti. Bu hastalarin 26’sinda (%25)
akciger grafisi normal bulunmustu. Higiltili atak sayis1 <3 ve >3 olan hastalardaki atak sayisina
gore akciger grafisi bulgulari degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (p>0,05). Hastalarda en sik goriilen akciger grafisi bulgusu her iki grupta da
bronkovaskiiler yapilarda belirginlesme idi. Ug ve iizerinde atak gegirmis olan hastalarda
bronkovaskiiler yapilarda belirginlesme ve infiltrasyonlar daha fazla bulundu.

Toraks bilgisayarli tomografi (BT) incelemesi 19 hastaya (%16,5) yapilmisti. Bu
hastalarin altisinda sonug¢ normal bulunurken, 13 hastada patolojik radyolojik bulgular saptandi.
En sik patolojik bulgular infiltrasyon ve bronkovaskiiler yapilarda belirginlesme idi. Yiiksek
rezoliisyonlu bilgisayarli toraks tomografisi (HRCT) yalnizca son bir yilda {i¢ ve daha fazla atak

geciren dort hastaya istenmisti.

Viral enfeksiyonlar agisindan tetkik edilen 19 hastadan yalmzca ikisinde RSV, iki hastada
influenza ve ti¢ hastada mycoplasma pozitifligi saptand.

Gastrodzefageal reflii aragtirmasina yonelik olarak, GOR sintigrafisi yapilan 51 hastanin
17’sinde (%33) sintigrafik olarak GOR pozitif, OMD grafisi gekilen 42 hastanin 4’tinde (%9,5)
pozitif bulgular saptandi. OMD ile degerlendirilen bir hastada vaskiiler ring ile uyumlu bulgu
saptanmisti. Atak sayilarina gore refliisii saptanan hastalarin dagilimi degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

Hastalarin on birinde (%9,5) yumurta veya inek siitil spesifik IgE pozitif bulundu. Bu
hastalarin spesifik IgE pozitifligi ile atak sayis: arasindaki iliski degerlendirildiginde anlamli bir
fark bulunmadi (p>0,05). ki grup arasinda serum total IgE, IgG, IgM, IgA seviyeleri ve inhalan
spesifik IgE, gida spesifik IgE degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.

Hastalarin 87’sine (%75,6) ter testi yapildi, ter testi yapilanlarin 5’inde (%5,7) sonug

pozitif (>60 mEq/Lt) bulundu, hastalarin 2’sinde homozigot delta F508 mutasyonu saptandi.
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Deri testi 42 (%36,5) hastaya uygulandi, 4’tinde (%9,5) pozitif bulundu, deri testinde iki hastada
ev tozlérlna, bir hastada aga¢ polenlerine ve bir hastada da otlara karsi duyarlilik oldugu
saptanmisti. Son bir yilda iigten az atak geciren hastalar ile {i¢ ve fazla atak gegiren hastalar
arasinda ter testi ve deri testi pozitif olanlarin dagilimi degerlendirildiginde anlamli bir fark
yoktu (p>0,05).

Tiiberkiilozlu bireyle temas Oykiisii sadece bes hastada (%4,3) vardi. Bu hastalarin
dérdiine (%80) TCT >15 mm bulunmasi lizerine izoniazid profilaksisi baslandi. Bu hastalarin
hi¢birinde enfeksiyon mikrobiyolojik olarak kanitlanamamusti, akciger grafileri aktif tiiberkiiloz
ile uyumlu degildi. Tiiberkiiloz temas: ile atak sayisi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi (p>0,05).

Atak sayisina gore uygulanan profilaktik tedaviler degerlendirildiginde son bir yilda tigten
az atak geciren grupta montelukast kullaniminin daha yiiksek oranda oldugu bulundu. Hastalarin
%60°ma beta 2 agonist, %72’sine inhale steroid, %5’ine sistemik steroid, %38’ine antibiyotik,
%12°sine montelukast, 11’ine (%9,5) antireflii tedavi, 3’line antitiiberkiiloz tedavi verilmisti.
Kombine tedaviler goz 6niine alinarak hastalara uygulanan tedaviler degerlendirildiginde; 40
hastanin (%34,7) inhale steroid + beta 2 agonist aldig1, 11 hastanin (%9,5) inhale steroid + beta
2 agonist + antibiyotik aldig1, 9 hastanin (%7,8) beta 2 agonist + antibiyotik aldig1, 5 hastanin
inhale steroid + sistemik steroid + beta 2 agonist aldig1 saptandi.

Atak sayilarina gore yatig siireleri degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu (p>0,05). Atak sayis1 <3 olan hastalardan 12’sinin (%54,5) , atak sayis1 >3 olanlardan ise

37’sinin  (%39,78) hastaneye yatisi yapilmistt. Ancak yatis oranlan istatistiksel olarak

degerlendirildiginde anlamli bir fark yoktu (p>0,05).
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6. TARTISMA

Hagilti, gocuk hekimlerinin sikga karsilagtigi bir klinik tablodur. Higilt: sikliginin 6zellikle
gelismis iilkelerdeki ¢ocuklarda %30-60 oraninda oldugu tahmin edilmektedir (61). Bes yasindan
once tam1 alan astimli g¢ocuklarin 1/3’inde ilk semptomlarin iki yastan oOnce basladig:
bildirilmektedir. Tekrarlayan higilti ataklart ¢ocugun beslenmesini, giinliik yasam kalitesini,
biiyiime ve gelismesini etkilemektedir. Sadece yaptigi morbidite ve mortalite nedeni ile degil,
ayn1 zamanda erigkin yaslardaki uzun dénem sekelleri nedeni ile de persistan hisiltinin erken
taninmasi ve altta yatan risk faktorlerinin azaltilmasi 6nemlidir.

Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar
Anabilim Dali1 Alerji Bilim Dali’na ii¢ veya daha fazla hisilt atag1 nedeniyle basvuran ve yaslar
5-36 ay arasinda degisen 115 hastanin dosya bilgileri retrospektif olarak tarandi. Calismaya
alinan hastalarin 87’si (%75,7) erkek, 28’ ise (%24,3) kiz idi. Cinsiyetin risk faktorii olarak
arastirlldil ¢alismalarin sonuglar1 farkliliklar igermektedir. Literatiirde higilti fenotiplerinin
erkek cinsiyette daha fazla goriildiigiinii bildiren ¢aligmalar (10,11) yaninda erkek cinsiyet ile
higilt1 arasinda baglant1 bulunmayan g¢aligmalar da mevcuttur (62). Bizim ¢alismamizda hisilti
siklig1 bakimindan iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

Hisilt1 her yasta goriilebilmekle birlikte 6zellikle kiiciik ¢ocuklarda daha siktir. Kiigiik
cocuklarda zaten dar olan hava yollarinin bronkospazm, mukozal édem ve sekresyon artis1 ile
daha da daralmasi1 neden olarak gosterilmektedir. Higiltili atak sikligi yas ilerledik¢e belirgin
sekilde azalmaktadir (1). Hastanin yas1 kiigiilditkge viral solunum yolu enfeksiyonlar: sirasinda
hisilt1 atag1 olusma olasilig1 artar. Bu ¢ocuklar biiytlidikkge havayollarinin ¢ap: artar bu nedenle
viral enfeksiyonlarin hisiltiya neden olma ihtimali azalir (12). Calismamizda hastalarin
bagvurudaki yaslar1 ortalama (ay) 19,63+8,76 ay bulundu. Atak sayisina gore yas ortalamalar

degerlendirildiginde son bir yilda atak sayisi ligten az olanlarda yas ortalamasinin yiiksek olmasi
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istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Literatiir bilgisini destekleyecek bigcimde yas
ilerledikge higiltili atak sayisinin azaldig1 gortildii.

Inhale glukokortikosteroidler persistan astim tedavisinde halen ilk basamak tedavi
segenegidir. Son rehberlere gore antilkotrien ilaglar diisiik doz inhale kortikosteroidlere
alternatif tedavi olarak veya diisiik doz inhale steroid tedavisine yanit vermeyen olgularda
tedaviye destek olarak eklenmektedir. Antilkotrien tedavilerin ozellikle 5 yas altindaki
cocuklarda viral enfeksiyonlarin neden oldugu higiltida ve astimin tedavisinde etkili oldugu
diistiniilmektedir. Son olarak 2009 yilinda revize edilen Global Initiative for Asthma (Kiiresel
Astim Onleme ve Tedavi Girisimi) (GINA) rehberleri, Practicing Allergology (PRACTALL)
cocuklarda astim tedavi raporu ve Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA);
antilkotrien ilaglarin viral enfeksiyonlarin tetikledigi higilt1 ve astimda kontrolii saglayan ilaclar
olarak kullanilabilecegini bildirmistir. Bizim ¢aligmamizda da bir yilda licten az atak geciren
grupta montelukast kullammi daha yiiksek oranda idi. Ancak halen hisiltili ¢ocuklarda uzun
stireli tedavi konusunda tartismalar devam etmektedir ve bu konuda heniiz bir fikir birligi
saglanamamugstir (63).

Erken donemde meydana gelen akciger hasarlanmasi alt solunum yolu hastalig1 ve hisilti
riskini arttirir. Prematiirite ve diisik dogum agirhig1 tekrarlayan higilti i¢in iyi bilinen risk
faktorlerindendir (62,64). Ozellikle mekanik ventilasyon gereksinimi olan ve bronkopulmoner
displazi tanisi1 alan prematiire bebeklerin gegirdikleri viral alt solunum yolu enfeksiyonlar1 hayat:
tehdit edebilecek kadar agir seyredebilir. Lewis ve arkadaglari 15712 hisiltii ¢ocukta risk
faktorlerini belirlemeye ¢alismislar, bes yasa kadar higiltist olan gocuklar diisiik dogum kilosu
ve erken dogum gibi bir¢ok olasi risk faktorleri yoniinden incelemisler, kesin risk faktorii olarak
yalmzca diisiik dogum agirhigim belirlemiglerdir (64). Literatiirde bildirilen diger ¢alismalarin

aksine, calismamizda gestasyonel yas ve dogum agirhg: ile hisilti sikligr arasinda anlamli bir
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iliski saptanmadi. Bu sonuca, prematiirite Sykiisii olan hasta sayismnin diisiik (%10,5) olmasinin
neden olabilecegi distinlilmiistiir.

Anne, baba veya kardeslerde astim oykiisiiniin olmasi, 6nceden afir hisilti atag
gecirmek, hastanede yatig dykiisiiniin bulunmasi ve son alti ayda en az li¢ kez higilti atagi
gecirmis olmak astim tanisini biiyiik oranda destekler (12). Ailesel atopi dykiisii persistan higilti
icin 6nem tasir (36). Fakat ¢aligmamizda aile Sykiisiinde atopi olmas: agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi (p>0,05). Bunun nedeni olarak hasta sayisinin diger
calismalarin aksine az olmasi gosterilebilir.

Annenin gebelik sirasinda sigara igmesinin ve dogum sonrasi pasif sigara maruziyetinin
ozellikle erken baslangigh higilti riskini arttirdig: ve solunum fonksiyonlarinda kalici bozulmaya
neden oldugu bilinmektedir (65). Sigara dumanina maruz kalma ile solunum yolu hastalig1 riski
iizerine yapilmis 38 caligmanin sonuglarinin degerlendirildigi bir derlemede; erken yasta
solunum yolu hastalif1 gegirmede ebeveynlerden birinin sigara i¢mesi ile risk 1.57; annenin
sigara icmesi ile 1.72 kat arttig1 saptanmistir (66). Fakat kendi ¢alismamizda ebeveynleri sigara
icen ve igmeyen hastalar atak sayisi agisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi. Bunun nedeni olarak toplumumuzda sigara igme oraninin yiiksek
olmas: diisiiniildii. Ayrica burada kargilagtirilan hastalarin hepsi hisilti ile bagvuran ¢ocuklard: ve
calismaya saglikli ¢ocuklar alinmadigi i¢in hisilti agisindan sigara maruziyetinin kesin roli
gosterilememektedir. Ancak atak sayilari saglikli bir kontrol grubu ile kargilagtirildifinda
sonuglar anlamli ¢ikabilirdi.

Batili iilkelerde ¢ok sayida ¢alismada, kardes sayisi ile atopik hastaliklar arasinda ters bir
ilsiki oldugu gosterilmis ve artan kardes sayisinin enfeksiyonlarla karsilasmayi arttirarak
koruyucu etki yaptig1 ileri siiriilmiistiir (hijyen hipotezi). Literatiirde kalabalik ailede yasamak,
kardes sayisindaki artigin atopiden koruyucu etkisini gosteren ¢alismalar mevcuttur (67). Artan

kardes sayis1 ile birlikte sik enfeksiyon gegirmenin T hiicre diizeyinde farklilagsmay1 Th1 yoniine
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cevirdigi diisiiniilmektedir (68). Ancak bazi galigmalarda hisilt: ile kardes varlig: arasinda iligki
saptanamamustir (62). Bizim ¢aligmamizda da evde yasayan birey sayisi ile atak sayis1 arasinda
anlaml1 bir korelasyon saptanmadi.

Calismamizda gegirilen atak sayisi ile atak esnasinda hastalarin lokosit sayisi, eritrosit
sedimantasyon hizi ve C-reaktif protein diizeyleri arasinda korelasyon aragtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Caligmaya dahil edilen hastalarin yas1 5-36 ay
arasinda olup, bu yas grubunda en sik hisilt: etkeni viral enfeksiyonlar oldugu i¢in, hastalarda
gruplar arasinda Iokosit sayis1 ve diger inflamatuvar gostergeler arasinda fark olmamasi anlaml
kabul edilebilmektedir.

Akarlar, evcil hayvanlarin deri, tily ve artiklari, hamambdécegi ve mantarlar baslica ev i¢i
inhalan alerjenleri olusturmaktadirlar. Bunlardan akar, hamambdcegi ve mantar nemli, giines
almayan, toz yogunlugunun fazla oldugu, 1lik ortamlar1 sever ve ¢ogalirlar. Bu nedenle, nemli,
zemini ahsap veya duvardan duvara hali olan, giines gérmeyen evler, yilinden yapilmis yatak,
yastik, yorgan bu alerjenler igin iyi birer kaynaktir. Ev i¢i alerjenlere bebekliginden itibaren
yiiksek oranda maruz kalan gocuklarin ileriki yaslarda bu alerjenlere duyarliliklar1 geligebilir ve
daha erken yasta alerjik hastaliklara yakalanma riskleri artabilir (69,70). Hastanemizde dnceki
yillarda yapilan bir ¢alismada akarlarin higilt: riskini arttirdign gosterilmistir (71). Calismamizda
hastalarin yasadiklar1 evin zemin yapisi, yatak, yorgan ve yastik tipi ile atak sayisi arasinda
anlaml iliski saptanmadi (p>0.05). Hastalarin %5,2’sinin evinde evcil hayvan besledigi goriildi,
bu hastalarin atak sayis1 ile evde hayvan beslenmesi arasinda anlaml bir korelasyon saptanmadi.
Bu sonug, evde hayvan besleyen hastalarin sayisinin ¢ok az sayida olmas: ile agiklanabilir.

Literatiirde acil servise hisilt1 ile bagvuran, kronik hastaligi olmayan, 18 ayliktan kiigiik
cocuklarda akciger grafi bulgularini inceleyen bir ¢alismada en sik goriilen radyolojik bulgular
sirasiyla havalanma artigi, bronkovaskiiler yapilarda belirginlesme ve infiltrasyon seklinde

saptanmistir (72). Bronkovaskiiler yapilarda belirginlesme ve havalanma artisi higiltili
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cocuklarda atak sirasinda goriilmesi beklenen bulgulardir. Eslik eden pndmoni var ise
parankimal infiltrasyonlar goriilebilir. Hastalarda saptanan akciger grafi bulgularimn higbirisi
enfeksiyon disinda hisilt etiyolojisine yonelik 6zellik tagimiyordu. Bu ¢alismada en sik rastlanan
bulgu bronkovaskiiler yapilarda belirginlesme olarak saptandi, ikinci siklikta infiltrasyonlarin
oldugu goriildii. Hastalarimizda goriilen akciger grafisi bulgulari literatiir ile uyumluydu.

Tedaviye yanitsizlik, bulgularin sebat etmesi veya persiste eden infiltrasyonlar nedeniyle
ileri tetkik amaciyla akciger bilgisayarli tomografisi yapilabilir. Akciger BT incelemeleri
toraksin icindeki yapilar hakkinda daha ayrintili bilgi verir. Mediastinal, plevral ve parankimal
lezyonlarin daha iyi anlasilmasim saglar (9). Klinik bulgular1 sebat eden ve persiste eden
infiltrasyonlar1 olan 15 hastaya (%13) akciger BT yapilmisti. Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarl
toraks tomografisi (HRCT) yalnizca son bir yilda ii¢ ve daha fazla atak gegiren dort hastaya
istenmisti. Hastalarimizda akciger BT bulgularinin ¢ogu hisilt1 etiyolojisini agiklamak agisindan
anlamli degildi. En sik rastlanan bulgular bronkovaskiiler yapilarda belirginlesme ve
infiltrasyonlar olarak bulundu.

Ozellikle immun yetmezlik ile solunum yolu enfeksiyonlarma yatkinlign géz 6niinde
bulundurarak, immunglobulin diizeylerinin higiltili siit ¢ocugundaki yerini aragtiran birgok
calisma vardir. Immunglobulin eksiklikleri veya IgG subgrup eksiklikleri gocuklarda sik
tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlar ile iligkili olabilir ve bu ¢ocuklar karsimiza tekrarlayan
hisiltili ile gelebilirler (73). Baz1 ¢alismalar immunglobulin diizeyleri ile hisilti arasinda herhangi
bir iliski bulamazken (74), Oner ve arkadaglar1 yaptiklari ¢alismada IgG3 ve/veya IgG4
diizeylerini diisiik, IgE seviyelerini yiiksek bulmuglar ve immunglobulinlerin ¢ocukluk ¢agi
hisiltisinin patogenezinde rol oynayabilecegi kanisina varmislardir (75). Hastanemizde yapilan
tekrarlayan higilt1 ataklar1 olan 38 higiltili ¢ocugun degerlendirildigi ¢alismada, hasta ve kontrol
gruplan1 arasinda IgG4 diizeyinin hasta grubunda daha yiiksek oldugu bulunmustur (76).

Hastanemizde son donemde IgG subgrup diizeyleri ¢alisilamadigi igin hastalar bu agidan
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degerlendirilemedi ancak hastalarin higbirinde immunglobulin diizeylerinde diistikliik
saptanmadi.

Calismamizda gastrozefageal reflii, GOR sintigrafisi ve OMD grafisi ile arastirildy,
hastalarin %18,2’sinde pozitif bulundu. Bir yasin altindaki ¢ocuklara yapisal olarak daha ayrintili
inceleme olanagi tanimasi nedeniyle OMD grafisi yapildi. Kronik 6ksiiriik ve tekrarlayan hisilti
ataklar1 ile bagvuran birgok siit cocugunda altta yatan neden olarak GOR saptanmaktadir (77).
Kiiciik ¢ocuklarda yemeklerden sonra kusma, normalden fazla gegirme/kusma, yakinmalarin
beslenme ile artmasi, gece Oksiiriikleri, hisilt1 ataklari, aglama ile iliskilendirilebilecek
huzursuzluk hissi, ani olarak gdvdenin arkaya dogru egilmesi gibi semptomlar siklikla GOR
hastaligim diisiindiirmelidir. Asit mide igeriginin sonucu alt Ozefagusta parasempatik
reseptorlerin uyarilmas: hisilt: tablosuna yol agabilir. GOR olan hastalarin %40-50’si solunum
yolu semptomlar1 ile bagvurmaktadir ve bu hastalarda, uygulanan astim tedavisine yamt iyi
degildir (78). Daha once boliimiimiizde 504 hisiltili ¢ocugun dosyalar1 retrospektif olarak
incelenerek yapilan bir calismada, GOR agisindan sintigrafi veya OMD grafisi ile tetkik edilen
333 hastanin yanisinda sonug¢ pozitif bulunmustur (79). Hisiltili ¢ocuklarin &zellikle yatis
pozisyonda semptomlar1 alevlenenler, beslenme ile kusma Sykiisti olanlar ve tedaviye direngli
olanlarinda mutlaka reflii yoniinden ileri tetkik yapilmalidir.

Hisilti, kistik fibrozis tanisi alan siitgocuklarinda olduk¢a sik goriilen bir semptomdur.
Kistik fibrozisli hastalar baslangi¢ doneminde hisiltili ¢ocuk tablosu ile basvurabilirler. Kistik
fibrozisli 229 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada ilk iki yas i¢inde hisilt1 sikligr %25 olarak
saptanmistir (80). Bu nedenle iilkemiz gibi akraba evliliklerinin yaygin goriildiigii toplumlarda
erken tam1 agisindan tekrarlayan higiltt ataklart olan ¢ocuklar, kistik fibrozis agisindan
degerlendirilmelidir. Calismamizda, tekrarlayan hisiltis1 olan g¢ocuklardan %2,2’sine kistik
fibrozis tanis1 kondu. Hastalarin 87’sine (%75,6) ter testi yapildi, test yapilanlarin 5’inde (%5,7)

sonu¢ anlamli (>60 mEqg/Lt) bulundu, hastalarin 2’sinde homozigot delta F508 mutasyonu
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saptandi. Bu bulgularla hisiltili ¢ocuklarda kistik fibrozisin de akilda tutulmasi gerektigi
gosterilmis oldu.

Viral solunum yolu enfeksiyonlar1 6zellikle kii¢iik ¢ocuklarda akut higiltinin en sik
nedenidir. Heyman ve arkadaglarinin 2 ay- 18 yas arasi hisilt1 saptanan hastalarda yaptiklar1 bir
caligsmada ii¢ yas alt1 ¢ocuklarin %84’iinde viral ajan izole edilmis ve hisilt1 igin dominant risk
faktoriintin viral enfeksiyonlar oldugu gosterilmistir. Ozellikle kiiciik ¢ocuklarda en sik
karsilagilan etkenin RSV, biyiik ¢ocuklarda ise rhinovirus oldugu goriilmiistir (81).
Hastanemizde viral seroloji son iki yildir bakilabilmektedir, ayrica ¢alismamizda yalmizca >3
higilt atag1 olan 5-36 aylik ¢ocuklar degerlendirildigi igin diisiik oranda viral ajan etiyolojide
saptanabilmigtir.

Toplumumuzda tiiberkiiloz oldukga sik goriilmekle beraber, tiiberkiiloz hastalig1 olan tiim
erigskin bireyler saglik kuruluslarina bagvurmadiklar1 i¢in tiim hastalara tam1 konamamaktadir.
Hastalarimizda tiiberkiilozlu eriskin birey ile temas oraminin diisiik bulunmasi bu sebebe
baglanabilir.

Sonug olarak; siit cocuklugu déneminde hisilti, bir¢cok ¢evresel ve genetik faktére bagh
olarak ortaya ¢ikabilir. Hlslltlh siit cocugu, morbiditesi ve saglik harcamalar a¢isindan énemli
bir halk sagligi problemidir. Hisiltili ¢ocuklarda tedavinin ve prognozun belirlenebilmesi igin

risk faktorleri ve etiyolojinin ortaya ¢ikarilmasi gerekmektedir.
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7. SONUCLAR

Tekrarlayan higilti ataklari olan siit ¢ocuklarimin 6zelliklerini ve ataklar etkileyen
faktorleri belirlemek amaciyla yaptigimiz bu retrospektif ¢alismada;
1) Calismamizda higilt1 sikligi bakimindan iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi,
2) Atak sayisina gére yas ortalamalar1 degerlendirildiginde son bir yilda atak sayis1 {igten az
olanlarda yas ortalamasinin yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlaml1 bulundu,
3) Anne siitii alimi, gestasyon yasi, sigara maruziyeti, kalabalikk yasam kosullar, ev igi

alerjenlerle temas, ailede atopi dykiisii gibi hasta 6zellikleri ile son bir yilda gecirilen higilt1 atak

sayisi arasinda anlamli iligki bulunmadh,

4) Hastalarimizda en sik goriilen akciger grafisi bulgulari; bronkovaskiiler yapilarda

belirginlesme ve infiltrasyonlar idi, sonuglar literatiir ile uyumlu bulundu.
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