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YENIDOGAN DONEMINDE iHTiYAC DUYULAN SOLUMUN DESTEGININ
TEKRARLAYAN AKCiGER VE ALERJiK HASTALIKLARINA ETKIiSININ
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(Tipta Uzmanhk Tezi)
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OZET

Amag¢: Bu calismanin amaci yenidogan doneminde solunum destegi alarak tedavi
edilen hastalarn 2-4 yas araliginda tekrarlayan akciger hastaliklar1 ve alerjik

hastaliklara yatkinliklarinin arastirilmasidir.

Gere¢ ve Yontem: Calismada 30-54 ay arasinda galisma kriterlerine uygun 200 vaka
hasta grubu ve 200 vaka kontrol grubu olarak belirlendi. Yenidogan déneminde
solunum sikintistyla yatan ¢ocuklar hasta grubu olarak, ayn1 donemde fizyolojik sarilik,
hipoglisemi ve baska bir nedenle izlenen ¢ocuklar kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil
edildi. Ulasilabilen 195 vakaya risk faktorlerinin oldugu birinci basamak telefon anketi
uygulandi. Yapilan 6n degerlendirmeler sonucunda telefon anketi sonuglar1 anlamli olan
grup igerisinden goniilliiliik esas alinarak hastalar hastaneye davet edildi. Hastaneye
gelmeyi kabul eden 35 hasta ve 35 kontrol grubu olmak iizere toplam 70 vaka Cocuk
Alerji ve Immiinoloji Poliklinigine ¢agirildi. Hastalardan ayrintili anamnez alindi. Fizik
muayene ile solunum sistemi degerlendirildi. Laboratuvar incelemelerinde serum tam
kan saymmi, total IgE tetkiki ve kanda FXAS5 (Children’s foodsl), STXO
(atopyscreenmulti) bakildi. Alerji deri testi yapildi.

Bulgular: Calisma grubu olarak belirlenen 400 vakanin 219'una telefon ile ulasilabildi.

Bu vakalardan 24'ii telefon anketine katilmay1 kabul etmedi. Telefon anketine katilmay1
kabul eden 195 vakaya birinci basamak telefon anketi uygulanarak atopiye yatkinliklar
degerlendirildi. Telefon anketi sonucunda atopiye yatkinlik bulgulari pozitif olan ve

hastaneye gelmeyi kabul eden 70 vakanin ileri tetkikleri gergeklestirildi. Bu vakalarin
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35'1 hasta ve 35'i kontrol grubunda yer almaktaydi. Telefon anketi uygulanan 195
vakanin 105' hasta ve 90"1 kontrol grubunda yer almaktaydi.

Hasta grubunda bulunan ¢ocuklarin 61’1 erkek (% 58,1) ve 44’1 kiz (% 41,9); kontrol
grubunda bulunan gocuklarin 43’t erkek (% 47,8) ve 47°si (% 52,2) kiz idi. Hasta
grubunun yas ortalamasi 43,2+7,0 ay ve kontrol grubunun yas ortalamasi1 44,7+7,3 ay
idi.

Hasta grubunda bulunan g¢ocuklarin 56'sinin (% 53,3) ve kontrol grubunda bulunan
cocuklarin 16'smnin (% 17,8) ge¢ preterm oldugu belirlendi.

Yenidogan doneminde solunum destegi almis ve almamis olan bebekler yasamlarinin
ilk yilinda higiltt ve hirilti sikayetlerine sahip olma agisindan istatistiksel olarak
degerlendirildiginde iki grup arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi
(p=0,000).

Yenidogan doneminde solunum destegi almis ve almamis olan bebekler yasamlarinin
herhangi bir doneminde hisilti ve hirilti sikayetlerine sahip olma agisindan istatistiksel
olarak degerlendirildiginde iki grup arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi
(p=0,000).

Yenidogan doneminde solunum destegi almis ve almamis olan bebekler astim teshisi
gecmisi acisindan istatistiksel olarak degerlendirildiginde iki grup arasinda yiiksek
diizeyde anlaml1 bir fark saptandi (p=0,000).

Geg preterm ve term dogan bebekler yasamlarinin ilk yilinda hisilti ve hirlti
sikayetlerine sahip olma yoniinden istatistiksel olarak degerlendirildiginde iki grup
arasinda anlamli bir fark saptandi (p=0,021).

Geg preterm ve term dogan bebekler astim tanis1 gegmisi agisindan istatistiksel olarak
degerlendirildiginde iki grup arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptand:
(p=0,004).

Ailede atopi Oykiisii olan ve olmayan vakalar astim tanis1 ge¢misi agisindan istatistiksel
olarak degerlendirildiginde yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).
Nonatopik astim ve toplam astim tanist varlig1 istatistiksel olarak incelendiginde, hasta
grubunda astim yiiksek diizeyde anlamli bulundu (p<0,05).

Ailede atopi Oykiisii olan ve olmayan vakalar alerjik rinit tanist ge¢misi acisindan
istatistiksel olarak incelendiginde aralarinda sinirda anlamli bir fark saptandi (p=0,056).
Ailede atopi Oykiisii olan ve olmayan vakalar arasinda atopik dermatit tanis1 ge¢cmisi

acisindan yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).
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Sonu¢: Bu caligmanin sonucunda; Yyenidogan doneminde solunum destegi almis
olmanin yasamin ilerleyen dénemlerinde hisilti/hirtltt ve astim tanilari iizerinde etkisi
oldugu anlasildi.

Ayrica preterm olarak dogan ¢ocuklarin ilerleyen donemlerde hisilti/hirilti sikayetlerine
sahip olma ve astim hastaligina yakalanma yatkinliklarinin term dogan ¢ocuklara gore
daha fazla oldugu goriildii.

Ailede atopi Oykiisii bulunmasinin yagamin ilerleyen donemlerinde astim, alerjik rinit ve
atopik dermatit tanis1 alma iizerinde etkisinin oldugu anlasildi.

Son olarak, hem telefon anketi sonuglari hem de hastaneye gelen vakalarin sonuglari
istatistiksel olarak incelendiginde Yyenidogan doneminde solunum destegi alan
hastalarda astim tanisina sahip olma saglikli kontrol grubuna gore anlamli bulundu. Bu
istatistiksel sonug ile ¢calismanin ana amacini olusturan yenidogan déneminde solunum
destegi alan hastalarin astima yatkinliklarinin solunum destegi almayan hastalara gore

daha fazla oldugu tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Respiratuvar distress, Astim, Atopik dermatit, Alerjik rinit
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INVESTIGATION OF ALLERGY AND ASTHMA SUSCEPTIBILITY OF
PATIENTS RECEIVING RESPIRATORY SUPPORT IN NEONATAL PERIOD
(Specialization Thesis)

Ayten YILDIZ, MD
KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE
November-2019
ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to investigate the susceptibility of recurrent pulmonary
diseases and allergic diseases between 2-4 years of children treated with respiratory

support in the neonatal period.

Material and Method: In this study, 200 cases were determined as the patient group
and 200 cases as the control group between 30-54 months according to the study
criteria. Children with respiratory distress problems during the neonatal period and
healthy children with physiological hyperbilirubinemia, hypoglycemia and other causes
were included as patient and control group in the study. A total of 195 patients
underwent a first-line telephone questionnaire including questions about risk factors. As
a result of the preliminary evaluations, patients were invited to the hospital on the basis
of volunteering from the group whose telephone survey results were significant. A total
of 70 patients (35 patients and 35 control groups) who accepted to come to the hospital
were invited to the Pediatric Allergy and Immunology Unit. Detailed anamnesis was
taken from the patients. Respiratory system was evaluated by physical examination.
Serum complete blood count, total IgE test and FXAS (Children’s foodsl)and STXO0
(atopyscreenmulti) in the blood were analyzed. Allergy skin prick tests were performed.

Results: 219 of 400 cases that determined as the study group were reached via
telephone. Twenty-four of these cases refused to participate in the telephone survey.
195 patients who agreed to participate in the telephone survey were evaluated by using
a first-line telephone sutvey to assess their susceptibility to atopy. As a result of the
telephone questionnaire, 70 patients who had positive atopic findings and accepted to

come to the hospital were examined in detail. 35 of these cases were in the patient group



and 35 in the control group. 105 of the 195 cases that were administered a telephone
questionnaire were in the patient group and 90 were in the control group.

61 of the children in the patient group were male and 44 were female. The mean age of
the patient group was 43,2 + 7,0 months. 43 of the children in the control group were
male and 47 were female. The mean age of the control group was 44,7 + 7,3 months.

56 (53,3%) of the children in the patient group and 16 (17,8%) of the children in the
control group were late preterm.

A statistically significant difference was found between the two groups in terms of
having wheezing in the first year of life of children with and without respiratory support
in the neonatal period (p=0,000).

A statistically significant difference was found between the two groups in terms of
having wheezing at any stage of life of children with and without respiratory support in
the neonatal period (p=0,000).

A statistically significant difference was found between the two groups in terms of
having asthma diagnosis of children with and without respiratory support in the
neonatal period (p=0,000).

A statistically significant difference was found between the two groups in terms of
having wheezing in the first year of life of late preterm and term babies (p=0,021).

A statistically significant difference was found between the two groups in terms of
having asthma diagnosis of late preterm and term babies (p=0,004).

A statistically significant difference was found between the two groups in terms of
having asthma diagnosis of cases with and without family history of atopy (p=0,000).
When the presence of nonatopic asthma and total asthma diagnosis was examined
statistically, asthma was found to be highly significant in the patient group (p<0,05).

A statistically significant difference was found in the borderline between the two groups
in terms of having allergic rhinitis diagnosis of cases with and without family history of
atopy (p=0,056).

A statistically significant difference was found between the two groups in terms of
having atopic dermatitis diagnosis of cases with and without family history of atopy
(p=0,000).

Conclusion: As a result of this study; It was found that having respiratory support in the

neonatal period had an effect on the diagnosis of wheezing and asthma in later life.



In addition, preterm children were more susceptible to have wheezing complaints and
asthma than term children in the future.

It was understood that having a family history of atopy had an effect on the diagnosis of
asthma, allergic rhinitis and atopic dermatitis in later life.

Finally, when the results of both telephone surveys and hospitalized cases were
analyzed statistically the diagnosis of asthma was found to be statistically significant in
the patients who received respiratory support in the neonatal period compared to the
healthy control group. With this statistical result, it was found that the patients who
received respiratory support in the neonatal period had a higher tendency of
predispositon to asthma than those who did not receive respiratory support, which

constitute the main purpose of the study.

Keywords: Respiratory distress, Asthma, Atopic dermatitis, Allergic rhinitis.
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KISALTMALAR LiSTESI

AAKIA
ABCA-3
AD
ATP
BPD
CMV
CPAP
DSO
DPT
FENO
FRC
GINA
GOR
HFO
ICS
ISAAC
iKS
KEBA
LABA
LTRA
MAP
MV
NCPAP
NEC
PCV
PEEP
PIP
PSV
RDS
SFT
SIMV
SP-A
SP-B
SP-C
SP-D
TARC
TV

: Avrupa Alerji ve Klinik immiinoloji Akademisi
: ATP-binding cassette transporter A3

: Atopik dermatit

: Adenozin trifosfat

: Buronkopulmoner displazi

: Kontrollii mekanik ventilasyon

: Stirekli pozitif hava yolu basinci

: Diinya Saglik Orgiitii

: Deri prick testi

: Ekshale nitrikoksit

: Fonksiyonel rezidiiel kapasitesini

: Global Initiative for asthma (Global astim inisiyatifi)
: Gastroozefagial reflii

: Yiiksek hizda titresimli ventilator

: Inhale kortikosteroid

. International Study of Asthma and Allergies in Childhood
: Inhale kortikosteroid

: Kisa etkili beta agonist

: Uzun etkili beta agonist

: Lokotrien reseptor antagonistleri

: Ortalama hava yolu basinci

: Mekanik ventilasyon

: Nazal siirekli pozitif hava yolu basinci

: Nekrozitan enterokolit

: Basing kontrollii ventilasyon

: Ekspirasyon sonu pozitif basinci

: Inspiratuar soluk basinci

: Basing destekli ventilasyon

: Respiratuvar distres sendromu

: Solunum fonksiyon testi

- Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon

. Stirfaktan protein A

. Stirfaktan protein B

- Stirfaktan protein C

: Stirfaktan protein D

: Timus aktivasyonu ile diizenlenen kemokin
: Tidal voliim

xii



1. GIRIS VE AMAC

Hastanede yatarak tedavi edilen preterm ve term bebeklerin en sik yatis nedenlerinden
birisi solunum yolu hastaliklaridir. Dogum haftasina gore erken dogan bebeklerde
solunum yolu hastaliklar1 daha sik goriiliir (1). Yenidogan déneminde solunum sikintisi
nedeni olarak respiratuvar distres sendromu (RDS) ilk akla gelmesi gereken tanidir. Bir
diger adi ise hiyalen mebran hastaligi olan ve siklikla prematiirlerde goriilen siirfaktan
eksikligi ile seyreder. RDS dogum agirligi, anne yasi ve anneye ait ek hastaliklar,
bebegin cinsiyeti, irki gibi demografik 6zelliklerden etkilenen bir hastaliktir (2-4).

Alerjik hastaliklar diinya genelinde sikligi giderek artan Onemli bir saglik
sorunudur. Astim, alerjik rinit, atopik dermatit gibi alerjik hastaliklar tiim diinyada
oldugu gibi iilkemizde de endiistirilesme, sehirlesme, ¢ekirdek aile yasaminin artigindan
etkilenmektedir. Bu artista multifaktoriyel etyoloji 6nemli bir yer tutmaktadir. Kisinin
kendine ait oOzellikleri, ailesel ve cevresel faktorler bir araya geldiginde alerjik
hastaliklarin gériilme yasinda 6nemli bir diisiis goriilmektedir. Erken ¢ocukluk dénemi
ve okul ¢agi ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda alerjik hastaliklarin bu yas doneminde
artis yaptigi ve ilerleyen yaslarda azaldigi goriilmiis (5, 6).

Alerjik hastaliklar sanayilesmis toplumlarda modern ev yasami, artan hava
kirliligi, sigara i¢imi gibi faktdrlerden olumsuz etkilenmektedir. Diinya genelinde artan
asilama programlari ile gegirilen viral ve bakteriyel enfeksiyonlarda azalma ve iyilesmis
yasam sartlari ile atopik hastaliklar arasinda artig goriilmektedir (5, 7).

Bu calismada yenidogan doéneminde solunum destegi alan preterm ve term
bebeklerin hayatlarinin erken donemlerinde atopi ve alerjik hastaliklara yatkinliklarini

arastirmayi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Respiratuvar Distres Sendromu

Respiratuvar distres sendromu diger adiyla hiyalen membran hastaligi, stirfaktan
eksikligine baglh gelisen ¢ogunlukla prematiirlerde goriilen bir hastalik olup dogumdan
birkag saat sonra baslayan oOzellikle post natal 2. giinde siddetlenen takipne, inleme,
retraksiyon ve siyanozun eslik ettigi klinik bir tablodur. Asil tanmi g¢ekilen akciger
grafisinde goriilen retikiilograniiler goriiniim, buzlu cam manzaras: ve periferik hava
bronkogramlar ile koyulur (3).

‘Hiyalen membran’ intrauterin donemde baglayan solunum  yolu
maturasyonunun erken dogum sonrasi siirfaktan iiretiminin baslayamamasi ya da geg
baslamasi ile alveolerde gelisen zedelenme ve eksiidasyonlarla karakterize patolojik bir
tanidir (4).

Yenidogan Yogun Bakim Unitelerinin yayginlagmasi, erken dénemde kurtarma
tedavisinin baglanmasi ve uygun solunum desteginin verilmesi ile RDS mortalitesi %
90'lardan % 15'lere kadar indirilmistir (1, 8-10).

2.1.1. insidans

RDS genel olarak prematiir bebeklerin sorunu olup diisiik gebelik haftasinda doganlarda
daha sik goriiliir. Dogum haftas1 ve dogum kilosu ile ters orantilidir. 28. gestasyonel
haftasindan 6nce doganlarda % 93 oraninda goriiliirken 34. ve 36. +6 giin gestasyon
haftasinda doganlarda bu oran haftasina gore degiskenlik gosterir. 34. haftada % 10,5
iken, 35. haftada % 6, 36. haftada % 2,8, 37. haftada % 1'lere iner. 37. gestasyonel

haftadan sonra respiratuvar distres sendromu nadir goriiliir (8,11).

2.1.2. Patoloji

Saglikli yenidoganin ilk nefesi ile birlikte tip II pnomositler tarafindan sentezlenen
stirfaktan en az iki proteinden olusan yiizey aktif lipid kompleksi ile alveol duvarim
cevrelemeye baslar. Bu sayede yiizey gerilimi ve alveolii agik tutacak basing azaltilmig
olur. Stirfaktan eksikliginde ise alveoller de kollaps egilimi artar ve her nefeste alveoli
acabilecek inspiratuar eforda artis gézlenir. Bunun sonucu olarak da hastada dispne ve
retraksiyonlar gozlemlenir. Ilerleyen siirecte ise Tip II pnomositlerde proliferasyon ve

interstisyel fibrozis gibi doku onarim bulgulari gézlenmeye baslar (4). RDS'nin
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morfolojik incelemesine bakildiginda dogumu takiben ilk birkac saat icinde terminal
bronsiyollerde ve alveoler duktuslarinda nekrotik hiicresel debris gézlemlenir. Sonraki
donemde, eozinofilik hyalen membran yapilar1 alveol duvarlarini désemeye baslar. Tip
IT pndmositlerde gelisen proliferasyon ve interstisyel fibrozis ile onarim degisikliklerine
ait bulgular goriliir (Sekil 1) (4).

P
Kollabe

alveol

A

- )¢ - A4 -
- & —X_BV y Y By
<) 0 . E S . .
o "‘-v F—q . P B A

Sekil 1. Hiyalen membran hastalig: histolojik goriintiisii (4).

2.1.3. Patofizyoloji

Solunum yolu epiteli farklilasmasi, alveoler kanallar, siirfaktan {tretimi saglayan
fonksiyonel tip iki epitel hiicreleri intrauterin 24. haftanin sonunda olusmaya baslar (2).
Respiratuvar distres sendromu fizyopatolojisinde rol alan siirfaktan, solunum yolu
epitelindeki tip IT pnomosit hiicrelerinden sentezlenir (Sekil 2). Siirfaktan, alveolar
yiizey gerilimini azaltarak alveolerin genlesmesini kolaylastirir ve alveoler kollapsi yani
atelektazi gelisimini azaltir (12). Respiratuvar distres sendromunda alveollerde bozulan
perfiizyon, azalan kompliyans ve siirfaktan eksikligi ile alveolekapiller gegirgenlikte
azalma ve pulmoner 6dem goriiliir. Sonu¢ olarak kollabe olmaya egilimi artmis

alveoller ortaya ¢ikar (11).



Sekil 2. Normal alveol yapisi (4).

Stirfaktan fosfolipid yapida olup ylizey gerilimini azaltarak alveollerin agik
kalmasini saglayan ana unsurdur. Siirfaktanin yaklasik % 90’1 lipidlerden olusur. Major
bilesenleri arasinda dipalmitoil fosfatidil kolin (lesitin), fosfatidil gliserol, apoproteinler
(siirftaktan proteinler SP-A, SP-B, SP-C ve SP-D) ve kolesterol yer alir (2). Siirfaktan
eksikliginde, artan inflamasyon ve akciger hasarlarinda varolan ylizey aktif proteinler
inaktive olur. Akciger alveolerindeki hava alanlarindan alveol sivisinin temizlenmesi
zorlagir. Buna bagli olarak akcigerlerde hava degisimi bozulur ve alveoller kollabe
olmaya baglar. Sonug olarak yaygin pulmoner 6dem ve atelektaziler respiratuar distrese
neden olabilir (1, 3, 12, 13-15). RDS olusumun mekanizmasinda en onemli roli
stirfaktan eksikligi ve gelisimini tamamlamamis akciger dokusu alir ancak gelisen
enflamasyon ve sonucunda olusan fibrozis de unutulmamalidir (4, 11). Ayrica ABCA-3
(ATP-binding cassette transporter A3) proteinini kodlayan gen mutasyonlarinda RDS
gelisebilir (2).

Dogum eyleminin baslamasi, erken membran riiptiirii, salinan katekolaminler
(beta adrenerjikler, glukokortikoidler), ventilasyonun sekli, siirfaktan sentezini
arttirirken; hipoksi, hiperglisemi, hiperinsiilinizm gibi klinik durumlar siirfaktan sentezi

azaltir (3, 11, 16).



2.1.4. RDS’yi predispoze eden faktorler

Respiratuvar distres sendromu siklikla prematiirlerde goriiliir. Ana sebebi siirfaktan
yapimindaki yetersizliktir (2). RDS'nin etyolojisi multifaktoriyeldir. Bu faktorler
arasinda prematiirite ve sezeryan ile dogum oldukc¢a 6nemlidir. Siklig1 sezaryenle dogan
prematiirelerde spontan vajinal yolla doganlardan daha fazladir. Diyabetik anne
bebeklerinde yiiksek insiilin diizeyi varlig: siirfaktan sentezini azaltabilir ve bu durumda
RDS sikligin1 arttirabilir (4). Mekonyum boyali amniyotik sivi olmasi, annede
enfeksiyon (koryoamniyonit) veya yapisal akciger anomalileri gibi intrauterin hadiseler
de RDS'ye neden olabilir (2). Bunlara ek olarak hipoglisemi, erkek cinsiyet, cogul
gebelik, asfiksi Oykiisii, intrakranial kanama, gébek kordunun ¢ok erken ya da ¢ok geg
klemplenmesi RDS'yi etkileyen faktorlerdendir. Ayrica siirfaktan proteinlerinin kalitsal
bozukluklar1 ve akraba evliligi de RDS'de artisa neden olmaktadir (2, 9, 16, 17).
Intrauterin stress ve fetal biiyiime kisitlilig1 yaparak kostikosteroid salmimimi arttiran
durumlar; kronik maternal hipertansiyon, erken membran riiptiirii, subakut plasental
ablasyo, anne de narkotik bagimliligi, intauterin enfeksiyon gibi durumlar da RDS
gelisme riski azalir (2, 4, 16, 17).

2.1.5. Klinik bulgular

Respiratuvar distres sendromlu bebeklerde ¢ogu zaman dogum aninda solunum sikintisi
baglar ve erken donemde giderek artis gosterir. Klinik olarak dogum sonrasi erken
dénemde oraya ¢ikan takipne (Solunum sayisinin >60 /dk fazla olmasi), burun kanadi
solunumu, retraksiyon (interkostal veya subkostal g¢ekilmeler), inleme ve siyanoz
gortilebilir. Hastalarda hipoaktivite ve genel olarak periferik 6dem gortilebilir (4, 8, 16-
18). Takipne ile hasta yeterince havalanamayan akcigerine daha fazla oksijen sokmaya
caligir. Sonrasinda klinik tabloya ekspiryum esnasinda glottisin kapanmasinda gegikme
veya tam kapanamamasi sonucu olusan inleme eslik etmeye baslar. Bu durum koruma
refleksi olarak degerlendirilir. Hasta akcigerlerinde daha fazla havayr tutmaya ve
fonksiyonel rezidiiel kapasitesini (FRC) korumaya ¢alisir.

Akciger dinleme bulgusu olarak her iki akcigerde solunum seslerinde azalma
gortilebilir (11). Diger dinleme bulgusu olarak ral nadirende olsa dogumdan hemen

sonra duyulabilir.



RDS gelisen bebeklerde kalp atim hizi ortalama termlerde 140-160 / dk,
pretermlerde 160-180/dk tizerinde olup tasikardik seyretme egilimindedir. Agir RDS
olgularinda kalp atim hizi daha diisiik seyreder. Cogu olguda asidoz, hipoksi ve
anemiye bagli olarak hipotansiyon gelisebilir. RDS’ de renal kanlanma azaldigi igin
renal perfiizyon bozuklugu gergeklesebilir ve klinige idrar ¢ikisinda azalma ve oligiiri
olarak yansir (3, 4, 18).

RDS’nin klinik seyri bebegin gestasyon haftasindan, hastaligin siddetinden,
verilen siirfaktan tedavisinden, oksijen destegi siiresinden, {izerine eklenen enfeksiyon
ve ek anomalilerden etkilenir (8, 17).

Hastaligin seyrinde olusan asidoz, hipoksi ve hipotansiyon sonucunda diger
dokularin perfiizyonunda bozulma ile basta intrakranial kanama olmak {izere bobrek
yetmezligi, bagirsak perfiizyon bozuklugu gibi klinik tablolar ortaya ¢ikabilir. Diger
organ ve dokularda da agir hasarlara yol agabilir. RDS tedavisinde kullanilan yiiksek
konsantrasyonlu oksijen ve pozitif basin¢li ventilasyon da agir hasarlardan sorumlu
tutulmaktadir (3, 4, 19). Bu nedenle destek tedavileri klinik diizelme ile birlikte

azaltilarak sonlandirilmalidir.

2.1.6. Laboratuvar bulgulari

Respiratuar distres durumunda alveoler hipoventilasyona bagli olarak solunum
yetmezligi gelisir. Bu degisiklikler kan gazindaki solunumsal asidoz ve buna eslik eden
metabolik asidoz ile degerlendirilir. Kan gazinda pH degeri genellikle 7,25 in altindadir.
Tedavi ile arteryal oksijen basinc1 50-70 mmHg, arteriyel karbondioksit basincinin 35-
45 mmHg arteriyel oksijen saturasyonu % 90-95 araliginda tutulmaya g¢aligilir. Taniy1
desteklemekte akciger grafisi en Onemli laboratuvar tetkikidir. Cekilen akciger
grafisinde hava bronkogramlar1 ve atelektazi goriiniimii RDS tanisin1 diistindiirir.
Hastalarin akciger grafilerinde gittikce artan atelektazik gorliniim, glinlimiizde erken
tan1 ve kurtarma tedavileri ile yani siirfaktan ve ventilasyon destegi ile azalmaktadir (2,
3,4, 8,16-18).

RDS’li bebeklere o6zgii bir hematolojik bulgu gozlenmemekle beraber
Iyatrojenik olarak bu hastalarda anemi ortaya ¢ikabilir.

Prematiire bebeklerde yasaminin ilk iki giiniinde hiperpotasemi, hipokalsemi
gibi elektrolit bozukluklart goriilebilir. Stres reaksiyonlarina bagli hiperglisemi,

glomeriil filtrasyon hizinin azalmasina bagli olarak idrar ¢ikariminda azalma ile



serum iire ve kreatinin degerleride yiikselis, kapillerler kagak ve diisiik protein alimi
ile hasta bebegin karacigerinde yetersiz protein yapimmin sonucunda

hipoalbuminemi gortlebilir (1, 3, 16, 17).

2.1.7. Radyolojik bulgular

Respiratuvar distres sendromunun radyolojik tanis1 diisiik akciger hacminin sonucu
olarak hava bronkogramlar1 ve yaygin retikiilo-graniiler goriiniimii ile karakterize gogiis
filmine dayanir. Klinigin siddetine gore radyolojik bulgular ince retikiilo graniiler
formdan yaygin alveoler atelektazi sonucunda kalp gélgesinin ve karaciger sinirlarinin
net ayirt edilemedigi buzlu cam goriiniimiine kadar degiskenlik gorterir (3, 9, 10, 17).
Yenidoganda yapilan akciger ultrasonografisi ile RDS'min yenidogan gecici

takipnesinden ayirimi yapilabilir (11).

2.1.8. Ayirici tam

Yenidogan doneminde solunum sikintis1 disiiniildiigiinde ayiric1 tanida mutlaka RDS
ile karisan hastaliklar gézden gegirilmelidir. Bunlarin baginda yenidoganin gecici
takipnesi, grup B streptokok pnomonisi, sepsis, mekonyum aspirasyonu, intrakranial
kanamalar, perinatal asfiksi akilda tutulmalidir (3, 16, 17).

Diger ayirict tanilarda pulmoner hipoplazi, plevral eflizyon, pnomotorax,
pulmoner kanama, konjenital malformasyonlar, hava yolu tikanikliklari, pulmoner
hipertansiyon gibi akciger kaynakli hastaliklar ve ndéromuskiiler hastaliklar, anemi,
polisitemi, metabolik asidoz, konjenital kalp hastalig1 gibi akciger dis1 hastaliklar
diistiniilmeli ve tedavi plani yapilirken akildan ¢ikarilmamalidir (2, 3, 16, 17).

2.1.9. Respiratuvar distres sendromundan korunma

Prematiir ya da ge¢ prematiir dogum sonrast gelisen RDS’nin 6nlenmesi miimkiin
olmasa bile dogumdan 6nce alinan Onlemlerle erken miidahale ve tedavi ile yasama
sans1 arttirilabilir. Bunlar arasinda prematiir dogum deneyimi yiiksek olan merkezlere
anne karninda transferini saglama, gebelik siiresini uzatma veya olumsuz sonuglari
azaltabilecek miidahaleler diisiintilebilir.

Fetal fibronektin testi ile birlikte servikal uzunluk o6l¢limii, tokolitik ilaglardan

olan oksitosin antagonistleri ile Ca kanali blokerleri dogumun gecikmesi ve perinatal



merkeze giivenli transferin saglanmasi igin kullanilir. Prenatal kortikosteroid
uygulamasinin etkiligini artirmak i¢in kullanilabilir (8).

Anneye uygulanan prenatal kortikosteroidler, sagkalimi arttirir, RDS, NEC ve
intraventrikiiler kanama riskini azaltir. Prenatal kortikosteroid tedavisi, yenidoganin
aktif bakiminin beklendigi 34. gebelik haftasindan dnce, erken dogum eylemi tehdidi
altinda olan tiim gebeliklerde Onerilmektedir. 34-36 haftalik gebeliklerde ise dogum
oncesi steroidlerin kisa stireli solunum yolu problemlerinde morbidite ve mortalite

riskini azaltmaktadir (8).

2.1.10. Tedavi

Respiratuvar distres sendromunun tedavi siireci dogumdan Once baslar. Dogum 6ncesi
iyl bir antenatal Oykii alinip dogumun tiim riskleri belirlenmeli ve dogum salonu
hazirligr yapilmalidir. Antenatal dénemde gestasyon haftasini tamamlamadan 6nce
diinyaya gelecek olan bebeklerde acil olmayan sezaryen dogum diisiiniiliiyorsa en az 48
saat Once antenatal glukokortikoid (2 doz betametazon) uygulanmasinin solunum
morbiditesini azaltig1 bilinmektedir (2). Bebegin dogumu ile birlikte hasta gézlemlenip,
ilk miidahalesi dogum salonunda yapilmali ve fiziksel sartlar1 optimum diizeye
getirilerek tedavinin yapilacagi ana birime transport kiivezi ile aktarilmalidir. Hasta
yenidogan iinitesi i¢inde viicut 1sisinin korundugu kiivezlere alinip, solunum sayis1 ve
paterni, ates, nabiz, tansiyon gibi vital bulgular ile degerlendirilmelidir.

Preterm ve term bebeklerde RDS diisiiniilmesi durumunda solunum destegi
(invaziv ya da non- invaziv) ve akciger patolojisini diizeltmeye yonelik siirfaktan

uygulamasi ilk etapta uygulanmasi gereken tedavilerdir.

2.1.10.1 Surfaktan tedavisi

Respiratuvar distres sendromunun patolofizyolojisini olusturan siirfaktan eksikliginin
giderilmesi temel tedavi yontemi olup iki farkli siirfaktan uygulamasi yapilabilir.
INSURE (entiibe et, surfaktan ver, ekstube et) yontemi ya da bebegin spontan solunumu
var ve NCPAP ta ise non-invaziv yontem (katater, orogastrik sonda) ile siirfaktan
verilebilir. Dogumu takiben ilk 1-2 saatlik donemde verilen siirfaktan uygulamasina
erken tedavi yontemi denilirken, RDS bulgular1 ortaya ¢iktiktan sonra verilen stirfaktan
tedavisine kurtarma tedavisi denilir. Prematiirlerde daha ¢ok erken tedavi yontemi

uygulanirken; ge¢ preterm ve term bebeklerde kurtarma tedavisi tercih edilir (9, 17).



Solunum sikintis1 yasayan bebeklerde sivi kisitlamasi yapilmalidir. Fazla sivi
vermek solunum cabasini arttirmak ve uygulanan tedavinin etkinligini azaltmakla
birlikte ve invaziv ya da non-invaziv ventilasyonda kalis siiresini uzatabilir.

Siirfaktan uygulamasi sonrasi hastanin tedaviye yaniti; solunum ¢abasinda
azalma, oksijen ihtiyacindaki azalma, akcigerin dinleme bulgularinda ve kan gazinda
diizelme, solunum destek tedavisinde azalma, direk akciger grafisinde hava
bronkogramlar1 ve yaygin retikiilo-graniiler goriinimiin kaybolmasi beklenir. Dogal ya
da rekombinant siirfaktan RDS’nin hem proflaksisinde hem de tedavisinde
kullanilmaktadir (9).

Erken dogan ve solunum sikintisi yasayan bebeklerin diger 6nemli bir problemi
de elektrolit bozuklugu ve enfeksiyondur. Bu nedenle hastalarin sivi1 elektrolit degerleri
yakindan takip edilmeli uygun sivi tercihi yapilmalidir. Solunum sikintisi yasayan
bebeklerde sivi kisitlamasi yapilmalidir. Enfeksiyon ile miicadelede varsa annenin
gecirmekte oldugu enfeksiyon, takip edilen {initenin florasi da géz Oniline alinarak
ampirik antibiyoterapi baglanmalidir. Kiiltiir sonuglar1 ile tedavinin gidisat1 belirlenmeli,
hipotansiyon varliginda inotrop destegi baslanmalidir. Enteral beslenme ilk giinlerde
minimal baglanarak bagirsak pasajina imkan saglanmali, solunum sikintis1 azaldik¢a

parenteral beslenme azaltilip enteral beslenme arttirilmalidir.

2.1.10.2 Solunum destegi

Preterm ve erken term bebeklerde oksijen saturasyonu % 91-95 araliginda tutulmaya
calisilir. Oksijen saturasyonu % 85-89 aralifina indiginde mortalite ve nekrotizan
enterokolit sikliginda artis ve prematiire retinopatisinde azalma beklenir (15).

RDS 1i bebeklerde solunum destegi temel tedavi yontemlerinden birisidir. RDS
riski olan preterm bebeklere dogumdan itibaren siirekli pozitif hava yolu basinci
(CPAP) baslanmasi hem mekanik ventilator tedavisi hem de surfaktan tedavisi
gereksinimini azaltir. Verilen oksijen destegi ile etkili ventilasyon ve perfiizyon
saglanarak alveollerin kollabe olmasinin oniine ge¢ilir. Biitiin bunlarla RDS’nin klinik
seyrini iyilestirme amaglanir ve hastalarin sagkalimlarinda uzama saglanmaya c¢aligilir.
CPAP tedavisinde baslangi¢ basinci en az 5 cm HyO olmali ve kan gazi, klinik ve
perflizyon parametreleri ile basing ayarlar1 yapilmalidir (9, 11). Non invaziv solunum
desteginde yeterli ventilasyon ve perflizyon saglanamazsa invaziv bir yontem olan

mekanik ventilasyona geg¢ilebilir.



Mekanik ventilasyon (MV) kullanim amaglarina gore farklilik gosteren modlara
sahiptir. Kontrollii zorunlu ventilasyon (CMV), Basing kontrollii ventilasyon (PCV),
Asist kontrol (A/C), Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV), Basing destekli
ventilasyon (PSV), yiiksek hizda osilasyonlu ventilasyon (HFO) gibi kullanma
secenekleri vardir. Voliim garantili senkronize mod tercih etmek pndmotoraks,
hipokarbi, agir intrakraniyal kanama, barotravma, bronkopulmoner displazi gibi
komplikasyonlarin 6niine gecerken hiperkapni ve voliitramvaya neden olabilmektedir.
HFO kullaniminin ventilasyonda kalis siiresini ve BPD riskini azaltig1 diistiniilmektedir
(20).

Mekanik ventilasyonda baslangi¢ ayarlari; soluk sayis1 40-45 /dak, FiO, % 60-
80, inspiryum/ekspiryum oran1 1/1 - 1/2 yapilir. Inspiratuar soluk basinci (PIP) iist sinir1
16 cm-H,0 (ventilatoriin 4ml/kg tidal voliim (TV) saglamak i¢in uygulanan basincin %
20 fazlas1) bebegin agirligina ve hastaligin siddetine gore belirlenir, gogiisiin kalkma
hareketine gore ayarlanir. Ekspirasyon sonu pozitif basinct (PEEP) 4-5 cm-H,O
araliginda tutularak ortalama hava yolu basinci (MAP) ayarlanir. Uygun ventilasyon
ayarlari ile olusabilecek parankim hasar1 ve barotravmadan korunmaya ¢alisilir (9, 10,

15, 21).

2.1.11. Komplikasyonlar

Respiratuvar distres sendromunda yiizey aktif madde eksikligi sonucu ventilasyon ve
perfiizyon dengesizligi goriilebilir. Bunun sonucunda ortaya ¢ikan birgok komplikasyon
miicadele etmek gerekmektedir. Akcigerlerde gelisen atelektazinin yeterli perfiizyona
imkan saglamamasi ve gelisen inflamasyon sonucu pulmoner 6dem goriilebilir,
prematiir bebeklerin ilk birka¢ giin idrar ¢ikimin az olmasit da yine gelisebilecek
pulmoner 6deme katki saglar. Yine yasamlarinin ilk birka¢ giiniinde verilen sivi
miktarinin fazlaligina bagl hiponatremi gibi sivi -elektrolit dengesizlikleri goriilebilir.
Dikkatli s1vi yonetimi ile bu komplikasyonu 6nlemek miimkiindiir. Pndmotorax RDS'
de goriilen bir komplikasyon oldugu gibi altta yatan baska bir hastalikla da iliskili
olabilir. Patent duktus arteriozus, kalp fonksiyonlarinda bozulma, pulmoner hemoraji
yine RDS'de sik goriilen komplikasyonlardir. Hipotansiyon, hipotermi, hipoglisemi,
sepsis, intraventrikiiler kanama, anemi, hipoksik iskemik beyin hasar1 da RDS
komplikasyonu olarak goriilebilir. Orta-uzun donemde bagirsak kanlanmasinin

azalmasina bagl olarak nekrozitan enterokolit tablosunu gormek miimkiindiir. Uzun
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donem alinan oksijen tedavisine bagli olarak oksijen toksisitesi, bronkopulmoner
displazi, prematiire retinopatisi goriilebilir. Kanama diatezi ve 6lim de RDS'nin
komplikasyonlar1 arasindadir (3, 11, 19, 18, 22). RDS’nin sik Kkarsilasilan

komplikasyonlar1 Sekil 3’te gosterilmistir.

J—
l o y
' \
\

. Pnomotorax Oligtri

BPD

\

Sekil 3. RDS’nin sik karsilagilan komplikasyonlari.

2.1.12. Prognoz

Respiratuvar distres sendomundaki bebeklerde gestasyon haftast ve dogum agirligina
bagli olarak yasama oranlarinda biiyiik bir artis olmakla birlikte komplikasyonlara bagli
norolojik ve solunumsal sekellerde de artig goriilmektedir. Intrakranial kanama,
nekrotizan enterokolit, kronik akciger hastaligi gibi ciddi morbidite nedenleri siklikla
gestasyon haftas1 diisiik bebeklerde goriilmektedir (3, 16, 18, 19, 22). RDS'ye bagh
solunum morbiditesi 34. haftada dogan prematiir i¢in % 10,5 iken, 35. haftada % 6, 36.
haftada % 2,8, 37. haftada % 1'e kadar gerilemektedir. Gestasyonel yas 40. haftaya
geldiginde bu oran % 0,3'e dismektedir (23).

2.2.  Yenidogamn Gegici Takipnesi

Yenidoganin gegici takipnesi (YGT) akciger parankiminde goriilen 6dem ile karakterize
bir hastaliktir (24, 25). Meydana gelen 6demden alveollerdeki sivinin emilimindeki

gecikme sorumlu tutulmaktadir. Bu nedenle yenidogan doneminde yaygin goriilen bir
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solunum sikintis1 nedenidir (3, 24, 25). YGT iyi huylu olup kendi kendini sinirlayana
bir klinik durumdur (3,11, 24, 25).

2.2.1. Patofizyoloji

Yenidoganin gegici takipnesi fetal akcigerlerin fizyolojik yapisinda alveol igindeki
stvisinin  rezorpsiyonunda gecikme sonucunda meydana gelen bir klinik tablodur.
Alveol igindeki siv1 interstisyuma dogru hareket ederek perivaskiiler dokularda toplanir.
Toplanan s1vi burada lenfatikler tarafindan temizlenene kadar emilir (24, 25). YGT'de
ise asirt biriken sivi pulmoner kompliyansin azalmasina neden olur. Viicutta bu sivi
uzaklagtirmaya calisir. Bu nedenle artan solunum ¢abasi sonucunda takipne gelistirir.
Peribronsiyollerde lenfatikler ve interstisyumda sivi birikimi olur. Daha sonra
bronsiollerde hava hapsi meydana gelir ve bronsiyollerin kismen ¢okmesine neden olur.
Koétii havalanan alveollerde perflizyon bozulur ve hipoksemi gelisir. Alveoler 6dem

rezorbe olamadig i¢in ventilasyon azaltir (3, 24, 25).

2.2.2. Risk Faktorleri

YGT, risk faktorleri incelendiginde se¢meli sezaryen sonrasi vajinal doguma oranla
daha sik goriilen bir klinik tablodur. Erkek cinsiyet, dogum agirligi, diyabetik anne
bebegi olmak, maternal astiminda YGT ’yi arttirict risk faktorii oldugu unutulmamalidir
24, 25).

YGT den koyuculuga bakildiginda antenatal kortikosteroid tedavisinin uygulamasi geg

preterm ve term bebeklerde yarali bulunmus (24).

2.2.3. Klinik bulgular

Dogum sirasinda ya da dogumu takiben ilk birka¢ saat i¢inde YGT baslangi¢ gosterir.
Takipne (solunun sayis1 >60/dak) en oOnemli bulgudur. Akabinde burun kanadi
solunumu, hafif interkostal ve subkostal retraksiyonlar, akral siyanoz, inleme ve gogiis
on arka ¢apinda artis goriilebilir. Solunum seslerinde ral, ronkus gibi dinleme bulgulari
gorilmeyebilir. Genellikle 12-24 saat boyunca semptomatik seyrederler. Bazi

durumlarda siire 72 saate kadar uzayabilir (24, 25).
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2.2.4. Tam

Yenidoganin gecici takipnesi klinik bir tamidir. Cekilen akciger filmi ve goriilen
karakteristik bulgular taniy1 desteklemeye yardimci olur. Akciger grafisinde
diyafragmada diizlesme, hafif kardiyomegali ve bilateral perihiler lineer ¢izgilenme,
interlober fissiirlerde siv1 birikimi, plevral eflizyon goriilebilir (24, 25). Yenidoganin
gecici takipnesinin tanisini koymak igin akciger ultrasonografiside kullanilabilir (24,

25).

2.2.5. Ayirici Tam

YGT ayiric1 tanisinda klinik ve radyolojisi ile uyumlu hastaliklar akilda tutulmalidir.
Erken dogmus bebeklerde solunum sikintisi sendromunu (RDS), sepsis ve konjenital
pnomoni ozellikle klinigin 24 saatten uzun siirdiigii durumlarda disiiniilmelidir. Yine
konjenital kalp hastaliklar1 da YGT de ayirict tani acgisindan unutulmalhidir (3, 11, 24,
25).

2.2.6. Tedavi

YGT kendini sinirlayan klinik bir tablodur. Genellikle oksijen destegi ile diizelir.
Oksijen diizeyi yiizde 90’nin {izerinde tutulmaya calisilir (11, 24, 25). Baslik veya burun
kaniilii ile oksijen tedavisi baslanir. Solunum sikintisini ve siyanozu diizeltmek i¢in
bebeklerde yiizde 40'tan fazla oksijen vermek gerekebilir. Bu durumda NCPAP destegi
kullanilir (11, 24, 25). Solunum sikintisinin uzadigi, siyanozun devam ettigi, yeterli
ventilasyonun saglamadigi durumlarda mekanik ventilasyon tedavisi uygulanabilir.
Takipnenin uzun siirdiigii durumlarda hastalardan kan gazi, tam kan sayimi, kan kiltiiri
alinarak antibiyoterapi baslanmasi Onerilir. Takipne varliinda artan solunum
cabasindan dolay1 bebekleri oral beslemekte giicliik yasar ve bu hastalar orogastrik tiip

veya intravendz sivi ile beslenmelidir (3, 11, 24, 25).

2.3.  Astim

Astimin diinya genelinde yaklasik 300 milyon insani etkiledigi diisiinilmektedir.
Ozellikle ¢ocuklarda siklig1 giderek artmaktadir. Astim kronik hava yolu inflamasyonu
ile giden heterogenetik bir hastaliktir. Hastaligin 6ykiistinde solunum yolu semptomlari

on plandadir. Hizli nefes alip verme, wheezing, Oksiiriik, hisiltili solunum bulgulari
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arasinda yer alir. Astimi etkileyen faktorler kisiden kisiye degismekle beraber bunlar
arasinda egzersiz, allerjen ya da irritanlarla inhalasyon maruziyeti, hava degisimi ve

viral enfeksiyonlar yer alir (5).

2.3.1. Epidemiyoloji

Astim gelir diizeyi yliksek iilkelerde daha sik goriilmekle birlikte diinya genelinde farkli
toplumlarda sikligt % 1-18 arasinda degismektedir (5, 26). International Study of
Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) c¢alismalarinda gocukluk ¢agi astim
prevalansinda belirgin bir artis goriilmektedir (7). Diinya genelinde giderek artan astim
kliniginde; atopik duyarlilik, alerjik rinit ve ekzema gibi diger alerjik hastaliklarin artisi
onemli bir yer tutmaktadir (5).

Astim i¢in risk faktorleri tanimlanmis olsa da bireylerin gelecekteki astim olma

ihtimalerinin tespiti pek miimkiin gibi gérinmemektedir (27).

2.3.2. Etyoloji

Astimin etyolojisinde kisiye ait faktorler ve cevresel faktorler yer alir.

2.3.2.1 Kisive ait faktorler

a. Genetik: Astimin oligogenik veya poligenik kalitimi klinik farkliliktan
sorumlu tutulur (28). Yapilan ¢alismalarda ikizlerin ve astimli bireylerin ailelerinde
astim yiizde 25 ile 80 arasinda bir kalitim derecesi gostermektedir (29). Astim ile iligkili
genlerin fonksiyonlar1 tam olarak bilinmemekle beraber astimin ortaya c¢ikmasinda,
hastaligin ~ siddetinin ve tedaviye yanmitinin belirlenmesinde etkili  oldugu
diistintilmektedir (30).

b. Cinsiyet: Astim ergenlik 6ncesi donemde erkeklerde daha sik goriiliirken
eriskin yaslarda kadinlarda siklig1 artmaktadir. Bu durum nedeni tam olarak anlagilmasa
da erkek cocuklarmin akciger hacimlerinin daha az olmasi, hava yolu direncinin fazla
olmasi ile agiklanabilir. Ancak ileri yaslarda bu fark kapanmakta ve kadinlarda daha sik
goriilmektedir (31). Babanin astim olmasi erkek ¢ocugu i¢in risk faktorii iken annenin
astim olmast her iki cinsi esit etkilemektedir. Persistan astim, atopi Oykiisii ve bir

yagindan once bronsiolit gegirmek her iki cinsiyet iginde risk faktoridiir. (27, 30).
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c. Obezite: Beden kitle indeksi artmis hastalarda astim siklig1 diger grup astim
hastalaria gore daha fazla olup kontrolii daha zordur. Abdominal yaglanma ve akciger
kapasitesinin azalmis olmasina bagli olarak dispne ve hisiltili solunum goriilme
sikliginda artis ve birlikte inflamasyon siirecinde hizlanma gézlenir. Astimli hastalarda
egzersiz ve kilo kayb1 ile solunum fonksiyonlarinda diizelme ve yasam kalitesinde artig
bildirilmistir (32-34).

d. Gastroozefagial Reflii (GOR): Gogiiste yanma, epigastrik ve gogiis agrisi,
kuru oksiiriik astim olmayan bir¢ok kiside olmakla birlikte kontrol altina alinamayan
astim ataklarinda asemptomatik gastrodzefagial reflii diistintilmelidir (35). Tedavi ile
kontrol altina alinamayan astimli hastalarda GOR tedavisi baslandiktan sonra gece
semptomlarinda azalma goriilebilir (36).

e. Anksiyete ve depresyon: Depresif ve anksiydz duygu durumlari astimda
septomlarin siddetlenmesine ve tedavide basarisizliklara neden olabilir. Bu gibi
durumlarda daha kaliteli yasam ve medikal tedaviden daha iyi sonug¢ alabilmek igin
psikoterapi ve ilag tedavisi baslanmasi diisiiniilebilir (37-40).

f. Egzersiz: Astimli hastalarda egzersiz kisinin duygu durumunun iyilik halinin
devamliligi ve obeziteyi engellemek i¢in 6nemli bir parametredir. Astim ataginin
alevlendigi ekspiryum sonu duyulan wheezing ve akciger kapasitesinin azaldigi

donemlerde birakilmasi ve tedavi sonrasi tekrar baglanmasi onerilir (5).

2.3.2.2. Cevresel faktorler

a. Enfeksiyonlar: Astim klinik olarak okulda devamsizliklara, sik acil servislere
bagsvurmaya ve hastanede yatiglara neden olan kronik bir hastaliktir. 5 yas alti
tekrarlayan higiltili solunumun nedenleri arasinda viral solunum yolu enfeksiyonlari
(respiratuvar sinsityal viriis, rinovirus) akilda tutulmalidir (41, 42). Ozellikle erken
cocukluk doneminde hastanede yatarak tedavi gerektiren akut bronsiolitler ve pndmoni
tablolarinda persistan astim akila gelmelidir. Astimdan koruyuculugu agisindan
bakildiginda normal dogum ile diinyaya gelme, tek ¢ocuk olmama, kdy yerinde yasama,
krese gitme, enfeksiyonlarla erken yasta tanismanin astima yakalanma riskini azaltigi
diistintilmektedir (5, 26).

b. Gida Alerjisi ve Anaflaksi: Gida alerjisi astimli hastalarin % 2’sinden azinda
gorilmekle birlikte gidaya bagli anaflaksiler oliimciil seyredebilmektedir. Bu grup

hastalarin tan1 almasinda kanda bakilan gida alerjenleri, spesifik IgE ve cilt testi ile
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degerlendirmek ve gida alerjisi agisindan dikkatli olma ve tedavisi konusunda hastayi ve
ailesini egitmek gerekir (43-45).

c. Alerjenler: Ev tozu akari, polenler, mantarlar, kedi kopek tiiyii gibi hayvansal
alerjenlerle temas siiresi ve dozu, maruziyet donemi, genetik faktorler ile astim arasinda

yakin iliski oldugu diistiniilmektedir (5).

d. Sigara ve hava Kirliligi: Uzun donem aktif ya da pasif sigara dumanina
maruz kalmak, kis donemlerinde artan hava kirliligi astim gelisiminde en O6nemli
cevresel risk faktorlerindendir. Sigaraya maruziyetin baslangici (annenin gebelikte
sigara igiyor olmasi) ve siiresi astim gelisme sikligint arttirdigini, kis aylarinda maruz
kalinan hava kirliliginin daha yiiksek oldugu sehirlerde yasayan hastalarda astim
ataklar1 ile hastaneye basvurularin daha sik oldugu yapilan bir¢ok ¢alismada
gosterilmektedir (5, 6, 46).

e. Beslenme: Anne siitii ile beslenen bebeklerin inek siitli ve soya proteini igeren
formiila besinlerle beslenen bebeklere gore daha az hisiltili solunum sikayeti ile
goriildiigii distiniilmekte bu durum ise anne siitiinde bulunan immiinmodiilatorlerin
koruyucu etkisi olarak degerlendirilmektedir. Anne siitiinii alma siiresi ve sikligi ile

koruyuculuk arasinda pozitif iliski oldugu diisiiniilmektedir (5, 47).

2.3.3. Patofizyoloji

Astim hava yollarinin tekrarlayict tikanikligi ile giden kronik bir hastaliktir. Astim
olusumunda bircok hiicre ve hiicresel elemanlar rol oynar. Ozellikle, mast hiicreleri,
eozinofiller, notrofiller (6zellikle ani baslangicli, 6liimciil alevlenmeler, mesleki astim
ve sigara icen hastalarda), T lenfositler, makrofajlar, ve epitel hiicreleri gorev alir.
Bronkokonstriiksiyon, hiperreaktivite, hiicresel inflamasyon, remodelling gibi ¢esitli

olaylara neden olurlar (6, 48).

2.3.3.1 Bronkokonstriksiyon

Astim klinik bulgularinin ortaya ¢ikmasinda hava yolu daralmasi ve hava akiminin
azalmasi yer alir. Brong diiz kaslarinin kasilmasi ile semptomlar ortaya cikar. Mast
hiicrelerinden salinan histamin, 16kotrienler ve progtaglandinler gibi IgE aracili
mediatorler ile aspirin ve bazi non-steroid antiinflamatuar ilaglar gibi non-IgE aracili

durumlarda hava yolu obsrtiksiyonu goriilebilir. Soguk hava, egzersiz, stres
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durumlarinda da hava yolu obstriiksiyonuna bagli olarak astim klinigi olusabilir (5, 49,
50).

2.3.3.2 Havayolu odemi

Astim semptomlar1 epizodik olup hava yolu inflamasyonu ise siirekli olarak devam
eder. Bu nedenle astimin siddeti ile inflamasyonun yogunlugu arasinda korelasyon
yoktur. Astimin klinik siddetini tetikleyici faktdr sonrast ortaya ¢ikan hava yolu 6demi,
inflamasyonu, mukus hipersekresyonu, diiz kaslarda gelisen hipertrofi ve hiperplazi
belirler (5, 6).

2.3.3.3 Havayolu asir1 duyarlilign

Astim da temel mekanizma gesitli uyaranlara cevap olarak ortaya cikan havayolu asiri
duyarliligt sonrasi bronkokonstriksiyon yanitin olusmasidir. Hava yolunda olusan
inflamasyon asir1 duyarlilig1 etkileyen temel faktordiir ve inflamasyonun tedavi edilmesi
ile asirt duyarlilik geriye cevrilebilir bdylece astim semptomlarinin kontrol altina

alinmasinda biiyiik katk1 saglanmis olur (48).

2.3.3.4 Remodeling

Astimli hastalarda hava yolu inflamasyonu sonrasi iyilesme doneminde Yyeniden
yapilanma (remodeling) dedigimiz karakteristik yapisal degisiklikler meydana gelir
(Sekil 4).

Bu yapisal degisiklikler astimin agirligy ile iligkili olup hava yollarin1 geri doniigsiiz
kismi daraltan mekanizmalar: igerir. Kollajen proteinleri birikimi ile subepitelyal bazal
membran kalinlagsmasi, brong diiz kaslarinda hiperplazi ve hipertrofi gelisimi, vaskiiler
yapilarda proliferasyon ile mukus salgilayan bezlerde hiperplazi ve hipersekresyon ile

yeniden yapilanma gézlemlenir (6).

2.3.3.5. Inflamatuar hiicreler

Astimin havayolu inflamasyonunda mast hiicreleri, eozinofiller, nétrofiller, T lenfositler
(Th1, Th2), makrofajlar ve epitel hiicreleri gorev alir. Karsilasilan inflamatuar hiicreler
T hiicre cevabini arttirirken spesifik Ig E iiretimi daha ¢ok Th2 asir1 ekspresyonu ile
ortaya ¢ikar. Alerjenlere spesifik Ig E antikorlari plazma hiicreleri tarafindan

sentezlendikten sonra, mast hiicreleri ve bazofiller iizerindeki yiiksek afiniteli
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reseptorlere baglanirlar. Ayni alerjenle tekrar karsilasildiginda mast hiicre yiizeyindeki
alerjene 6zgii Ig E antikorlar baglanarak hizli degraniilasyon ve kalsiyum bagimli bir
proses tetiklemis olur. Bu yamtin birka¢ dakikada ortaya c¢ikmasinda histamin,
prostaglandin D2 ve sisteinil 16kotrienleri (LTC4, D4 ve E4) gibi mediatérler rol oynar.
Sonug olarak bronkokonstriksiyon gelisir. Geg¢ faz cevabi ise inflamatuar ve immiin
hiicrelerin (eozinofil, bazofil, nétrofil ve Th) alerjenle temas edilen bolgeye cagirilmasi
ile olusur. Monositler ve dendritik hiicreler de inflamatuar bolgelere toplanir ve alerjene
maruziyet yanitina aracilik etmesinde veya yeniden diizenlenmesinde 6nemli rol oynar.
Eozinofil sayisinin yiiksek olmasi astimin siddeti ile korelasyon gostermekle birlikte
tedavide kullanilan inhale steroidlerin kullanimi ile birlikte eozinofil sayisinda azalma

ve klinik iyilesmede hizlanma goriilebilir (51, 52).

T hiicre irritanlar, enzimler, viriisler
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Sekil 4. Astimda hava yollarindaki inflamatuar cevap ve hava yolu yeniden

yapilanmasi (6).

2.3.4. Astum belirtileri

Astimli ¢ocuklarin yaklasik yiizde 80’inde bes yasindan once belirtiler gelisir, ancak
hastalik 6zellikle bebeklerde ve kii¢iik ¢cocuklarda siklikla yanlig tan1 alir veya astimdan

stiphelenilmez (53). Astim bulgularinin varligini degerlendirmek, dogru tan1 koymada
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onemli bir ilk adimdir. Cocukluk ¢agi astiminin en sik goriilen belirtileri oksiiriik ve
higiltidir.

a. Oksiiriik: U¢ haftadan uzun siiren, mevsimsel tekrarlayan, spesifik
maruziyetler sonrasi olusan (6rnegin, soguk hava, egzersiz, giilme, alerjene maruz
kalma veya aglama) veya gece Oksiiriigii varliginda astimdan siiphelenmek gerekir (54).
Astimda higiltt ¢ocukluk cagir astiminin en Onemli Ozelligi olarak kabul edilse de
oksiiriik en sik sikayet edilen bulgudur (55).

b. Wheeze: Bes yas alti astimli ¢ocuklarda goriilen en Onemli semptom
olan wheezing, hava yollarmin daralmasi ile ortaya cikan, yiiksek perdeli, miizikli bir
sestir. Astimimn hirtltis;, hava yollarinin tikaniklik derecesine gore, uykuda, gilinlik
aktivite esnasinda, giilerken, aglarken hem inspiryum hem de ekspiryum da duyulabilir
(5).

c. Nefes darhgi: Aileler genellikle farkli nefes alip verme, zor nefes alma, sik
nefes alma olarak ifade ederler. Astim tanis1 almis ¢ocuklarda egzersiz, aglama ve
giilme sonras1 nefes darlig1 goriilebilir.

d. Aktivite ve sosyal davrams: Fiziksel aktivitede kisitlilik diger ¢ocuklar ile
ayn1 giicte kosamama, oynayamama veya giilememe olarak degerlendirilir. Yiriirken
cabuk yorulma, kucakta tasinma istegi fiziksel aktivite kisitliligini diisiindiiriir (5).

Bes yas ve alti ¢ocuklarda astim tanisi diisiindiiren Ozellikler Tablo 1’de

aciklanmustir.

Tablo 1. Bes yas ve alt1 ¢cocuklarda astim tanis1 diisiindiiren 6zellikler (5).

Ozellik Astim diisiindiiren karakteristik bulgular

Oksiiriik Gece kotiilesebilen veya higiltt ve solunum giigliigiiniin
eslik edebildigi tekrarlayict veya persistan non-prodiiktif
Oksiiriik
Belirgin tist solunum yolu infeksiyonu olmadigi durumda
egzersiz, giilme, aglama veya sigara ile tetiklenen
oOkstiriik

Hisilt1 Uykuda veya aktivite, giilme, aglama, sigara maruziyeti
veya hava kirliligi gibi tetikleyicilerle tetiklenen
tekrarlayan hisilt:

Zorlu veya sikintili solunum veya nefes darligt Egzersiz, giilme veya aglama ile ortaya ¢ikan

Azalmus aktivite Diger cocuklar ile ayni giigte kosamama, oynayamama
veya gillememe, yiiriirken c¢abuk yorulma (kucakta
taginmak isteme)

Ozgecmis veya aile dykiisii Diger alerjik hastaliklarin varligi (atopik dermatit veya
alerjik rinit)
Birinci derece akrabalarda astim

Diisiik doz inhale kortikosteroid ve liizumu halinde kisa | 2-3 aylik kontrol edici tedavi ile klinik diizelme ve tedavi
etkili beta2-agonist ile tedavi denemesi sonlandirildiginda kétiilesme
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2.3.5. Klinik bulgular

Genellikle astim hava yolunun direkt veya indirekt asir1 duyarliligi sonucu olusan
kronik hava yolu inflamasyonu olarak tanimlanabilir. Hastaligin dykiisiinde solunum
yolu semptomlar1 6n planda olup hizli nefes alip verme, wheezing, oksiirtik, hiriltili
solunum yer alir. Astimi etkileyen faktorler kisiden kisiye degismekle beraber bunlar
arasinda egzersiz, allerjen ya da irritanlarla inhalasyon sonucu maruz kalma, hava
degisimi ya da viral enfeksiyonlar yer alir. Tekrarlayan higiltili bebekler ve kiiciik
cocuklar i¢in astima dair net bir siniflandirma heniiz olusturulamamis olup bircok
tanimlama kullanmaktadir. Bunlar arasinda reaktif hava yolu hastaligi, hiriltili bronsit,
bronsiolit, astiml1 bronsit, hiriltrya bagl solunum yolu hastaliklar1 ve enfeksiyon sonrasi
bronsiyal hiperreaktivite terimleri sayilabilir. Genellikle bes yasmna kadar kaybolma
egiliminde olan sik tekrarlayan, viriislerin neden oldugu hiriltili non-atopik bebekleri
veya kiigiik ¢ocuklar1 tanimlamak i¢in "Wheezy bronchitis" tanimi kullanilabilir (56,
57). Yasamn ilk iki y1linda viral enfeksiyon ile sigara dumani akut hirilt1 i¢in iki dnemli
risk faktorii sayilabilir (58). Bu yas doneminde hastaneye yatiglarin 6nemli bir kisminda
bronsiyolit veya bronsiyollerin iltithaplanmasi, akcigerlerde hirilti olmasi, tasipne ve
hiperinflasyon ile karakterize klinik sorumlu tutulabilir (59). 12 ile 15 aylik ¢ocuklarda
tekrarlayan hirilti ile iliskili risk faktorleri arasinda ebeveynde astim Oykiisii, hamilelik
sirasinda  sigara kullanimi, prematiir dogum, diisik dogum agirhikli olma,
bronkopnomoni gibi hastalik Oykiisii, bakici ve evcil hayvanlara erken maruz kalma
sayilabilir (27, 60).

Bir yas altinda hastaneye sik yatis, nefes darlig1 hisiltili solunum, enfeksiyona
bagli olmayan gece kuru oksiirtikler, aksirik, burun tikanikligi, kasintili dokiintiiler,
egzema ya da atopik dermatit Oykiisii, biberonla beslenme de diger risk faktorleri
arasinda sayilabilir (60). Bebeklerde gegici hiriltinin bir nedeni de daha kiigiik solunum
yollarina sahip olmalar1 ve semptom gelistirmeden Once akciger fonksiyonlarinin
azalmasi sayilabilir (61).

Akut ve kronik astim ayirrminda solunum semptomlar1 énemli bir paterndir. ilk
kez tan1 almis hastalarda baslangic tedavisinde ve tedavi takipte solunum semptomlari
degisiklikleri 6nem arz eder. Cocukluk cagi astiminda G&ykii ve aile hikayesi ¢ok
onemlidir. Ozellikle alerjik rinit, egzema, ailede astim ya da alerji olmas1 dnem arz eder.

Bu bulgular yalnizca astimda goériilmez. Ayrica tiim astim tipleri i¢in gegerli bulgular
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degildir. Alerjik rinit ve atopik dermatitin solumun bulgular1 da astim gibi
degerlendirilebilir (5, 62).

Astimda solunum yolu bulgular1 genellikle tekrarlayic1 karakterde olup gece ve
sabaha kars1 siddetinde artis gozlenir. Hastalar kullandiklar1 ilaglardan fayda goriirler.
Cogu zaman tedavisiz izlem ile semptomlarda gerileme gozlenebilir. Astimla takip
edilen hastalarin ataklari mevsimsel farklilik gostermekle birlikte arada semptomsuz
donemler de vardir.

Bazi astimli hastalarda gegirilen viral enfeksiyonlardan sonra Oksiiriik,
wheezing, zor nefes alma 10 giinden az siiriip yilda 2-3 kez tekrarlamasi ve hastalik
arasinda tamamen rahat olmasi iyi klinik seyrin gostergesidir. Semptomlarin 10 giinden
uzun siirmesi, gegirilen ataklarin yilda 3’ten fazlasinda gece uyuyamama ve ataklarin
giinliik olaylar sirasinda giilerken, oyun oynarken ya da aglarken ortaya ¢ikmasi atopi
veya astim agisindan aile 6ykiisii olmasi kétii prognozu oldugu diistindiirtir (5, 26).

Erken ¢ocukluk doneminde, 6zellikle 0-2 yas arasinda tekrarlayan oOkstiriik ve
whezing ataklar1 yaygin goriildiigiinden astim tanisin1 koymak giiglesir ve daralan hava
yolunu belirlemek her zaman miimkiin olmayabilir (63, 64). Bu nedenle gereksiz astim
tedavisinden kaginmak ve tedavi gerektiren astimli olgular1 gézden kagirmamak icin
erken ¢ocukluk doéneminde kullanilmak tizere Astim prediktif indeksi (Tablo 2)
gelistirilmis olup bir major risk veya iki minor risk faktorii varliginda astim gelistirme

oran1 diger popiilasyona gore daha yiiksektir (5, 26).

Tablo 2. Astim prediktif indeksi (5).

Major Kriterler Minor Kriterler
Ebeveynde doktor tanili astim 6ykiisii Doktor tanilt alerjik rinit
Doktor tanil1 atopik dermatit Soguk alginlig1 disinda hisilti
Eozinofili (> %4)

2.3.6. Fizik muayene bulgulari

Astiml1 hastalarin klinik prezentasyonlari ¢ok ¢esitlidir. Fizik muayenede astimin en sik
goriilen dinleme bulgular1 ronkus ve wheezingdir. Wheezing astimli hastalar i¢cin daha
spesifik bir dinleme bulgudur. Oskiiltasyonda solumun seslerinde azalma kiymetli bir
dinleme bulgusudur. Bronslara hava giris-¢ikigsinin olmadigi bu tablo ‘sessiz akciger’
olarak adlandirilir. Genellikle dispne, tasikardi, yardimci solunum kaslarinin solunuma

eslik etmesi ve interkostal ¢ekilmeler, konusmada giigliik, siyanoz, biling kayb1 gibi
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bulgular astim ataginin siddetine gore goriilebilir. Astim kroniklestiginde gogiis on arka

capinda artis meydana gelebilir (5).

2.3.7. Tamya vardimci testler

Astimda kesin tan1 koydurucu yontemler bulunmamakla birlikte taniya yardimci birgok
parametre bulunmaktadir.

a. Tedaviye yanitin degerlendirilmesi: Hastalik sonrasi 2-3 aylik baglanan
diisiik doz inhale kortikosteroid (IKS) ve ihtiya¢ dahilinde kullanilan kisa etkili beta-2
agonist (KEBA) cevabi astim tanisi i¢in fayda saglayabilir. Cevabin degerlendirmesinde
gece ve giindiiz semptomlari, higilti epizodlari, atak sikligi degerlendirilir. Tedaviden
fayda gormesi ve tedavi durduruldugunda astim sikayetlerinin yeniden baslamasi astim
tanisin1 destekler. Erken ¢ocukluk doneminde astim bireysel farklilik gosterdiginden
dolayi kesin tani igin ikinci bir tedaviye yanit gézlemlenmelidir (5, 26).

b. Atopi Testi: Alerjen duyarlilik testi olarak kanda spesifik IgE ve deri prick
testi (DPT) kullanilabilir. Erken g¢ocukluk doneminde o6zellikle ilk 3 yasta atopi
bulgularmma sik rastlanmazken yapilan testlerin negatif ¢ikmasi astim tanisindan
uzaklastirmaz.

c. Radyolojik Goriintiileme: Astimli ¢ocukta tekrarlayan oksiiriik ve hiriltili
solununum varlhiginda gekilen akciger grafisi ile erken ¢ocukluk doneminde sik goriilen
yabanci cisim aspirasyonu, yapisal akciger anomalileri (konjenital lober amfizem,
vaskiiler halka), tiiberkiiloz gibi kronik akciger hastaliklari ve diger tanilarin
dislanmasina yardimer olunur. Astimli olgularda radyolojik olarak brons duvarinda
kalinlagsma, hiler dolgunluk, alveolar hipoventilasyon ve sekretuar mukus tikaglarina
bagli atelektazik alanlar goriilebilir (5, 26).

d. Solunum fonksiyon testi: Astim tedavi ve takibinde kullanilan solunum
fonksiyon testi, bronsial provakasyon testi ve diger fizyolojik testler erken ¢ocukluk
doneminde hasta uyumsuzlugu nedeni ile sik kullanilmaz. Tecriibeli klinisyenler
esliginde yapildiginda 4-5 yas araliginda saglikli sonug verebilir (5, 26).

e. Ekshale nitrikoksit (FENO): Erken g¢ocukluk déneminde tidal voliimiinden
Olglilmesi ile astim tanisini destekler. 1-5 yas arast gocuklarda referans degerleri
mevcuttur. Gegirilmis {ist solunum yolu enfeksiyonundan dort hafta sonra yiliksek

bulunmasi astim lehine yorumlanir (5, 65).
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2.3.8. Avyirici tani

Astim tanis1 koyulurken ozellikle 5 yas alt1 cocuklarda tekrarlayan Oksiiriik ataklari,
higiltt ve nefes darligi bulgular1 varlifinda solunum sistemi hastaliklar1 yaninda
kardiyovaskiiler sistem hastaliklarindan, yapisal bozukluklara, immiin yetmezliklere
kadar birgok ayiric1 tan1 akla gelmelidir. Tablo 3’te astim ayirici tanisinda disiiniilen

hastaliklar ve bulgular1 yer almaktadir.

Tablo 3. Bes yas ve altindaki ¢ocuklarda astim ayirici tanisinda akilda tutulmasi

gereken hastaliklar (5).

Durum

Semptomlar

Tekrarlayan st solunum
yolu enfeksiyonu

Oksiiriikk, burun tikanikligi 10 giinden kisa siiren, higilt:
genellikle hafif ve infeksiyon aralarinda hisilt1 yok

Gastroozefageal reflii

Beslenme  esnasinda  Oksiiriik, tekrarlayan  akciger
infeksiyonu, biiyiik miktarda beslenme sonrasi kolay kusma,

astim tedavisine yetersiz yanit

Yabanci cisim aspirasyonu

Ani baslangi¢, beslenme ya da oyun sirasinda siddetli
okstiriik ve/veya stridor, tekrarlayan akciger infeksiyonu, tek
tarafli akciger bulgulart

Trakeomalazi

Aglama, yemek yeme ya da infeksiyon sirasinda giiriiltiilii
nefes, kaba Oksiiriik, retraksiyonlar, dogumdan itibaren
semptomlar, astim tedavisine yetersiz yanit

Tiberkiiloz

Tiiberkiilozlu birisi ile temas, persistan giriiltiilii oksiirik,
antibiyotik tedavisine yanit vermeyen ates, lenf nodu olmasi,
astim tedavisine yetersiz yanit

Konjenital kalp hastalig1

Kardiyak {ifirtimler, beslenme esnasinda siyanoz, biiylime
geriligi, tasikardi, takipne ya da hepatomegali, astim
tedavisine yetersiz yanit

Kistik fibrozis

Dogumdan itibaren kisa Oksiiriik, tekrarlayan akciger
infeksiyonlari, malabsorbsiyona bagli biiylime geriligi, bol
miktarda yaglh ve kotii kokulu gaita

Primer siliyer diskinezi

Oksiiriik ve tekrarlayan hafif akciger infeksiyonlar1, kronik
otit, pilirilan burun akintisi, situs inversus, astim tedavisine
yetersiz yanit

Vaskiiler halka

Persistan giiriiltiilii nefes, astim tedavisine yetersiz yanit

Bronkopulmoner displazi

Preterm dogum, ¢ok diisiik dogum agirlikli dogma, uzun
stireli mekanik ventilasyon ya da oksijen ihtiyaci, dogumdan
itibaren semptomlarin baglamasi

Immiin yetmezlik

Tekrarlayan ates ve infeksiyon (akciger kaynakli olmayan),
biiyiime geriligi
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2.3.9. Cocukluk caginda astim tedavisi

Cocukluk ¢aginda astim tedavisinin temelde iki amaci vardir. Birincisi semptomlari
kontrol altina alirken saglikli cocuklara benzer aktivite yapabilmelerini saglamak,
ikincisi ise astimin alevlenmesi, akciger fonksiyonlarinin/biiyiimesinin olumsuz
etkilenmesi ve ilaglara bagli istenmeyen etkilerin olugsmasi gibi risklerin minimum
diizeye indirilmesidir. Iyi kontrollii astim tedavisi ile astimli ¢ocuklarn normal
hayatlarina devam etmeleri ve gelecekte olusacak akciger hasarlarindan korunmalari
amaglanir.

Ozelikle 4 yas altindaki astim tams1 ile takipli hastalarda c¢ocuklarm
semptomlarinin ebeveynler tarafindan takip edilmesi, tedavinin diizenli kullanilmasi
cocuklarin biiylime ve gelisimi i¢in olduk¢a dnemlidir. Bunun igin aile ve hasta egitimi
ile tedaviye tam uyumluluk saglanmaya c¢alisilir. Bes yas alti ¢ocuklarda Solunum
Fonksiyon Testi (SFT) astim takibinde hasta uyumu saglanamadigindan etkin bir
yontem degildir. Bu yas grubunda astim hastalarmin Kliniklerindeki diizelme en 6nemli
takip kriteridir.

GINA rehberi ile 5 yas alt1 astimli cocuklart semptom kontroliine gore iyi, kismi,
kontrolstiz olarak 3 gruba ayrilir ve astim kontrol altina alinana kadar tedavide bir {ist
basamaga ¢ikilir (Tablo 4). Kontrol saglandiktan sonra tedaviye en az 3 ay devam
edilmesi onerilir (5).

Astimlilarda atak sikligini azaltip kontroliinii iyi yapabilmek i¢in hasta, hasta
yakin1t ve hekim birlikteligi c¢ok Onemlidir. Tedavide kullanilan ilaglar ve doz
ayarlamasi, inhaler cithazlarin kullanim dogrulugu, ila¢ yan etkileri, astim hastaliginin
seyrinde onemlidir.

Astimli hastalar1 ¢ocukluk ¢aginda basamak tedavisi ile tedavi etmek hem
semptomlar1 kontrol etmek hem de olusabilecek riskleri azaltmak i¢in uygun bir

yontemdir (5).

24



Tablo 4. Bes yas ve alt1 ¢ocuklarda semptom kontrolii ve gelecek donem risklerinin

azaltilmasi (5).

A. Semptom kontrolii Astim semptom kontrol diizeyi

Son 4 haftada, ¢ocuk asagidakilere sahip mi? Iyi Kismi Kontrolsiiz
* Astim semptomlari giinde birka¢ dakikadan EW HU
ve haftada birden fazla mi1?

* Astim nedeniyle aktivite kisitliligi mevcut mu? EQ HQ
(diger cocuklardan daha az kosma/oynama, >y0k 1-2 3-4
yiirtirken/oynarken erken yorulma?)

* Haftada birden fazla rahatlatici ilag ihtiyaci var m1? EQd HU
* Astim nedeniyle gece Okstiriigii/uyanma var mi? Ed HU

B. Kétii astim sonuclarinin gelecek donem riskleri

Birkag ay igerisinde astim alevienmesi gelismesinde etkili risk faktorleri
* Kontrolsiiz astim semptomlari
* Son bir y1l igerisinde bir veya daha fazla astimda alevlenme
* Hastanin astim alevlenme donemi (6zellikle sonbahar/kis ise)
« Sigara maruziyeti, i¢ ve dis ortam hava kirliligi, ev ici allerjenler (6rn. ev tozu akarlari,
hamam bdcegi, hayvanlar, kiif), 6zellikle viralinfeksiyonlar ile kombinasyon
* Cocugun veya ailesinin major psikolojik veya sosyoekonomik problemleri
* Tedaviye uyumsuzluk veya yanlis inhaler teknik

Sabit hava akimi simirlamasi igin risk faktorleri
* Birkac kez hastane yatis1 gerektiren agir astim
* Bronsiyolit 6ykiisii

Ilag yan etkileri icin risk faktorleri

» Sik sistemik yiiksek doz oral kortikosteroid alimu, yiiksek doz ve/veya giiclii IK'S
(inhale kortikosteroid) kullanimi

» Lokal orta/yiiksek doz veya giiglii IKS, yanlis inhaler teknik, IKS’lerin nebiilizator ile
kullanimi esnasinda cildi ve gozleri korumada basarisizlik

2.3.10. Astimda basamak tedavisi

Birinci basamak tedavide higilti ataklar1 ile gelen ¢ocuklarda semptomlar1 rahatlatmak
i¢in kullanilan kisa etkili beta-2 agonist (KEBA) tercih edilir. Oral bronkodilatatorler
yavas etkileri ve yiiksek yan etkilerinden dolayi tercih edilmezler. Inhale kortikosteroid
(IKS) kullanimi istenmeyen yan etkilerinden dolay1 secilmis olgularda tercih edilir.
Viral tekrarlayan hisiltilar ve KEBA ye yanit vermeyen hisilti ataklarinda kullanilir. Bu
tedavi basamaginda aile uyumu ¢ok 6nemlidir.

Ikinci basamak tedavide amac astimi kontrol altina almak ve gerektiginde
rahatlatmaktir. Bu amagla koruyucu tedavi olarak bes yas alti ¢cocuklarda diisiik doz
inhale kortikosteriod tercih edilir. Yilda ti¢ ve daha fazla astim atagi olan ve 6-8 haftada

bir hisilt1 atag gegiren cocuklarda IKS tercih edilir. IKS yan etkileri arasinda &zellikle
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prepubertal donemdeki ¢ocuklarda ilk 1-2 yilda biiyiimeyi olumsuz etkiledigi ancak
nihayi boy farkinin % 0,7 ile simirli oldugunu gosteren galismalar mevcuttur (66).
Baslangi¢ tedavisinde alternatif ila¢ olarak l6kotrien reseptor antagonistleri (LTRA)
verilebilir. LTRA’leri astimda plasebo etkiye gore daha etkili olmakla birlikte atak
siklig1 ve oral kortikosteroid kullanimini azaltmadigi gosterilmistir (5).

Uciincii basamak tedavide ii¢ aydir diisiik doz IKS tedavi almasma ragmen
semptomlarda gerileme olmayan hastalarda tani yeniden gozden gegirilmeli, inhale ilag
kullanim1 dogru ve uygun dozda almmiyor mu, ek risk faktorleri (alerjenle temas ve
sigara dumani maruziyeti) var m1 kontrol edilmelidir. Bunlarin yoklugunda iKS dozu
iki katina ¢ikartilarak {i¢ ay sonra tedaviye yanit degerlendirilir. Alternatif tedavi olarak
diisiik doz inhale kortikosteroidlere 16kotrien reseptor antagonistleri eklenebilir.

Dordiincii basamak tedavide astim bir Onceki basamak tedavisine ragmen
kontrol altma alimamiyorsa tedavinin yeniden gdzden gecirilmesi gerekir. ilaglarin
kullanim teknigi, kisinin uyumlulugu, cevresel faktorlerin astim yapma potansiyeli
acisindan degerlendirilmesi 6nemlidir. Astimli hastalarin rahatlamama durumuna gore
mevcut tedaviye LTRA eklenebilir. Fayda gormemesi durumunda IKS doz sikliginda
artig ya da ara doz IKS ile rahatlama saglanabilir.

Astimli hastalarin her vizitlerinde astim semptomlart, risk faktorleri ve tedavinin
yan etkileri degerlendirilir. Yilda en az bir kez hastanin boyu degerlendirilerek biiyiime
gelisme takibi yapilir. Cocukluk c¢aginda baglayan astim semptomlar1 zamanla
gerileyebilir bazen de kaybolabilir. Bu nedenle astim tedavisi baslanan hastalar 3-6
aylik periyotlarla doktor kontroliine ¢agirilmalidir. Koruyucu tedavinin devami ya da
kesilmesi agisindan bu takipler oldukg¢a Onemlidir. Bu nedenle koruyucu tedavi
kesildikten 3-6 hafta sonra astim bulgularin1 yeniden gézden gegirilmek iizere astim
hastalar1 kontrole ¢agirilir ve tedavi ihtiyaci olup olmadigma bakilir. Ailelere astimin
mevsimsel olarak sikayet olusturabilecegi ve hangi durumlarda astimin kétiilesebilecegi
ayrintili olarak anlatilmalidir. Yeniden tedavi baslama kriterleri ve astim atak tedavisini
anlatan eylem planlar1 olusturulmali ve ailelere yazili olarak verilmelidir. Astim tedavisi
aile ve hekim uyumu ile iyi sonuglar vermektedir. Sekil 5’te bes yas alt1 ¢cocuklarda

astim tedavi yonetimi agiklanmustir.
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Alternatif teshisleri harig tut

Semptom kontrolu ve

degistirilebilir risk faktorleri

Es zamanli hastaliklar
Kisisellestirilmis astim yonetimi: inhaler teknik ve uyum
Degerlendirme, Tedavi ayarlama, q Aile tercihi

Cevabi1 yorumlama

Cevabi 5 .
Degerlendirme
yorumlama
Semptomlar
Ataklar
Yan etkileri

i Tedavi ~

Aile memnuniyeti

ayarlama
Degistirilebilir risk faktorlerinin
ve es zamanh hastaliklarin
tedavisi
Non-farmakolojik stratejiler
Egitim ve beceri calismalan
Astim ilac tedavi secenekleri: Astim tedavisi
Her bir ¢ocugun ihtiyaglarina gore 4. ADIM
tedaviyi artirin veya azaltin 3. ADIM
2.ADIM zzeklll kontrol
— o ciilag ve
ONERILEN 1. ADIM v A . 2 x diistik doz Konsill
KONTROI Giinliik diisiik doz IKS iKS onsiiltasyon
SECENEGI
Diger kontrol Lokotrien reseptor antagonisti (LTRA) veya Diisiik doz IKS + | LTRA ekle veya
Secanickiexs Aralikli IKS LTRA IKS sikligini artir
Uzman tavsiyesini | veya aralikli IKS
dikkate al ekle
RAHATLATICI Gerekirse kisa etkili beta2-agonist (KEBA)
YANDAKI Nadir viral | Semptom paterni astim ile uyumlu ve astim astim tanisi ve Astim ¢ift doz IKS
(g)f;:ﬁ)LlKLERE hisilts ve semptomlar iyi kontrol edilemiyor veya yilda >3 diisiik doz IKS ile | ile iyi kontrol
‘.(':O(:l,.KLARDA semptomlar | atak ast.lm iyi kontrol edilemiyor
;)];(i%i;!]‘)lx\ll:\l yok veya az Semptom paterni astim ile uyumlu degil fakat KEBA edilemiyor
ATEALING 1 aralikl gerektiren hisiltil epizodlari sik (6rn. yilda 3 veya Once alternatif tan1 kontrolii, inhaler
daha fazla) tedavi becerisi kontrolii, uyum incelemesi
3 ay tanisal tedavi ver. Uzman tavsiyesini dikkate al | V€ maruziyet

Sekil 5. Bes yas alt1 gocuklarda astim tedavi yonetimi (5).

2.3.11. Astim tedavisinde kullanilan ilaclar

Astim tedavisinde hizli etkili rahatlatici ilaglar ve kontrol altina alic1 ilaglar olmak tizere

iki grup ilag kullanilir.

2.3.11.1. Hizli etkili rahatlatici ilaclar

Astim ataklarinda bronkokonstriksiyonun giderilmesinde kullanilir = sikayetlerin
gerilemesini saglar.

a. Kisa etkili inhale B2 agonistler: Etkilerinin hizli baglayip hizli bitmeleri
nedeni ile akut atakta ilk tercih ilaglardir. Etki siireleri 5-15 dakikada baslar 4-6 saat
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devam eder. Mast hiicreleri ve diger inflamatuar hiicreleri inhibe ettiginden hava yolu
O0demi iizerine olumlu etkisi vardir. Bronkokonstriksiyonu azaltmalar1 ve semptomlari
geriye ¢evirmeleri nedeni ile egzersize baglh astim ve akut astim ataginda sik kullanilir
(5, 6). Kullanim sikliginda artis astimi kliniginin kotiilestigini gosterir. Yan etki olarak
tasikardi ve tremor ortaya ¢ikar ancak hizli tolerans gelisir (67, 68).

b. Antikolinerjik ajanlar: Astimli hastalarda tek basina rahatlatici etkisi inhale
beta2-agonistler kadar giiglii degildir. Yinede kolinerjik reseptorler lizerinden yaptigi
bronkodilatatér etki sayesinde KEBA ile kombine kullanildiginda akciger
fonksiyonlarinda anlamli bir diizelme ve hastanede yatig siklifinda azalma sagladig
goriilmiistiir. Yan etki olarak agiz kurulugu ve aci tada neden olabilir (6, 69).

c. Magnezyum siilfat: Bes yas alti ¢ocuklarin tedavisinde heniiz yeterli klinik
calisma olmadigindan ilk tercih basamak tedavisi olarak kullanilmaz. 1. saat tedavisine
yeretli yanit alinamadiginda, semptomlarin siiresinin 6 saati gectigi durumlarda, agir
akut ataklarda 2 yas ve tizeri ¢ocuklarda nebiilize KEBA ve ipratropiuma ek olarak
nebiilize magnezyum siilfat kullanilabilir. Intravendz magnezyum siilfat tek seferde 40-

50 mg /kg (maximum 2 gr) 20-60 dakikalik yavas infiizyon ile kullanilabilir (5).

2.3.11.2. Kontrol altina alic1 ilaclar

a. Inhale kortikosteroidler: Persistan astimin tedavisinde her yas grubunda
kullanilan en etkili ve ilk tercih antiinflamatuar ilaglardir. Astim semptomlarinin
giderilmesinde, hava yolu asir1 duyarliliginin ve hava yolu inflamasyonunun
azaltilmasima yardimci olur. Boylelikle atak sikligi ve siddeti azalir, yasam kalitesi ve
akciger fonksiyonlarinda artis olur (6, 68, 70). Astimda inhale steroidlerin ¢ok diisiik
doz kullanimi yeterli faydayi saglamakla birlikte doz arttirildikca yan etki riksi
artmaktadir. Cocuklarda astim tedavisinde yetersizlik goriildiigiinde IKS doz arttirimi
yerine ikinci bir konrtol edici ila¢ olarak LTRA, diisiik doz oral kortikosteroid, teofilin
eklenmesi diisiiniilebilir (6, 71). Ug yas ve alt1 cocuklarda inhaler tedavi maskeli spacer
(basingli Olgiilii doz inhalerleri) var ise agizlikli spacer ile verilebilir. Cocuklarda
kullanilan inhale kortikosteroidlerin uygun yas grubuna gore giivenililirligi ve etkinligi

Tablo 5°te ele alinmustir.
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Tablo 5. Bes yas alt1 cocuklarda giinliik diisiik doz inhale kortikosteroid dozlari (5).

Tlag Giinliik diisiik doz (mcg)
Beklometazon dipropionat 100 (5 yas ve lzeri)
Budesonid nebiil 500 (1 yas ve Uzeri)
Flutikazon propionat 100 (4 yas ve Uzeri)
Mometazon furoat 110 (4 yas ve Uzeri)
Siklesonid Bu yas grubunda calisma yok
Triamsilon asetonid Bu yas grubunda ¢alisma yok

Verilen inhale tedavinin en sik goriilen yan etkisi oral kandidiyazis olup
engellemek icin agiz calkalama onerilir. Diger yan etkiler arasinda ses kisikligi ve
irritasyona bagl okstirtik, bliylimede gecikme yer alir. Bunlarin goériilmesinde ilaglarin
verilis yollar1 ve verilme siklig1 oldukga etkilidir.

b. Lokotrien Reseptor Antagonistleri (LTRA): Sisteinil 16kotrienleri (LTC4,
LTD4 ve LTE4) giiglii bronkokonstriiktor olup mukus ve proinflamatuar sitokinlerin
tiretimini arttirilar. Astimli hastalarda plazma, burun salgilari, balgam ve bronkoalveolar
lavaj sivisinda tesbit edilmistir. Tedavide kullanima sokulmasinda etkinliginin inhale
kortikosteroidlere gore daha diisiik olmasina ragmen altinci aydan sonra FDA tarafindan
onayli olmasi1 sebebiyledir (72, 73).

Montelukast astim semptomlarini iyilestirir, bongiyal hiperreaktiviteyi azaltir.
Aralikli veya kalic1 astimda iki -bes yas arasi ¢ocuklarda beta agonistleri ve sistemik
glukokortikoidlerin kullanimin1 azaltir. Yapilan bazi ¢aligmalarda yilda gegirilen astim
atagi sikligin1 ve kullanilan inhale kortikosteroid ihtiyacini azalttig1 goriilmustiir (74).

c. Uzun etkili B, agonist + Inhale kortikosteroid kombinasyonu: Uzun siireli
astimin kontroliinde inhale kortikosteroidlere ek olarak kullanilan kombine bir ilagtir.
Ilag etki siiresi 12 saat kadar devam eder. Astimin uzun siireli kontroliinde uzun etkili
beta agonistler (LABA’lar, salmeterol, formoterol) inhale glukokortikoidlere ek olarak
kullanilir.  Astim belirtilerini, gece semptomlari1 ve egzersize baglh gelisen
bronkokonstriiksiyonu 6nlemeye yonelik bir ilagtir (75). Bes yas ve atlinda kullanimi ile
ilgili yeterli ¢alisma olmadigindan tedavide tercih edilmez.

d. Teofilin: Hem bronkodilator hem de antiinflamatuar 6zelliklere sahip bir
ilagtir. Cocukluk ¢aginda astim tedavisinde aritmi, nobet, 6grenme giigliigii ve davranig
bozuklugu yapabildigi i¢in sik tercih edilmez. Serum ila¢ diizeyinin yakin takibi ve

diger ilaglarla etkilesimi de kullanimini kisitlar.
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e. Omalizumab: Monoklonal anti-immiinoglobulin E (IgE), standart astim
tedavisi ile iyi kontrol edilmeyen, uzun yildir bir aeroalerjene ve orta siddetli bir astima
duyarlilik kanit1 olan hastalarda baska bir tedavi se¢enegidir. Omalizumab alt1 yasindan
kiiciik ¢cocuklar i¢in onaylanmamastir.

f. Sistemik Kortikosteroidler: Tedavi ile kontrol altina alinmayan orta ve agir
astim ataklarinda sistemik steroid tedavisi gerekebilir. Yan etkilerinden dolay1 kullanim1
sinirlidir. Bu yan etkiler arasinda osteoporoz, hipertansiyon, deride stria ve incelme,
kolay morarma, adrenal baskilanma, biiyiime geriligi, obezite sayilabilir. Astimda uzun
stireli sistemik steroid kullanilacaksa oral yol yan etki goriilme orani diisiik oldugundan

parenteral yola tercih edilmelidir (76).

2.3.12. Bes vas ve alt1 cocuklarda astim atak tedavisi

Erken g¢ocukluk doneminde ozellikle gece uyutmayan oksiiriik, uykuya meyil ya da
egzersiz intoleransi, giinliik aktiviteleri ve yeme igmesini olumsuz etkileyen ve medikal
tedaviye yanit vermeyen hisilti, nefes darligi ve 6ksiirtik bulgularinin varligi akut astim
atak olarak tanimlanir. Bes yas ve altindaki ¢ocuklarda atak siddetini degerlendirmede
biling degisikligi, oksijen satiirasyonu, konusma, nabiz, santral siyanoz, hisilti siddeti
dikkate alinmalidir (Tablo 6). Akut astim atakli olgularin atak siddeti ve tedavisine
erken donemde baslanmalidir. Tedavide ge¢ kalinan olgularda morbidite ve mortalite

yiikselebilir (5).

Tablo 6. Bes yas ve altindaki ¢ocuklarda akut atak siddeti (5).

Semptomlar Hafif Siddetli

Biling degisikligi Yok Ajite, konfiize, bulanik
Oksijen satiirasyonu | > %95 < %92

Konusma Ciimlelerle Kelimelerle

> 200/dakika (0-3 yas)

Nabiz <100/dakika )
>180/dakika (4-5 yas)
Santral siyanoz Yok Olabilir
Hisilt siddeti Degisken Hisilti duyulmayabilir (sessiz akciger)
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a. Astim atagr ev tedavisi: Astim tanisi ile takipli cocuklarda ailelerin
kullanacagi atak kilavuzu ailelere verilmelidir. Baslangig¢ tedavisi ve hastaneye ulasana
dek kullanacaklar1 medikal tedavilerin yer aldigi bu kilavuzlar hastaneye yatis sikligini
ve mortaliteyi olumlu yonde etkilemektedir.

Evde akut tedavinin birinci basamagini inhaler KEBA’lar alir. Hastanin atak
durumuna goére maske ya da spacer ile 200 mcg dozda 20 dakika arayla tekrarlanir.
Hastanin rahatlatilmasina yardimci olmak igin evde sakin ortamda tutulmahdir. lk 2
saatlik donemde atakta azalma yoksa ve 24 saatte hala atak devam ediyorsa hastaneye
basvuru yapilmasi gerekir.

Kortikosteroidler tedavinin ikinci basamagini olusturur. Ginlik dozu 1-2
mg/kg/doz seklinde oral olarak tercih edilir. Aralikli verilmesi yan etkilerin daha az
goriilmesi agisindan 6nemlidir (77).

Diger bir tedavi basamagini LTRA olusturur. Yapilan bir ¢alismada 2-5 yas arasi
cocuklarda aralikli viral hisilti ataginda kullanilan oral LTRA semptomlar1 azaltig
goriilmiis. Tedaviye astim bulgularinin baslangicinda baslamak ve 7-20 giin devam
etmek semptomlari ve is giicli kaybini azaltigi goriilmiis (78).

b. Acil serviste astim atak tedavisi: Akut astim ataginin hangi durumlarda
hastaneye basvurmasi gerektigi ailelere tani esnasinda anlatilmahidir. Verilen atak
tedavisine ragmen solunum sikintisi devam eden, oksijen saturasyonu <%92 olan,
santral siyanozu bulunan, semptomlarin 48 saat devam ettigi durumlarda ve 2 yasin
altindaki olgularda hastaneye yatis diisiiniilmelidir. Tablo 7 bes yas ve altindaki

cocuklarda hastane yatisi gerektiren durumlari ifade etmektedir.

Tablo 7. Bes yas ve altindaki ¢ocuklarda hastane yatisi gerektiren durumlar (5).

Bagvuru aninda

Konusma zorlugu veya beslenmede azalmanin eslik ettigi solunum sikintisi
Siyanoz

Subkostal retraksiyon

Oda havasinda Sa02 < %92

Oskiiltasyonda sessiz akciger

[k tedaviye yamtsizlik durumunda

1-2 saat iginde 6 puf salbutamole yanit vermemis olmak (20 dakika ara ile 3 sefer
2’ser puf)

Basgka Ol¢iitlerde yarar saglanmissa da 3 sefer salbutamole karsin persistan takipne*
Hasta ailesinin evde tedaviyi dogru uygulayamayacak durumda olmasi

* 0-2 ay > 60/dakika 2-12 ay > 50 dakika ve 1-5 yas > 40 dakika.
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Acil servise bagvuran astim ataklarda hipoksemiyi dnlemek i¢in ilk olarak maske
ile oksijen verilmeli ve saturasyonu % 94-98 araligina ¢ikartilmaya calisiimalidir.
KEBA’ler oksijenli nebulizator araciligi ile verilerek bronkodilatasyon saglanir. Diistik
doz KEBA 2 puf salbotamol (100 mcg her puf) verilmesine ragmen 2 saat iginde
rahatlama olmayan hastalarda ipraptopium bromide tedaviye eklenebilir. ipraptopium
bromide 80mcg/puf 2 puf seklinde ya da 250 mcg nebulazitor ile verilebilir. Tedaviye
yanitin tam olmadig1 astim ataginda magnezyum siilfat denenebilir ancak 5 yas alti
cocuklarda yeterli klinik ¢alisma olmadigindan siddetli ataklarda medikal tedavide son
tercintir. Ozellikle 2 yas sonrasi akut agir astimda (oksijenle saturasyonu <%92)
denenen tiim tedavilerle 6 saate rahatma yoksa intravendz yoldan 40-50mg/kg
(maksimum 2 gr) yavas infiizyon ile 20-60 dakikada kullanilabilir. Bes yas ve altindaki
cocuklarda akut astim atak tedavisi yonetimi onemli olup tedavide kullanilan ilag
dozlan ve ilag uygulamalar: Tablo 8’de aciklanmistir. Sekil 6°da ise birinci basamakta
hastanede yatan bes yas ve alt1 ¢ocuklarda akut astim ve higilt1 tedavisinin asamalarini

acgiklamaktadir.

Tablo 8. Bes yas ve altindaki ¢ocuklarda akut astim atak tedavisi (5).

Tedavi Doz ve Uygulama
B Amag Sa0O; %94-98 olmasti; yiiz maskesi ile verilenin %24’
Oksijen
ulagir.
Salbutamol "spacer" ile 2-6 puf veya nebiilizator ile 2.5 mg, bir
saat boyunca 20 dakikada bir verilir. Daha sonra atak siddeti
Kisa etkili beta2- ) o )
. yeniden degerlendirilir. Eger semptomlar devam ediyorsa veya
agonis

tekrarlarsa saatte bir 2-3 puf verilir. 3-4 saat iginde salbutamol

ihtiyac1 >10 puf ise hastane yatis1 gerekir.

) ) Oral prednizolon (1-2 mg/kg maksimum 20 mg < 2 yas; 30 mg
Kortikosteroid . . ‘ '
2-5 yas) veya intravendz metilprednizolon 1 mg/kg 6 saatte bir

Tedavinin birinci saatindeki ek secenekler

) ‘ | Orta ag1r astim ataginda ipratropium bromiir 1 saat boyunca her
Ipratropium bromid
20 dakikada bir 2 puf 80 ug (veya nebiilizator ile 250 pg)

> 2 yas agir atakta nebiilize izotonik magnezyum siilfat (150
Magnezyum siilfat L
mg) 3 doz olarak ilk bir saatte
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1
» Hastane yatisini dngoren risk faktorleri !
- Atak siddeti )

]

H Hafif-Orta Atak

1 « Dispneik, ajite

1+ Nabiz: <200 (< 3y) veya < 180 (4-5 y)
!+ Sa0,> %92

Agir veya Yasami Tehdit Eden Atak
« Beslenemiyor
- Santral siyanoz
« Konflizyon ve biling bulaniklig
« Belirgin subglottik veya subkostal retraksiyon
+ Sa0, < %92
« Sessizgogus
« Nabiz > 200 (< 3y) veya> 180 (4-5Y)

Tedaviye Basla
- Salbutamol: 100 pg 2 puf veya 2.5 mg

1 ]

1 ]

1 1

1 1

i nebdil ver ! O ———
1 » Gerekirse 20 dakikada bir olacak sekilde3 | ;

! sefertekrarla !

1 1

1 1

+ Sa0, %94-98 olacak sekilde oksijen

H

)

L}

1

1

1

I .
' 1-2 saat siire ile YAKIN izlem ! - Salbutamol: 100 pg 6 puf (“spacer”ile) veya
! Ust merkeze nakil, eger: ! 2.5 mg nebiil her 20 dakikada bir tekrarla
! . 1-2 saatte salbutamol yaniti yoksa 3 « Oksijen: Sa0, %94-98 olacak sekilde
1 y y [ 1 2
H + Agir atak bulgusu varsa -: - Prednizolon (2 mg/kg) basla (maksimum
1« Solunum sayisi artiyorsa i 20 mg < 2y, maksimum 30 mg 3-5y)
H + Sa0, distiyorsa ' ; X . e -
i . AS R 1 - Ipratropium bromir eklemeyi degerlendir
: gir atak bulg S ' ; i ;
' ! ve gerekirse 20 dakika ara ile 3 kez tekrarla
' 1

i

» Nabiz: <200(< 3y) veya <180 (4-5y)
(160 g ODI veya 250 ug nebiilizatér ile)

yanit yok
veya
kotilesme

varsa

E Gerekiyorsa Tedaviye Devam E
1 Yakin izlem (bkz. yukansi) 1
! 3-4 saat icinde semptomlar tekrarliyorsa ek !
s tedavi ver: '
1 1
1 1
1 1
1 1
1 ]
1 1

Eger 3 - 4 saat icinde 10 puf
salbutamole yanit yok veya
kotllesme varsa

- Saatte bir 2-3 puf salbutamol
« Oral prednizolon (maksimum 20 mg <2y,
maksimum 30 mg 3-5y)

Taburculuk ve Takip

1 1
1 1
\ Olanaklar: Evde uygun yapilabileceginden emin ol 1
1 Rahatlatici: Devam et, gerektikce kullanacak 1
! Kontrol edici: Gerekliligini, doz yeterliligini degerlendir !
1 Inhalasyon teknigi: Dogrulugunu kontrol et 1
1 Kontrole ¢agir: 1-7 giin sonra 1
1 Yazilieylem plani ver ve acikla '

Rahatlatici: Gerektikce kullanilacak

Kontrol edici: Devam et. Dozunu degerlendir, ekzaserbasyon aninda yapilacaklari planla

Risk faktorleri: Diizeltilebilecekleri g6zden gecir (inhalasyon teknigi, tedavi uyumu, tetikleyici gibi)
Yazili eylem plani: Gozden gecir, yanls uygulama varsa diizelt

Kontrole cagir: Sonraki izlem vizitini planla

Sekil 6. Birinci basamakta bes yas ve alt1 gocuklarda akut astim ve higilt1 tedavisi (6).
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2.4.  Alerjik Rinit

Alerjik rinit genellikle gbz, burun ve damak kasintisinin eslik ettigi hapsirma, burun
akintis1 ve burun tikaniklig1 ile karakterize sik goriilen alerjik bir hastaliktir (78-81).
Yapilan Uluslararast Cocukluk Cagi Astim ve Alerji Calismasi’nda (ISAAC) astim,
rinokonjonktivit ve egzama prevalansi 98 ililkede sanayilesmenin sonucu olarak artis
gostermistir (82, 83). Alerjik rinitte alerjene 06zgii IgE yaniti olusur. Bu yanitin
olusmasinda genetik, ¢cevresel ve immiinolojik faktorler yer alir. Yapilan epidemiyolojik
caligmalarda alerjik rinitin prevelansi erken ¢ocukluk déneminde % 8,5 iken adeldsan
yas grubunda bu deger % 14,6 ‘a c¢cikmis olup yas artikca alerjik rinitin arttigi
gorilmistiir. Alerjik rinit tanist almis hastalarin yasam kalitesinde bozulmaya baglh
hastaneye basvuru sikliginda artis ve is-okul performasinda azalma goriilebilir (84).

Alerjik rinit tanisinin koyulmasinda etkili olan risk faktorleri Tablo 9°da verilmistir.

Tablo 9. Alerjik rinit tanis1 i¢in risk faktorleri (84).

Risk Faktorleri

Atopinin aile dykiisi (yani, alerjik hastaliklar gelistirmek i¢in genetik yatkinlik)
Erkek cinsiyet

Polen mevsiminde dogma

Ik cocuk olma

Erken antibiyotik kullanimi

Yasamin ilk yilinda sigaraya maruz kalma

Ev tozu akari alerjeni gibi i¢ mekan alerjenlerine maruz kalma

Serum immiinoglobulin E (IgE)> 6 yasindan 6nce 100 uluslararasi birim / mL olmasi

Alerjene 6zgii IgE varlig

2.4.1. Klinik bulgular

Alerjik rinit hastalarinin en sik semptomlart hapsirma, burun tikanikligi, burun akintisi
ve burun kasintisidir. Bunlara kulakta kasint1 hissi, postnazal akinti, gece artan oksiirtik,
gozlerde kasmti kizariklik, sinirlilik ve yorgunluk eslik edebilir. Semptomlarin
genellikle sabahlar1 ortaya ¢ikmasi, giin iginde tekrarlamasi ve haftada pek ¢ok giinde
goriilmesi alerjik rinit i¢in karakteristiktir. Fizik muayenede goz cevresinde 6dem,
gozaltinda gri-mor parlak halkalanmalar, farinks posterior duvarinda kaldirim tasi
manzarasl, siirekli burun silmeye bagl alerjik selam ¢izgileri, burun mukozasinda soluk

mavimsi goriiniim olabilir (79-81, 85).
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Etyopatogenezinde IgE aracilik ettigi icin hastanin semptomlar1 burun mukozasi
ile sinirhi kalmayip astim, siniizit, otitis media, konjonktivit gibi komplikasyonlarda
goriilebilir (86).

Alerjik rinitte semptomlarin mevsimsel farkilik gdstermesi tani igin ¢ok
onemlidir. Semptomlar yi1l boyunca devam ederse perineal alerjik rinit diisiintliir.
Etyolojisinde siirekli maruz kalinan sigara dumani, ev tozu akarlari, kiif mantarlari,
hayvan tiiyleri ile temas akilda tutulmalidir (87, 88).

Alerjik rinit intermittant ve persistan olmak iizere iki grupta degerlendirilir.

Hafif ya da orta siddetli klinik her iki rinit tablosunda da gériilebilir (Sekil 7).

Intermittant Persistan
Belirtiler haftada dort giinden az Belirtiler haftada dort gilinden
ya da dort haftadan daha az siirer fazla ya da dort haftadan fazla
surer
f Hafif Belirtiler Orta-siddetli Belirtiler \
Uyku bozuklugu yok Uyku bozuklugu var

Guinlik aktiviteler, eglence
ve/veya spor aktivitelerindeki
bozulma yok

Okul veya is performansinin

Gunliik aktiviteler, eglence ve /
veya spor aktivitelerindeki
bozulma var

Okul veya is performansinin

bozulmasi yok bozulmasi var

Qahats1z edici belirtiler yok / Qahatsm edici belirtiler var /

Sekil 7. Alerjik rinit siniflamasi.

2.4.2. Tani - avirici tani

Alerjik rinit tanisi alman anamnez ve fizik muayene ile biiyiikk oranda koyulur.
Anamnezde sikayetlerin ne zaman bagladigi, ne siklikta oldugu, mevsimsel farklilik
gosterip gostermedigi ve ne kadar devam ettigi sorgulanmalidir. Fizik muayenede
orofarenks, timpanik membranlar ve gozler degerlendirilmelidir. Yapilan tanisal testler
alerjik riniti destekler. En sik erken tip deri testi ve kanda sepesifik IgE bakilir. Nazal
akint1 yaymasinda goriilen ezinofili ve siniis goriintiilemesi de klinik degerlendirmede

snemlidir (85, 86).
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Burun akintist ile gelen hastalarin biiyiikk kisminda alerjik rinit disiiniilsede
ayirict tanida eozinofilik non alerjik rinit ve vazomotor rinit diglanmalidir. Cocukluk
caginda tekrarlayan enfeksiyoz nedenler unutulmamali ve genislemis adenoidler,
yabanci cisimler, septal deviasyon ve perforasyon, nazal polipler, gastrodzefagial reflii

ile tiimorler akilda tutulmalidir (89).

2.4.3. Tedavi

Alerjik rinit tedavisinin temelini alerjenden kagmmma olusturur. Tedavinin
sekillenmesinde semptomlarin siiresi ve siddeti oldukg¢a onemlidir.

Alerjik rinit tedavisinde ilk tercih ilaglar antihistaminiklerdir. Antihistaminikler
semptomlarin siddetine gore topikal ya da sistemik olarak tercih edilirler. Burun
akintis1, kasintis1 ve hapsirik gibi semptomlar1 giderirler. intranazal antihistaminikler
alerjik rinit tedavisinde sistemik antihistaminikler kadar etkildir. Sistemik ve topikal
dekonjestanlar, nazal steroidler ve antienflamatuar ilaglar antihistaminiklerin yetersiz
oldugu durumlarda tercih edilebilir. Intranazal kortikosteroidler alerjik rinit
semptomlarinin giderilmesinde en etkili ilag grubudur. Alerjik rinit tedavisine intranazal
kortikosteroidler ile LTRA kombine kullanilarak tedavinin etkinligi arttirtlabilir. Alerjik
rinit tedavisinde medikal tedaviden fayda goriilmedigi ya da yan etkilerin fazla oldugu
durumlarda, yeni alerjen duyarliligini 6nlemek ve astim gelisimini azaltmak igin
immunoterapi yapilabilir. Cerrahi alerjik rinitte bir tedavi yontemi olmayip komorbit

durumlarin tedavisinde tercih edilebilir (79).

2.5. Atopik Dermatit

Atopik dermatit kronik, tekrarlayan, kasintili, enflamasyon ile giden bir deri
hastaligidir. Cocuklarda siklig1 sanayilesmenin arttifi gelismis iilkelerde ¢evresel
faktorler, beslenme ve genetik nedeni ile giderek artmaktadir (90-92). AD siklikla 3-6
ayda baglar, ergenlik donemine kadar iyilesme gosterir. Hastalarin %10-30’luk

kisminda iyilesme goriilmeyebilir (93).

25.1. Patofizyoloji

AD patogenezinde iki temel mekanizma birlikte yer alir. Derinin biitiinliigiinde bozulma
Immun sistemin yaniti ile ortaya ¢ikar. Derinin stratum korneum katmanindaki su kaybi,

seramit ve lipid zincirde azalma, lamellar yapilanmada bozulma ile iligkilidir. Filagrin
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gen mutasyonu, deri ph’sindaki artis, staphylococcus aureus kolonizasyonundaki artis
ve serin proteaz aktivitesinde bozulma gibi birgok farkli mekanizma ile atopik dermatit
patogenezi agiklanabilir (94-99).

Deri enflamasyonundan temel olarak CD+4 T lenfositler sorumludur. AD’de
lezyonlarin asil olusum mekanizmasinda interldkin IL-4, IL-5 ve IL-13 gibi hiicresel
sitokinler ve timus aktivasyonu ile diizenlenen kemokin (TARC) ve eotaksin gibi
kemokinler sorumlu tutulur (100). Antijen sunumunda IgE reseptorii tasiyan
Langerhans hiicreleri ve dentritik hiicreler sorumludur. Bu hiicreler ani gelisen (Tip 1)

asirt duyarliliktan ve T hiicre aracili gecikmis tip (tip 4) asirt duyarliliktan sorumludur
(101).

25.2. Klinik bulgular

Atopik dermatit klinik dagilimi yas ile birlikte farklilik gosterir. Ilk iki yasta yanaklarda,
ekstremitelerin extansor yiizlerinde, sagl deride goriilirken, govdede siklikla goriilmez
ve bez bolgesi saglam kalir. iki yas sonrasi lezyonlarin yerinde degislik olur.
Ekstremitelerin fleksor yiizlerinde, boyunda, el-ayak volar yiiziinde gorilir. Yas
ilerledik¢e kasintili, eritemli, skuamli ve krutlu lezyonlar yerini likenifiye, ekskoriye
plaklara birakir (90-92).

253. Tam

Atopik dermatitte tan1 klinik gézlem, anamnez ve fizik muayene ile koyulur. Major tani
kriterleri olarak kasinti, deride yasa gore tipik dagilimin olmasi, tekrarlayan ve kronik
dermatit, kisisel ve ailesel atopi Oykiisti bulunur.Mindr tani Kriterleri olarak kserozis,
Tip-1 deri testlerinde reaktivite, artmis serum IgE degeri, erken yasda baslangig, deri
enfeksiyonlara yatkinlik, non-spesifik el ve ayak dermatitleri, meme bas1 egzemasi,
keilitis, yineleyen konjunktivit, “Dennie-Morgan” ¢izgileri, keratokonus, anterior
subkapsiiler katarakt, orbital koyulagma, yiizde solukluk ya da eritem, pitriyazis alba, 6n
boyun kivrimlari, terlemeye bagl kasinti, yiin ve lipid ¢oziiciilere karsi intolerans,
perifollikiiler belirginlesme, besin intoleransi, ¢evresel ve emosyonel faktorlerden
etkilenme, beyaz dermografizm bulunabilir. Major kriterlerden ii¢ tane, minor
kriterlerden ti¢ tanesinin olmas1 AD tanisini koydurur (91, 92, 98).

Atopik dermatit tanist koyulurken rutinde deri biyopsisi, IgE dahil laboratuar

testleri yapilmasina gerek yoktur. Ayirici tani diisiiniildiigiinde uygun hastalardan deri
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biyopsisi, laboratuar testleri ve genetik testler istenebilir. Ayirici tanida kontakt
dermatit, kserotik egzema, liken simpleks kronikus, psoriazis gibi kronik dermatozlar,
enfeksiyoz hastaliklar, immiin yetmezlikler, keratinizasyon bozukluklar1 ve nutrisyonel
eksiklikler gibi klinikler diistiniilmelidir (91, 92, 98).

254. Tedavi

Atopik dermatit tedavisinde kalic1 ¢6ziimler yoktur. Temel tedavi semptomlarin
giderilmesidir. Bu amagla topikal tedaviler tercih edilir. AD’nin topikal tedavisi temel
olarak cilt bariyerinin gii¢lendirilmesi, tekrarlayan enflamasyonun kontrol altina
alinmasi, stafilokok kolonizasyonunun azaltilmasimi igerir. Cilt bariyerinin
gliclendirilmesi i¢in nemlendiriciler 6nerilir. Nemlendiriciler derinin nemini hapsetmesi
yaninda kasinti, eritem, fissiirasyon ve likenifikasyon gibi semptom ve bulgularin
gorilme sikligi1  da azaltir.  Kronik enflamasyonun  diizeltilmesi topikal
kortikosteroidler ilk tercih edilen ilaglardir. Kortikosteroid tercih edilirken lezyonun
ozelligi, lokalizasyonu ve hastanin yas1 dikkate alinmalidir. Bebeklerde ve ¢ocuklarda
lokal ve sistemik yan etki riski yiiksek oldugundan ¢ok giiclii topikal kortikosteroidler
tercih edilmemelidir. Lokal yan etkilerinden dolay1 yiiz, géz kapaklari, genital bolge,
boyun ve intertrigindz alanlarda da ¢ok giiclii topikal kortikosteroidler tercih
edilmemelidir. Topikal kortikosteroidlere yanit alinamayan agir ataklarda topikal
ajanlarin 1slak sargi yontemiyle kullanilmas: tercih edilebilir (92, 102).

Topikal antiseptikler ve antimikrobiyal tedavi fiziksel bariyerin yetersiz olup
deri enfeksiyonun gelistigi durumlarda tercih edilebilir (102).

Topikal tedaviden yeterli sonug¢ alinamadiginda sistemik tedavi yontemleri tercih
edilebilir. Sistemik tedavide siklosporin (Cs), metotreksat (MTX), mikofenolik asitler
ve azatiyoprin (AZA) kullanimi olan ilaglardir. Lokotrien inhibitorleri, oral kalsinérin
inhibitorlerinde ise verilerin siirli olmasi rutin tedavide kullanimini kisitlar.

Sistemik kortikosteroidlerin tercih edilmeme nedeni akut enflamasyon ve
alevlenmeyi baskilamasina ragmen tedavinin kesilmesi durumunda hizli alevlenmelere
yol agmasidir. Bu nedenle kisa siireli bile olsa tercih edilmezler. Sistemik
immiinomodiilatorler sik kullanilirlar ancak tedavi protokolleri agisindan yeterli bilgi
yoktur. IFN-y ise direngli AD hastalarinda kullanilir, etkinligi hastanin klinigine gore
degisir. Biyolojik ajanlardan Dupilumab, Rituksimab, Omalizumab kullanimin da ise

yapilan g¢alismalara ragmen etkin bir sonug elde edilememistir (103-105).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma, Ocak 2015- Aralik 2016 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siitcii Imam
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Yenidogan
yogun bakim iinitesinde solunum sikintisi nedeni ile solunum destegi alarak izlenen
cocuklar ile ayn1 donemde dogan solunum sikintis1 yasamayan ve solunum destegi
almayan ¢ocuklar arasinda yapildi. Calisma grubu belirlenirken Ocak 2015- Aralik 2016
yillart arasinda yenidogan yogun bakim tinitesinde yatan 865 hasta dosyas: incelendi.
Calisma kriterlerine uygun olan 34 hafta ve iizerinde dogan bebeklerin dosyasi
incelendi. Calisma kriterlerine uygun 200 hasta ve 200 kontrol grubu belirlendi.
Calisma igin ailelerden ve KSU Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
(Protokol kodu:176) onay alindi. Hasta ve kontrol grubuna secgilen vakalar telefon ile
tek tek arandi. Hasta grubunda bulunan 200 hastanin 95'ine telefon ile ulasilamadi.
Kalan 105 hastaya telefon ile ulasildi ve risk faktorlerinin oldugu telefon anketi
uygulandi. Birinci basamak telefon anketi ¢alismasinda vakalarda asagidaki kriterler
sorgulanmustir.

e Dogumdan itibaren bir y1l i¢inde zatiire nedeniyle hastanede yatis

e Prenatal sigara maruziyeti

e Ailede atopi 6ykiisii

e Postnatal sigara maruziyeti

e Hisilt1 ve hirilti gegmisi

e Dogumdan itibaren bir y1l icinde hisilt1 ve hirilt1 gegmisi

e Astim-bronsit tanist gegmisi

e Dogumdan itibaren bir yil iginde soguk alginligr veya gogilis enfeksiyonuna

bagli olmayan gece kuru okstiriigii

e Dogumdan itibaren bir yi1l i¢inde kasintil1 dokiintii

e Atopik dermatit tanis1 ge¢cmisi

e Nezle veya grip olmadigt zamanlarda aksirma, burun akintisi ve burun

tikaniklig1
e Dogumdan itibaren bir y1l i¢cinde nezle veya grip olmadig1 zamanlarda aksirma,

burun akintist ve burun tikanikligi
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e Dogumdan itibaren bir y1l i¢cinde nezle veya grip olmadig1 zamanlarda aksirma,
burun akintis1 ve burun tikanikliginin yaninda gozlerinde kasint1 ve sulanma
e Alerjik rinit tanis1 gegmisi
Telefon anketi ile 6n degerlendirme yapilan hasta grubunda atopiye yatkinlik
bulgular1 pozitif olan 79 g¢ocuk tespit edildi. Bu grupta 5 ¢ocukta astim dis1 kronik
hastalik oldugu Ogrenildi. Astim disi kronik hastaligi olan g¢ocuklar caligma disi
birakildi. Atopik yatkinligi olan 35 hasta davetimizi kabul etti. Hasta grubu vakalarinda
aile goniilliiliik durumlari esas alindi. Calismaya katilmay1 kabul eden gocuklar astim,
alerjik rinit ve atopik dermatit acisindan degerlendirilmek iizere Alerji-immiinoloji
polikliniginde muayene edildi. Muayene edilirken ikinci basamak anket sorular
soruldu. Vakalara hapsirik varsa sikligi, oksiirik paterni, burunda akinti, tikaniklik,
kasinti, gozlerde yasarma, kizariklik, kasinti, ciltte kasinti, kizariklik, hastaneye yatis
siklig, ailede alerjik hastaliklar ve atopi Oykiisii, sigara maruziyeti, anne siitii alim1 ve
siiresi, asilama takvimi, evcil hayvan besleme, akrabalikk ve ailede kardes olimii
sorgulandi. Bu sorgulamalar sonucunda astim, alerjik rinit ve atopik dermatit klinigi
degerlendirildi. Sekil 8 telefon ile ulasilan hasta grubunun dagilimini sayisal olarak ve

Sekil 9 da yiizde olarak gostermektedir.

Solunum Destegi Alan Hasta Grubunun Telefon Anketi
Sonuglari

SOLUNUM YOLU SOLUNUM YOLU SOLUNUM YOLU KRONIK HASTALIGI OLAN
SIKAYETI OLUP SIKAYETI OLUP SIKAYETI OLMAYAN
HASTANEYE GELEN HASTANEYE GELMEYEN

Sekil 8. Telefon ile ulasilan hasta grubunun sayisal dagilimi.
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SOLUNUM DESTEGi ALAN HASTA GRUBUNUN
TELEFON ANKETi SONUCLARI (%)

Kronik hastahg: olan
5%

Solunum yolu
sikayeti olup
hastaneye gelen
33%

Solunum yolu
sikayeti olup
hastaneye gelmeyen
37%

Sekil 9. Telefon ile ulasilan hasta grubunun sayisal dagilimi.

Kontrol grubunda bulunan 200 vakanin 86 tanesine telefon ile ulasilamadi.
Kontrol grubunda bulunan 24 hasta telefon anketi yapilmasimi kabul etmedi. Kontrol
grubu vakalarindan 90 kisiye telefon ile ulasildi ve telefon anketi uygulandi. Telefon
anketi ile 6n degerlendirme yapilan kontrol grubu vakalarmin atopiye yatkinlik
bulgular1 pozitif olan 62 ¢ocuk tespit edildi. Bu grupta 1 ¢ocukta astim dist kronik
hastalik oldugu ogrenildi. Astim disi kronik hastaligi olan c¢ocuklar calisma disi
birakildi. Kontrol grubu vakalarinda aile goniilliilik durumlar1 esas alindi. Calismaya
katilmayr kabul eden 35 c¢ocuk astim, alerjik rinit ve atopik dermatit acisindan
degerlendirilmek iizere Alerji-immiinoloji polikliniginde muayeneye edildi. Hasta ve
kontol grubunda bulunan tiim vakalarm semptomlar: bir Alerji-Immiinoloji uzmani
tarafindan degerlendirildi. Sekil 10 telefon ile ulasilan kontrol grubunun dagilimini

sayisal olarak ve Sekil 11 de yilizde olarak gostermektedir.
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Solunum Destegi Almayan Kontrol Grubunun Telefon
Anketi Sonuglari

_
SOLUNUMYOLU SOLUNUMYOLU SOLUNUMYOLU KRONIK HASTALIGI OLAN
SIKAYETi OLUP SIKAYETi OLUP SIKAYETI OLMAYAN
HASTANEYE GELEN HASTANEYE GELMEYEN

Sekil 10. Telefon ile ulasilan kontrol grubunun sayisal dagilimi.

SOLUNUM DESTEGiI ALMAYAN KONTROL
GRUBUNUN TELEFON ANKETi SONUGLARI (%)

Kronik hastalifi olan
1%

Solunum yolu
sikayeti olup
hastaneye gelen
39%

Solunum yolu

sikayeti olup

hastaneye gelmeyen
29%

Sekil 11. Telefon ile ulasilan kontrol grubunun yiizde dagilimi.

Hasta ve kontrol grubu igin incelenen dosyalara iliskin sayisal bilgiler Sekil
12’de gosterilmistir. Ayrica hasta ve kontrol grubunda telefon ile ulasilabilen kisilere ait

veriler Tablo 10'da bulunmaktadir.
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Tablo 10. Hasta ve kontrol gruplari igin ulasilan ¢ocuklarin telefon anketi sonuglart.

Hasta (n) Kontrol (n)

Kronik hastalig1 5 1

. olan
Test pozitif Teste gelen 35 35
Teste gelmeyen 39 26
Test negatif 26 28
Toplam aranan 105 90

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grubu ¢ocuklar Kahramanmaras Siitcii
Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji-immiinoloji polikliniginde bir alerji ve
imiinoloji uzmami tarafindan degerlendirildi. Oksiiriik, hirilt;, nefes darligi gibi
sikayetleri olan ve GINA (Global Initiative for Asthma) rehberine gore astim agisindan
degerlendirilen 2-4 yas arasi gocuklar hasta grubu olarak alindi. Hasta ve kontrol
grubunda cinsiyet, yas, kardes sayisi, dogum sekli, anne siitii alma siiresi ve ek gidaya
baglama siiresi, atopi Oykiisii, ailede alerji Oykiisii ve astim varligi, ev ig¢i alerjen
maruziyeti gibi bilgiler sorgulandi ve anket formuna kaydedildi. Hasta grubu
vakalarmin dogum sonrasi aldiklar1 solunum destegi Oykiileri, gecirdikleri hastaliklar,
semptomlar ve tedavi siireleri agisindan degerlendirilmesi yapildi. Kontrol grubundaki
vakalarinin dosyalar1 tarand1 ve gerekli bilgiler ayrintili olarak kaydedildi. Caligmaya
dahil edilen hasta ve kontrol grubu vakalarinin fizik muayeneleri yapilarak elde edilen
bilgiler anket formuna kaydedildi. Atopiye yatkinliklart olan ve sikayetleri olan
cocuklarda alerji tesbit edebilmek ic¢in yaklasik 3-4 mililitre vendz kan alindi.
Laboratuar incelemelerinde serum tam kan sayimi, total IgE tetkiki ve kanda FXAS
Children’s foodsl, STX10 atopyscreenmulti bakildi. Serum total IgE diizeyleri [U/mL
biriminde 6lgiildii. Tam kan sayimi hematolojik otoanalizor (Cell-Dyne 4000, Abbott)
ile yapildi. Alerji cilt testi olarak deri prick testi kullanildi. On kol 6n yiize 2 cm
araliklarla pozitif kontrol i¢in %1°lik histamin ve test edilecek alerjenler uygulandi.

Eritemli alanda {i¢ milimetreden biiylik 6dem ¢ap1 pozitif kabul edildi.
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Incelenen Dosyalara lliskin Sayisal Dagilim

‘/ Kontrol
| grubu;

: Ulasilan

Solunum yolu sikayeti olan

Kontrol Grubu
- Ulasilan
2
:

A|IR|R AR
olnimiolal=

A
ol

Sekil 12. Incelenen dosyalara iliskin sayisal dagilim.
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3.1. Cahismaya Kabul Kriterleri

1. Gestasyon haftas1 34 hafta ve iizeri olmasi, yenidogan déoneminde solunum sikintisi
nedeni ile hastaneye yatmis olmasi ve solunum destegi almis olmast
2. 2-4 yas arasinda olmasi
3. Telefonla ulasilabiliyor olmasi
4. Telefon goriismesi ile yapilacak olan ankete katilmayi kabul etmis olmasi
5. Anket sonucunda ortaya ¢ikabilecek rutin muayene davetini kabul etmis olmasi
6. Basvuru sirasinda eslik eden solunum yolu enfeksiyonu ¢ykiisiiniin olmamasi
7. Bagvurudan en az 10 giin 6ncesine kadar antihistaminik almamig olmasi
Yenidogan doneminde solunum destegi alan hastalarda astim ve alerjik hastalik

disinda kronik hastaligi olanlar ¢alisma dis1 birakildi.

3.2. Serum Total Ig E Diizeyi

Serum IgE diizeyleri Delta seac radim company nefelometre cihazinda ¢aligildi. Radim

kitleri kullanilarak bakild1 ve sonuglar Ig E i¢in IU/ ml olarak ifade edildi.

3.3.  Serum Spesifik Ig E Diizeyi

ImmunoCAP pharmacia 250 cihazi ile ¢aligildi.

1. Panelde FxA5 CHILDREN’S FOODS 1 (Protein, Milk Pasteurised, Wheatflour,
Peannuts, Celery) caligildu.

2.Panelde STX0 ATOPYSCREENMULTI (Timothygrass, Rye, Brich, Mugword,

Artemisiavulgaris, House-dustmite, Cat, Dog, Cladosporiumherbarum) ¢alisildi.

3.4.  Alerji Deri Testi

Calismaya alinan hastalarin atopik olup olmadiklarinin anlamak igin deri- prick testi
yontemi kullanildi. Bu yontemle zeytin agaci, pelin agaci, hus agaci, ev tozu akarlari,
alternaria, otlar karisik ve tahil karisik duyarlililar1 besinler (siit, yumurta, fistik, findik,
bugday unu, ceviz, tavuk eti, dana eti, koyun eti) akasya ve latex duyarlilig
degerlendirildi (Blue-Med).

Alerji deri testi yapilmadan once 10 giin siire ile antihistaminik kullanilmamis

olmaya ve enfeksiyon 6ykiisiiniin olmamasina dikkat edildi.
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Standardart degerlendirme i¢in Blue-Med prick lanset kullanildi. Pozitif kontrol
olarak 10 mg /ml lik histamin ve negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanildi. Deri
testi reaksiyonu 15. dakikada ayni kisi tarafindan degerlendirildi. Deri testi reaksiyonu
endurasyonun ¢apina gore degerlendirildi. Endiirasyon ¢apini 3 mm ve iizerinde olmasi

pozitif kabul edildi. En az bir allerjene pozitif yanit veren hastalar atopik olarak kabul
edildi.

3.5. istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirmesinde degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk
testi ile incelendi. Analizi gerceklestirilen degiskenlerin normal dagilima sahip oldugu
tespit edildi. Normal dagilan degiskenlerin iki grup karsilagtirmalarinda Independent
samples t testi uygulandi. Kategorik degiskenlerde gruplarin dagilim iliskisi Chi-Square
test ve Fisher exact test ile incelendi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.

Veriler IBM SPSS versiyon 22 programinda degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Bu ¢alisma 30-54 aylar arasindaki toplam 400 vaka dosyasi incelenerek yapildi. Bu
dosyalardan 195’ine (% 48,8) telefon ile ulasildi. Telefon ile ulasilan bu vakalarin 105'
solunum sikintist nedeniyle yenidogan yogun bakim {initesinde izlenen vakalardan
(hasta grubu) ve 901 solunum destegi almamis, hasta grubu ile ayn1 donemde diinyaya
gelen, fizyolojik sarilik, hipoglisemi ve baska bir nedenle izlenen vakalardan (kontrol
grubu) olusmaktaydi.

Hasta grubunun yas ortalamasi 43,2+7,0 ay (alt deger 31, iist deger 54 ay),
kontrol grubunun yas ortalamasi 44,7+7,3 ay (alt deger 30, iist deger 54 ay) arasinda
saptand1. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda yas agisindan gruplar arasinda anlamli
bir fark olmadigi saptandi (Tablo 11) (p=0,145). Hasta ve kontrol grubunun yas

dagilimlar1 dort sinifa ayrilmis olarak Sekil 13°te gosterilmistir.

30-36 37-42 43-48 49-54

M Hasta HKontrol

Sekil 13. Hasta ve kontrol grubunda bulunan ¢ocuklarin yas dagilimi.

Hasta grubunun 61°i erkek (% 58,1) ve 44°i kiz (% 41,9); kontrol grubunun
43’ erkek (% 47,8) ve 47'si (% 52,2) kiz seklindeydi. Istatistiksel olarak
karsilastirildiginda cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (Tablo 11)
(p=0,150). Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimlari Sekil 14’te gdsterilmistir.

47



Hasta Kontrol
MGz HErkek

Sekil 14. Hasta ve kontrol grubunda bulunan ¢ocuklarin cinsiyet dagilimi.

Tablo 11. Hasta ve kontrol gruplarinin yas ve cinsiyet dagilimi.

Hasta Kontrol p
Yas OrtSS (ay) 43,2 70 447 73 0145
— Kiz n(%) 4 419 47 522
Cinsivet  Enek (o) 61 581 43 478 OO

Hasta grubunun 5’i normal vajinal yolla (% 4,8), 100’ sezaryen dogum (%

95,2), kontrol grubunun 17’si normal vajinal yolla (% 18,9), 73’1 sezaryen dogum (%

81,1) ile dogmustu. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda dogum sekli agisindan gruplar

arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,002). Sezaryenle dogum her iki

grupta da daha ¢ok tercih edilmisti (Tablo 12). Hasta ve kontrol grubunun dogum sekli

dagilimlar Sekil 15°de gosterilmistir.

Hasta Kontrol

M Sezaryen  H Normal dogum

Sekil 15. Hasta ve kontrol grubunda bulunan ¢ocuklarin dogum sekli dagilimai.

48



Telefon ile ulasilan 195 hastanin 72’si (% 36,9) ge¢ preterm olmakla birlikte,
bunlarin 56’s1 (% 28,7) hasta ve 16’s1 (% 8,2) kontrol grubunda bulunmaktaydi. Telefon
ile ulagilan hasta grubunun % 53,3’1i ve kontrol grubunun % 17,81 ge¢ preterm olarak
dogmustu. Hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli
bir fark saptandi (p=0,000) (Tablo 12). Hastaneye gelen hasta grubunun 16’s1 (% 45,7),
kontrol grubunun 5°i (% 14,3) gec preterm olarak dogmustu. Hasta ve kontrol grubunun

prematiirite dagilimlar1 Sekil 16°da gosterilmistir.

Hasta Kontrol
M Geg Preterm HTerm

Sekil 16. Hasta ve kontrol grubunda bulunan ¢ocuklarin prematiirite dagilima.

Tablo 12. Hasta ve kontrol gruplarinin dogum sekli ve prematiirite dagilimi.

Hasta Kontrol p
Dogum Sezaryen n(%) 100 95,2 73 81,1 0.002
Sekli Normal dogum  n(%) 5 4,8 17 18,9 '
.. .. Geg Preterm n(%) 56 53,3 16 17,8
Prematirite oy n(%) 49 467 74 g2p 0000

Hasta grubunun anne siitii alma siiresi 13,2+10,4 ay (alt deger 0, iist deger 36
ay), kontrol grubunun anne siitii alma siiresi 18,4+8,5 ay (alt deger 0, list deger 36 ay)
arasinda saptandi. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda anne siitii alma siiresi agisindan

gruplar arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (Tablo 13) (p=0,000).
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Tablo 13. Hasta ve kontrol gruplarinin anne siitii alma siiresi ve ek gidaya baslama ay1

dagilimai.

Hasta Kontrol P
Ort£SS (ay) 13,2 10,4 18,4 8,5 0,000

Anne Siiti
Alma Siiresi

Hasta grubunun 39’unda (% 37,1), kontrol grubunun 20’sinde (% 22,2) ailede
atopi Oykiisii mevcuttu. Gruplar arasinda ailede atopi Oykiisii acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptandi (Tablo 14) (p=0,024). Hasta ve kontrol grubunun ailede
atopi Oykiisii dagilimlar1 Sekil 17°de gosterilmistir.

Hasta . - Kontrol
mOyklVar W Oykii Yok

Sekil 17. Hasta ve kontrol grubunda bulunan ¢ocuklarin ailede atopi oykiisii dagilima.

Tablo 14. Hasta ve kontrol gruplarinin ailede atopi dykiisti dagilimi.

Hasta Kontrol p
Ailede Atopi VAR n(%) 39 37,1 20 22,2 0024
Oykiisii YOK n(%) 66 62,9 70 77,8 '

4.2.  Telefon Anketi Sonuglar1 ve Bulgular

Calisma kapsaminda taranan dosya genel sonuglari istatiksel olarak incelendiginde hasta
ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,769). Hasta ve kontrol
gruplart ulasilamayan hasta, ulasilan hasta ve telefon anketine katilan hasta sayisi
yoniinden istatistiksel olarak incelendiginde iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,621). Bu iki grup ankete katilan hastalarin solunum yolu sikayeti olup

olmamasi1 durumuna gore istatistiksel olarak incelendiginde iki grup arasinda anlaml
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bir fark saptanmadi (p=0,834). Telefon anketine katilan ve solunum yolu sikayeti olan
cocuklarin sayisi istatistiksel olarak incelendiginde iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,721). Tablo 15 taranan dosyalara iliskin istatistiksel dagilimi ve

sonuglar1 gostermektedir.

Tablo 15. Taranan dosyalarin istatistiksel sonuglari.

Hasta (n=200)  Kontrol (n=200)

n % n % P
Taranan dosya 200 100,0 200 100,0
Ulagilamayan 95 475 86 43,0
Ulasilan 105 52,5 114 57,0 0,621
Ankete katilan 105 52,5 90 450
Solunum yolu sikayeti olmayan 26 13,0 28 14,0
0,834 0,769
Solunum yolu sikayeti olan 79 39,5 62 31,0
Hastaneye gelen 35 17,5 35 17,5
Hastaneye gelmeyen 39 19,5 26 13,0 0,721
Kronik hastaligi olan 5 2,5 1 0,5

(Calismada ulasilan 105 hasta grubu ve 90 kontrol grubu olmak {izere toplam 195
vakaya telefon anketi uygulandi. Bu kapsamda Ek 1’de bulunan anket uygulandi. Elde
edilen veriler diizenlenerek istatistiksel olarak incelendi.

Dogumdan itibaren bir yil i¢inde zatlire nedeniyle hastanede yatan ¢ocuk sayisi
17 (% 8,7) olup; bu gocuklarin 8’i hasta ve 9’u kontrol grubunda idi. Bu veriler
istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,557).

Hamilelikte sigara kullanan annelerin sayist 12 (% 6,2) olup; bu annelerin 6’s1
hasta ve 6’s1 kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve
kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,783).

Ailede atopi Oykiisii bulunan ¢ocuk sayist 59 (% 30,3) olup; bu cocuklarin 39’u
hasta ve 20’si kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta
ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptandi (p=0,024).

Evinde sigara icilmekte olan ¢ocuk sayist 64 (% 32,8) olup; bu ¢ocuklarin 32’si
hasta ve 32’si kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta

ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,451).
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Hisilt1 ve hirilti gegmisi olan ¢ocuk sayis1 73 (% 37,4) olup; bu ¢ocuklarin 53’1
hasta ve 20’si kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta
ve kontrol grubu arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

Dogumdan itibaren bir yil i¢inde hisilt1 ve hirilt1 gegmisi olan ¢ocuk sayist 47 (%
24,1) olup; bu cocuklarin 36’s1 hasta ve 11’1 kontrol grubunda idi. Bu veriler
istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda yiiksek diizeyde
anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

Astim tanist ge¢misi olan ¢ocuk sayist 55 (% 28,2) olup; bu cocuklarin 41°1
hasta ve 14’1 kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta
ve kontrol grubu arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

Dogumdan itibaren bir yil i¢cinde soguk alginlig1 veya gogiis enfeksiyonuna bagl
olmayan gece kuru Oksiirligii olan ¢ocuk sayist 31 (% 15,9) olup; bu ¢ocuklarin 23’
hasta ve 8’1 kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve
kontrol grubu arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,013).

Dogumdan itibaren bir yil i¢inde kagintili dokiintiisii olan g¢ocuk sayis1 11 (%
5,6) olup; bu cocuklarin 8’i hasta ve 3’li kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel
olarak incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,196).

Atopik dermatit tanis1 ge¢misi olan ¢ocuk sayisi 6 (% 3,1) olup; bu ¢ocuklarin
5’1 hasta ve 1’1 kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta
ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,141).

Nezle veya grip olmadigi zamanlarda aksirma, burun akintisi ve burun
tikaniklig1 problemleri olan ¢ocuk sayist 29 (% 14,9) olup; bu ¢ocuklarin 20’si hasta ve
9’u kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol
grubu arasinda sinirda anlamli bir fark saptandi (p=0,077).

Dogumdan itibaren bir yil i¢inde nezle veya grip olmadigi zamanlarda aksirma,
burun akintist ve burun tikanikli§i problemleri olan ¢ocuk sayisi 17 (% 8,7) olup; bu
cocuklarin 12’si hasta ve 5’1 kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak
incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,147).

Dogumdan itibaren bir yil i¢inde nezle veya grip olmadigi zamanlarda aksirma,
burun akintist1 ve burun tikanikligmin yaninda gozlerinde kasinti ve sulanma
problemleri olan ¢ocuk sayist 14 (% 7,2) olup; bu ¢ocuklarin 10’u hasta ve 4’1 kontrol
grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol grubu

arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,171).
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Tablo 16. Hasta kontrol grubunun telefon anketi sonuglar agisindan karsilastirmasi.

Hasta n (%) Kontrol n (%) p
Dogumdan itibaren bir yil i¢inde zatiire nedeniyle hastanede yatis
Var 8 (7,6) 9 (10,0) 0,557
Yok 97 (92,4) 81 (90,0)
Prenatal sigara maruziyeti
Var 6 (5,7) 6 (6,7)
Yok 99 (94,3) 84 (93,3) 0.783
Ailede atopi Oykiisii
Var 39 (37,1) 20 (22,2) 0.024
Yok 66 (62,9) 70 (77,8) '
Postnatal sigara maruziyeti
Var 32 (30,5) 32 (35,6) 0.451
Yok 73 (69,5) 58 (64,4) '
Hisilt1 ve hirilti gegmisi
Var 53 (50,5) 20 (22,2) 0.000
Yok 52 (49,5) 70 (77,8) '
Dogumdan itibaren bir yil i¢inde hisilt1 ve hirilti gegmisi
Var 36 (34,3) 11 (12,2) 0.000
Yok 69 (65,7) 79 (87,8) '
Astim-bronsit tanist gegmisi
Var 41 (39,0) 14 (15,6) 0.000
Yok 64 (61,0) 76 (84,4) '
Dogumdan itibaren bir yil i¢inde gece kuru oksiiriigii
Var 23(21,9) 8(8,9) 0,013
Yok 82 (78,1) 82 (91,1)
Dogumdan itibaren bir yil i¢inde kagintili dokiintii
Var 8 (7,6) 3(3,3) 0,196
Yok 97 (92,4) 87 (96,7)
Atopik dermatit tanis1 gegmisi
Var 5(4,8) 1(1,1) 0,141
Yok 100 (85,2) 89 (98,9)
Aksirma, burun akintisi ve burun tikanikligi
Var 20 (19,0) 9 (10,0) 0.077
Yok 85 (81,0) 81 (90,0) '
Dogumdan itibaren bir y1l icinde aksirma, burun akintis1 ve burun tikanikligi
Var 12 (11,4) 5 (5,6) 0,147
Yok 93 (88,6) 85 (94,4)
Gozlerde kasint1 ve sulanma
Var 10 (9,5) 4 (4,4) 0171
Yok 95 (90,5) 86 (95,6)
Alerjik rinit tanis1 gegmisi
Var 11 (10,5) 7(7,8) 0,516
Yok 94 (89,5) 83(92,2)
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Alerjik rinit tanist gegmisi olan ¢ocuk sayist 18 (% 9,2) olup; bu ¢ocuklarin 11’1
hasta ve 7’si kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve
kontrol grubu arasinda anlaml bir fark saptanmadi (p=0,516).

Hasta kontrol grubunun telefon anketi sonuglar1 agisindan karsilastirmas: Tablo

16°da verilmistir.

4.3. Hastaneye Gelen Hasta ve Kontrol Grubunun Alerji Testlerinin Sonuclar:

Telefon anketi uygulanan ve g¢alismaya dahil etmeye uygun gorilen 195 vakadan
hastaneye davet edilen 70 tanesi ileri tetkik ve inceleme igin hastaneye geldi. Bu

vakalarin 35’1 hasta grubu ve 35’1 kontrol grubunda yer almaktaydi.

4.3.1. Serum total IgE ve spesifik IgE sonuclar1

Hasta grubunun serum total IgE (IU/ml) degerleri 220,9+684,1 IU/ml (alt deger 18 ve
tist deger 4030 1U/ml), kontrol grubunun serum IgE (IU/ml) degerleri 84,4+86,0 1U/ml
(alt deger 17,3 ve tist deger 363 IU/ml) olarak saptandi. Hasta grubunda serum total IgE
degerleri kontrol grubuna gore daha yiliksek bulundu. Yasa gore normal IgE araligina
bakildiginda hasta grubunda 11’inin serum total IgE degerleri normalin iistiindeydi.

Serum total IgE bircok faktdrden etkilenen bir parametre oldugu igin tim
hastalarin alerjen spesifik IgE degerlerine bakildi. Calismaya dahil edilen hasta ve
kontrol grubu vakalarinda; besinler (FXAS), aeroalerjen (STXO0) spesifik IgE sonuglari
karsilastirildi. Hasta grubundaki 35 hastanin 3’tinde (% 8,6) FXAS5, 1’inde (% 2,9)
STXO0 pozitif saptandi. Kontrol grubundaki 35 hastanin 4’tinde (% 11,4) FxA5, 4’iinde
(% 11,4) STXO pozitif saptandi (Tablo 17).

Tablo 17. Hasta ve kontrol grubunun kii¢iik panel sonuglari.

Hasta (n=35) Kontrol (n=35)

n (%) n (%)
FXAS (+) 3(8,6) 4 (11,4)
STXO (+) 1(2,9) 4 (11,9)
FXAB5+STXO0 (+) 1(2,9) 2(5,7)
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4.3.2. Alerji deri testi sonuclari

Hasta grubundaki 35 hastanin 4’tinde (% 11,4), kontrol grubundaki 35 hastanin 3’iinde
(% 8,6) deri testi pozitif olarak saptandi.

4.3.3. Atopi sonuclari

Hasta grubunda; 35 hastanin 1’inde (%2,9) atopik astim, 4’tinde (%11,4) nonatopik
astim, 4’tinde (%]11,4) alerjik rinit ve 2’sinde (%5,7) atopik dermatit saptandi. Kontrol
grubunda; atopik astim tanis1 koyulmazken, 35 hastanin 5’inde (%14,3) alerjik rinit ve
6’sinda (%]17,1) atopik dermatit saptandi (Tablo 18).

Tablo 18. Hasta ve kontrol gruplarinda astim, alerjik rinit ve atopik dermatit tanilari.

Hasta Kontrol

(n=35) (n=35) P
Atopik astim n (%) 1(2,9) 0(0) 0,321
Nonatopik astimn (%) 4 (11,4) 0(0) 0,040
Toplam astim n (%) 5 (14,3) 0 (0) 0,020
Alerjik rinit n (%) 4 (11,4) 5 (14,3) 0,726
Atopik dermatitn (%) 2 (5,7) 6(17,1) 0,137

4.4. Yenidogan Déneminde Solunum Destegi ile Hisilti/Hirilt: ve Astim iliskisi

Yenidogan doneminde solunum destegi almis olan bebeklerin 36'sinda (% 34,3) ve
solunum destegi almamis olan bebeklerin 11'inde (% 12,2) yasamlarinin ilk yilinda
higiltt ve hirilt1 sikayetlerine sahipti. Yenidogan doneminde solunum destegi almis ve
almamis olan bebekler yasamlarinin ilk yilinda hisiltt ve hirilti sikayetlerine sahip olma
acisindan istatistiksel olarak degerlendirildiginde iki grup arasinda yiiksek diizeyde
anlaml bir fark saptandi (p=0,000).

Bu vakalar yasamlariin herhangi bir doneminde hisilti ve hirilti gegmisi sahip
olma yoniinden incelendiginde solunum destegi almis olan bebeklerin 53’1 (% 50,5) ve
solunum destegi almamis olan bebeklerin 20°si (% 22,2) sikayet sahibi idi. Bu veriler
istatistiksel olarak degerlendirildiginde iki grup arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir
fark saptandi (p=0,000).

Astim tanist gegmisi agisindan vakalar incelendiginde yenidogan ddneminde

solunum destegi almis olan bebeklerin 41’inde (% 39,0) ve solunum destegi almamis
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olan bebeklerin 14’tinde (% 15,6) astim teshisi ge¢misi bulunmaktaydi. Yenidogan
doneminde solunum destegi almis ve almamis olan bebekler astim teshisi gegmisi
acisindan istatistiksel olarak degerlendirildiginde iki grup arasinda yiiksek diizeyde
anlamli bir fark saptandi (p=0,000) (Tablo 19).

Tablo 19. Yenidogan Déneminde Solunum Destegi ile Hisilti/Hirilt: ve Astim Iliskisi.

Solunum Destegi Solunum Destegi
Var Yok p
n % n %
Ik Yilda Var 36 34,3 11 12,2 0.000
Higilti/Hirilt1 Yok 69 65,7 79 87,8 !
Var 53 50,5 20 22,2
Higilti/Hiriltt vok 52 495 70 778 0,000
Var 41 39,0 14 15,6
Astim Yok 64 61.0 76 gas 0000

45.  Prematiirite ile Hisilti, Hirilt1 ve Astim iliskisi

Geg preterm dogan bebeklerin 24’1 (% 33,3) ve term dogan bebeklerin 23’1 (% 18,7)
yasamlarinin ilk yilinda hisiltt ve hiriltt sikayetlerine sahipti. Bu veriler istatistiksel
olarak degerlendirildiginde ge¢ preterm ve term bebekler arasinda anlamli bir fark
saptand1 (p=0,021).

Bu vakalar yasamlarinin herhangi bir doneminde hisiltt ve hirilti gegmisi
yoniinden incelendiginde ge¢ preterm dogan bebeklerin 32’si (% 44,4) ve term dogan
bebeklerin 41°1 (% 33,3) sikayet sahibi idi. Sikayet bulunan ge¢ pretermlerin oraninin
termlere gore daha fazla olmasina ragmen iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark saptanmadi (p=0,122).

Astim tanis1 gecmisi agisindan vakalar incelendiginde ge¢ preterm dogan
bebeklerin 29’unda (% 40,3) ve term dogan bebeklerin 26’sinda (% 21,1) astim tanisi
gecmisi bulunmaktaydi. Bu veriler istatistiksel olarak degerlendirildiginde ge¢ preterm
ve term bebekler arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,004) (Tablo
20).

Tablo 20. Prematiirite ile Hisilti/Hir1lt1 ve Astim Iliskisi.

Geg Preterm Term

n % n % P
ik Yilda Var 24 33,3 23 18,7 0021
Higilti/Hiriltt Yok 48 66,7 100 81,3 !
Var 32 44 4 41 33,3
Hisilti/Hiriltt Yok 40 55.6 82 66.7 0,122
Var 29 40,3 26 21,1
Astim Yok 43 59.7 97 789 0004
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4.6. RDS, Mekanik Ventilasyon Destegi ve Astim Iliskisi

RDS tanist almis olan 43 vakanin 12'sinde (% 27,9) mekanik ventilasyon destegi
bulunmaktaydi. Bu 12 vakanin 5'1 (% 41,7) astim tanis1 ge¢cmisine sahip idi. Mekanik
ventilasyon destegi almamis olan 31 vakanin 10'u (% 32,3) astim tanis1 ge¢misine sahip
idi.

RDS tanis1 almamis olan 151 vakanin 6'sinda (% 4) mekanik ventilasyon destegi
bulunmaktaydi. Bu 6 vakanin 1'1 (% 16,7) astim tanis1 gegmisine sahip idi. Mekanik
ventilasyon destegi almamis olan 145 vakanin 39'u (% 26,9) astim tanis1 ge¢misine
sahip idi.

Bu veriler istatistiksel olarak degerlendirildiginde RDS tanis1 almig ve almamis
olan vaka gruplarinda mekanik ventilasyon destegi ile astim tanis1 ge¢misi arasinda
anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 21). Ancak RDS tanisi ile mekanik
ventilasyon destegi istatistiksel olarak karsilagtirildiginda aralarinda yiiksek diizeyde

anlaml1 bir fark saptandi (p=0,000) (Tablo 22).

Tablo 21. RDS, Mekanik Ventilasyon Destegi ve Astim iliskisi.

RDS Var RDS Yok
MV Var MV Yok p MV Var MV Yok p
n % n % n % n %
VAR 5 417 10 32,3 1 16,7 39 26,9
Astim -y 7 583 21 677 061 5 83,3 106 731 0078

Tablo 22. Ailede Atopi Oykiisii ile Astim, Alerjik Rinit ve Atopik Dermatit iligkisi.

RDS Var RDS Yok P
n % n %
Mekanik Var 12 27,9 6 40 0.000
Ventilasyon Yok 31 72,1 145 96,0 '

4.7.  Ailede Atopi Oykiisii ile Astim, Alerjik Rinit ve Atopik Dermatit Tliskisi

Ailede atopi Oykiisii olan vakalarin 29’unda (% 49,2) ve Oykiisii olmayan vakalarin
26’sinda (% 19,1) astim tanist gecmisi bulunmaktaydi. Bu veriler istatistiksel olarak
degerlendirildiginde ailede atopi Oykiisii olan ve olmayan vakalar arasinda astim tanisi
gecmisi agisindan yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

Bu vakalar alerjik rinit tanisi ge¢cmisi yoniinden incelendiginde ailede atopi
Oykiisii olan vakalarin 9’unda (% 15,3) ve oykiisii olmayan vakalarin 9’unda (% 6,6)

alerjik rinit tanis1 ge¢misi vardi. Ailede atopi Oykiisii olan ve olmayan vakalar alerjik
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rinit tanist gegmisi agisindan istatistiksel olarak incelendiginde aralarinda sinirda
anlaml bir fark saptandi (p=0,056).

Atopik dermatit tanis1 ge¢misi agisindan vakalar incelendiginde ailede atopi
Oykiisii olan vakalarin 6’sinda (% 10,2) atopik dermatit tanis1 ge¢misi bulunmaktaydi.
Ailede atopi Oykiisii olmayan vakalarin hicbirinde tani gegmisi bulunmamaktaydi. Bu
veriler istatistiksel olarak degerlendirildiginde ailede atopi Oykiisii olan ve olmayan
vakalar arasinda atopik dermatit tanisi ge¢misi agisindan yiliksek diizeyde anlamli bir

fark saptandi (p=0,000) (Tablo 23).

Tablo 23. Ailede Atopi Oykiisii ile Astim, Alerjik Rinit ve Atopik Dermatit iliskisi.
Ailede Atopi Oykiisii  Ailede Atopi Oykiisii

Var Yok p

n % n %
Astim Yok s 08 110 sos 0000
Alerjik Rinit \\(/;: 58 éi? 123 9212 0,056
Atopik Dermatit \\(/;i 52 égﬁ 132 108:8 0,000

4.8. Sigara Maruziyeti ile Hisiltr, Hirllti ve Astim Tliskisi

Higilt1 ve hirilti gegmisi olan vakalarin 21'inde (% 28,8) ve ge¢misi olmayan vakalarin
43%inde (% 35,2) postnatal sigara maruziyeti bulunmaktaydi. Bu veriler istatistiksel
olarak degerlendirildiginde hisilti ve hirilti gegmisi olan ve olmayan vakalar arasinda
postnatal sigara maruziyeti agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0,351) (Tablo 24).
Astim tanis1 ge¢misi olan vakalarin 1'inde (% 1,8) ve ge¢misi olmayan vakalarin
43'inde (% 35,2) prenatal sigara maruziyeti bulunmaktaydi. Astim tanis1 ge¢misi olan
ve olmayan vaka gruplart prenatal sigara maruziyeti acisindan istatistiksel olarak

incelendiginde aralarinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,114) (Tablo 25).

Tablo 24. Postnatal Sigara Maruziyeti ile Higilt: ve Hirlt iliskisi.

Hisilti/Hirlt1 Var Higilti/Hirlt: Yok

n % n % P
Postnatal Sigara Var 21 28,8 43 35,2 0351
Maruziyeti Yok 52 71,2 79 64,8 '
Tablo 25. Prenatal Sigara Maruziyeti ile Astim iliskisi.

Astim Var Astim Yok

n % n % P
Prenatal Sigara Var 1 1,8 11 7,9 0114
Maruziyeti Yok 54 98,2 129 92,1 '
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5. TARTISMA

Calisma kapsaminda 34 hafta ve iizerinde diinyaya gelen 200 hasta ve 200 kontrol
grubu dosya taramasi yapildi. Vakalarin iletisim bilgilerinin degismis olmasi ve
aramalara cevap vermeyerek geri doniilmemesi nedeni ile vakalarin 181'ine (% 45,3)
ulagilamadi. Kontrol grubunda ulasilan vakalardan 24 ankete katilmay1 kabul etmedi.
Telefon anketi sonucunda davet edilmesine ragmen sehir disinda yasama, ebeveynin
calisma yogunlugundan vakit bulamamasi ve vakalarin arandigi  donemde aktif
sikayetinin olmamasi nedeni ile hastaneye gelmeyi kabul etmeyen vakalar 6rneklem
biiyiikliigiiniin azalmasina sebep oldu.

Solunum destegi alan ve erken dogan bebeklerde hayatlariin ilk yillarinda
solunum yolu hastaliklarina yakalanma riskleri oldukga yiiksektir. Bunun nedenleri
arasinda solunum yollarinin maturasyon siireci ve dis etkenler yer alir. Sosyoekonomik
durum, perinatal risk faktorleri, alerjenlerle temas, beslenme ve gevresel faktorler riski
arttirdig1 diisiiniilen diger parametrelerdir. Diinya genelinde bu riskleri arastirmak igin
bir¢cok calisma yapilmaktadir. Caligmalarin bir kisminda bu faktérlerin solunum yolu
hastaliklarina yakalanma riskini arttirdigina, bir kisminda da azalttigina dair sonuglar
bulunmaktadir (11, 22, 23). Biz bu calisma ile ge¢ preterm ve term olarak diinyaya
gelen bebeklerde solunum destegi alan ¢ocuklarin ilerleyen yaslarda tekrarlayan akciger
hastaliklari ile alerjik hastaliklara yatkinliklarini arastirmay1 amagladik.

Literatiir incelendiginde gec¢ preterm bebeklerin ilerleyen yaslarda hisilti ve
hirilti sikligin1 degerlendiren bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir (107-109). Yaacoby-Bianu
ve ark.'min (107) yaptig1 kesitsel calismada ge¢ preterm ve term dogan 59 vakanin
tizerinde hisiltt ve hirilti degerlendirmesi yapilmistir. Geg preterm dogan 29 vakanin
15’inde (% 51,7), term dogan 30 vakanin 4’inde (% 13,3) hisilti ve hiriltt
gozlemlenmistir (p=0,002). Geg preterm dogan vakalarmn ilk bir yilda hisilti ve hirilti
sikliginin term dogan vakalara gére daha fazla oldugu ve daha sik astim ilac1 kullandig:
bildirilmistir. Goyal ve ark."nin (110) yaptig retrospektif bir ¢caligmada ise ge¢ preterm
dogan bebeklerin yasamlarinin ilk 18 ayinda hisilti ve hirilti sikayetlerinin daha fazla
oldugu gosterilmistir. Bizim g¢aligmamizda 195 vakanin 72'si (% 36,9) gec preterm
olarak diinyaya gelmisti. Term dogan 123 vakanin 49'u (% 39,8) yenidogan déneminde
solunum destegi almis bebeklerden olusmaktaydi. Yasamlarinin ilk 12 ayinda hisilti ve

hirilt1 sikayetine sahip olan ge¢ pretermlerin sayis1 24 (% 33,3) ve termlerin sayis1 23
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(%18,7) idi. Bu bulgular dogrultusunda ge¢ preterm doganlarin yasamlarinin ilk yilinda
higiltt ve hiriltr sikayetlerinin term doganlara gére daha fazla oldugu disiiniilebilir.

Eskobar ve ark.’nmin (111) yaptigi baska bir ¢alismada ge¢ preterm dogan
bebeklerin yagamlarinin ilk {i¢ yilinda tekrarlayan hisilti ve hirilt1 riskinin daha fazla
oldugu gosterilmistir. Ge¢ preterm dogan bebeklerde solunum yollarinin
maturasyonunun tamamlanmamasi, immatiir hava yollarina sahip olmalar1 ve matiir
dogan bebeklere gore solunum destegine daha fazla ihtiya¢ duymalar1 nedeni ile
akcigerleri etkileyen hastaliklara daha fazla yakalanmaktadirlar. Gestasyon haftasinin
artmast ile bebeklerin solunum yolu hastaliklarina yakalanma riskinin azaldig1
distiniilmektedir (107-109). Bizim ¢alismamizda da solunum destegi alan 105 vaka
bulunmaktaydi. Bu vakalarin 56 (% 53,3) tanesi ge¢ preterm olarak diinyaya gelmisti.
Solunum destegi almayan 90 vakanin 16 (% 17,8) tanesi ge¢ preterm olarak diinyaya
gelmisti. Bu iki grup arasinda prematiirite agisindan istatistiksel olarak ytiksek diizeyde
anlaml bir fark saptandi (p=0,000). Hastaneye gelmeyi kabul eden 35 vaka igerisinde
16 (% 45,7) tane gec preterm dogum Oykiisii olan gocuk mevcut idi. Hastaneye gelmeyi
kabul eden grup igerisinde yenidogan doneminde solunum destegi alan ge¢ preterm
bebeklerin sayisinin term bebekelere gore daha fazla goriillmektedir.

Martinez ve ark.'in (57) yaptig1 bir caligmada erken ¢ocukluk déneminde hisilti
ve hirlt sikligina bakilmistir. Bebeklik doneminde soguk alginligi olmadan hisilti ve
hirtlt1 siklig1 % 1-3 arasinda degerlendirilmistir. Britt ve ark.'mn (112) yaptigi ¢aligmada
yenidogan doneminde solunum destegi alan bebeklerin ilerleyen yaslarda solunum
problemleri agisindan risk altinda oldugu diisiiniilmektedir. Calismada hiperoksi ve
ventilasyonun proinflamatuar hiicreleri arttirdigi ve alveol marutasyonuna, solunum
yolu yapisina ve fonksiyonuna zarar verdigi diistiniilmektedir. Sonug¢ olarak uzun siireli
solunum destegi alveoler yapiyr bozarak akciger fonksiyonlarinda azalmaya neden
oldugu goriisii Dbildirilmektedir. Akciger fonksiyonunun ve asirt duyarliligin
degerlendirilmesi, term dogan bebeklerde yasamin ilerleyen donemlerinde distik
akciger fonksiyonu, 1-3 yas arasindaki hisilti ve hirilt1 gelisimi ile iliskilendirilmistir
(112, 113). Bizim c¢aligmamizda yenidogan doneminde solunum destegi almis olan
vakalarin 53'tinde (% 50,5), solunum destegi almamis olan vakalarin 20'sinde (% 22,2)
hisilt1 ve hirilti sikayetleri mevcut idi. Solunum destegi almis olan ile solunum destegi
almamis olan vakalar istatistiksel olarak karsilastirildiginda iki grup arasinda yiiksek
diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000). Ayrica dogumdan sonra bir yil iginde

hisiltt ve hirilti sikligina istatistiksel olarak bakildiginda solunum destegi almis ve
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solunum destegi almamis olan vakalar arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark
saptandi (p=0,000). Solunum destegi almis olan vakalarin 36'sinda (% 34,3), solunum
destegi almamis olan vakalarin 11'inde (% 12,2) yasamlarinin ilk bir yilinda hisilti ve
hirilt1 sikayetleri mevcut idi. Bu bulgular dogrultusunda yenidogan doneminde solunum
destegi almanin ilerleyen yaslarda higiltt ve hirilt1 gelisimini arttirict bir etkisinin
oldugunu diisiiniilebilir.

Geg preterm dogan bebekler yenidogan doneminde onemli bir solunum yolu
problemi yasamamuis olsada RDS gibi hastaliklardan dolay1 ventilasyon ihtiyaci olabilir.
Ventilasyon tedavisi sonrast morbidetesi yiiksek hastaliklar goriilebilir (23, 114). Diger
saglikli bebeklerle karsilastirildiginda solunum yolu enfeksiyonlarina yatkinliklarinin
yiiksek olmasi, ilerleyen yaslarda alerjik hastalik ve astim gibi pulmoner problemler
acisindan daha fazla risk altinda olmalar1 yapilan bir¢ok ¢alismada bildirilmistir (107).
Verder ve ark.’nin (115) calismasinda prematiirite ile RDS’nin mekanik ventilasyon
ihtiyacina bakildiginda, erken yapilan kurtarma ve destek tedavileri ile hastalarin
mekanik ventilator ihtiyaglarinin azaldigi ifade edilmektedir. Mekanik ventilasyonda
kullanilan endotrakeal tiipler brons diiz kaslarinda kasilma, hava yollarinda 6dem
yapabilmekte ve diiz kaslarda hipertrofi ile hiperplaziye neden olabilmektedir. Bunun
sonucu olarak mekanik ventilasyonla tedavi edilen bebeklerde brons hiperreaktivitesi ve
astim gelisebilmektedir (115). Bizim ¢alismamizda RDS tanis1 alan 43 vakanin 12’sinde
(% 27,9) ve RDS tanis1 almayan 151 vakanin 6’sinda (% 4) mekanik ventilator ile
oksijen tedavisi alma Oykiisii mevcuttu. RDS ve mekanik ventilasyon ile oksijen
tedavisi arasindaki iligki istatistiksel olarak incelendiginde aralarinda yiiksek diizeyde
anlamli fark saptandi (p=0,000). RDS tanis1 olup mekanik ventilasyon ile oksijen
tedavisi alan hastalardan 5 tanesine astim tanisi koyuldu.

Von Mutius ve ark.’in (116) yaptig1 calismada preterm dogan bebekler ile term
dogan bebekler arasinda oksijen destegi ile atopiye yatkinlik arastirilmisir. Hastalarin
mekanik ventilasyonda kalma siiresi ile atopi arasinda anlamli bir iliski bulunmustur.
Solunum destegi almanin hava yollarinda asir1 duyarlilik yapmasi ve inflamasyon ile
iyilesmeye neden olmasi ilerleyen yaslarda atopiye yatkinligr arttirabildigi
distintilmistiir (117). Bizim ¢alismamizda yenidogan doneminde solunum destegi almis
105 ve solunum destegi almamis 90 vaka bulunmakta idi. Bu vakalar solunum destegi
varlig1 ile astim teshisi agisindan karsilastirildi. Yapilan istatistiksel analizi sonucunda
solunum destegi almis ve almamis gruplar arasinda yiliksek diizeyde anlamli bir fark

saptand1 (p=0,000). Solunum destegi almis olan 105 vakanin 41’inde (%39,0) ve
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solunum destegi almamis olan 90 vakanin 14’linde (% 15,6) astim teshisi koyuldu.
Hastaneye gelmeyi kabul eden 70 vakanin 35’1 solunum destegi almisti ve bu grup
icindeki 5 (% 14,3) vakaya astim tanis1 koyuldu. Solunum destegi almayan 35 vakada
ise astim tanisi alan yoktu. Bu durum yenidogan déneminde solunum destegi almis
olmanin ilerleyen yaslarda astima yatkinlik {iizerinde etkisinin oldugunu
desteklemektedir.

Sahiner ve ark.'m (118) yaptig1 bir calismada bebeklik ve erken cocukluk
doneminde hiriltisi olan c¢ocuklarda ilerleyen donemde astim tanisi ile sik
karsilasilmamakta olup, erken donemde hirilti ge¢gmisinin bu ¢ocuklarin yasamlarinin
sonraki donemlerinde hiriltt i¢in Snemli bir risk faktorii oldugu ifade edilmektedir.
Bizim calismamizda dogum sonrasi bir yil icinde hisilti ve hiriltt ge¢misi olan 47
cocugun 39'unda (% 83,0), hisiltt ve hirilt1 gegmisi olmayan 148 ¢cocugun 34'tinde (%
23) yasamlarinin herhangi bir doneminde hisilt1 ve hiriltt gegmisi bulunmaktaydi. Bu iki
grup istatistiksel olarak karsilastirildiginda aralarinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark
saptandi (p=0,000). Bu sonuclar dogum sonrasi bir yil i¢inde hisilt1 ve hirilt1 gecmisinin
ilerleyen donemlerde hisilti ve hirilt1 i¢cin 6nemli bir risk faktérii oldugunu ifade eden
caligmalar1 destekledigi diistiniilmektedir.

Yine Sahiner ve ark.'da (118) erken baslangigli astim tanisi koymaya yardimci
olabilecek risk faktorleri arasinda ailede atopi Oykiisii yer almaktaydi. Martinez ve
ark.’nin (57) yaptig1 calismada birinci derece akrabalarinda alerjik hastalik Oykiisii;
atopik dermatit, astim, alerjik rinit i¢in giicli bir risk faktorii olarak
degerlendirilmektedir. Astim ile iligkilisine bakildiginda prenatal ve perinatal risk
faktorleri icerisinde astim gelisiminde en etkili faktdriinlin annede olan astim Gykiisii
oldugu ileri siiriilmektedir (57, 119). Bizim ¢alismamizda ailede atopi dykiisii bulunan
59 vakanim 29'unda (% 49,2) ve ailede atopi Oykiisii bulunmayan 136 vakanin 26'sinda
(% 19,1) astim tanis1 ge¢misi bulunmaktaydi. Bu veriler istatistiksel olarak
incelendiginde iki grup arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).
Bu bulgular Sahiner ve ark.'da (118) ifade edilen ailede atopi Oykiisii bulunmasinin
astim tanisi lizerinde etkisinin oldugunu destekler nitelikteydi.

Kakumani ve ark.'m (120) yaptigi bir calismada cesitli nedenlerde gelisen
havayolu darliklarinda ana risk faktoriiniin sigara dumani maruziyeti oldugu ifade
edilmektedir. Sigara dumani maruziyetinin disiik akciger fonksiyonlarma neden
olabilecegi ve gelecekte astim gelisimini etkileyebilecegi sonucuna varilmistir. Ayni

calisma igerisinde 1246 cocuk iizerinde yapilmis bir prospektif c¢alismada akciger
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fonksiyonlarinda azalma olan bebeklerin ¢ocukluk ¢aginda astim gelisme risklerinin
daha yiiksek oldugu aciklanmistir. Perht Infant Astim izleme Calismasina gére bebeklik
doneminde sigara maruziyetinin tekrarlayan hisiltt ve hirilti ataklarina ve brons
hiperaktivitesine neden oldugu gosterilmistir. Bunun sonucu olarak ilerleyen yaslarda
kronik akciger ve astim gelisebilecegi ifade edilmistir. Yine ayni ¢alismada 411 ¢ocuk
yenidogan doneminden yedi yasa kadar akciger islevleri agisindan izlenmis; yedi
yasinda spirometri ile astim tanisi koyulan ¢ocuklarin tekrarlayan hisilti ve hirilti ile
seyreden hastaliklarin akciger fonksiyonlarini kotiilestirebilecegi sonucuna varilmistir.
Bizim g¢alismamizda dogum sonrasi donemde sigara maruziyeti 195 vaka icerisinde 64
(% 32,8) c¢ocukta mevcut idi. Bu c¢ocuklarin 21'inde (% 32,8) dogum sonrasi sigara
maruziyeti ile higiltt ve hirlti birlikteligi bulunmaktaydi. Bu ¢ocuklarin 11'inde (%
52,4) astim tanis1 ge¢misi bulunmaktaydi.

Qosaj ve ark.n (121) yapitigi bir baska calismada ise annenin gebelikte sigara
igmesinin atopi ve astim agisindan risk olusturmadigi sonucu ortaya koyulmustur. Bizim
calismamizda prenatal sigara maruziyeti olan 12 vakadan 1'inde (% 8,3) ve prenatal
sigara maruziyeti olmayan 183 vakadan 54'inde (% 29,5) astim tanis1 gegmisi
bulunmaktaydi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde iki grup arasinda anlaml
bir fark saptanmadi (p=0,114). Bu sonuglar Qosaj ve ark.in (121) yapitig1 ¢alisma ile
uyumlu bulunmustur.

Diinya genelinde ¢ocuklarda yaklasik % 10 ile % 21 arasinda atopik dermatit
oldugu disiiniilmektedir. 2007 yilinda yapilan Ulusal Cocuk Saglhigi Anketi’ne gore
Amerika Birlesik Devletleri’nde yasayan c¢ocuklarda AD prevalanst %13,0 iken,
bunlarmm % 67’si hafif, % 26 orta ve % 7’si agir AD olarak degerlendirmektedir.
Yapilan ¢ok merkezli alerji ¢alismalarinda ailede atopi oykiisii olan ¢cocuklarin % 13,4’0
1 yas oncesi, % 21,5’1 ilk 2 yasta AD tanis1 almaktadir. Bagka bir caligsmada ise 3 ay ile
11 yas aras1 3963 ¢ocuk degerlendirilmekte ve ¢ocuklarin % 18’1 ilk bir yilda, % 14’1
11 yasta AD tanist almaktadir (122). Dogruel ve ark.’in (123) yaptig1 ¢alismada ailede
atopi Oykiisiinlin atopik dermatit igin risk faktorii oldugu gosterilmektedir. Roduit ve
ark.’mn (124) yaptig1 baska bir ¢alismada ise annede atopi Oykiisii varligi AD ile iligkili
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ailede atopi Oykiisii bulunan 59 vakanin 6'sinda (%
10,2) atopik dermatit tanisi gegmisi bulunmaktaydi. Ailede atopi dykiisii olmayan 136
vakada atopik dermatit tanis1 ge¢gmisi bulunmamaktaydi. Bu veriler istatistiksel olarak
incelendiginde iki grup arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

Hastaneye gelen 70 vakadan 28'inde ailede atopi 0ykiisii bulunmaktaydi. Bu vakalardan
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8'ine (% 28,6) atopik dermatit tanist koyuldu. Hastaneye gelen vaklara atopi tanilari
koyulurken klinik gozlem, anamnez ve fizik muayene bulgulart degerlendirildi. Bu
degerlendirmede serum total IgE, serum spesifik IgE ve alerji deri test sonuglarindan
faydalanildi. Elde edilen bulgular degerlendirildiginde literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Alerjik rinit (AR), ¢ocukluk doneminde sik goriilen bir hastaliktir. AR diinyada
giderek artmakta ve niifusun yaklasik % 40’1n1 etkilemektedir. Alerjik rinitli ¢ocuklarin
ebeveynlerinde alerji Oykiisiiniin olmasi1 6nemli bir risk faktoriidiir. AR’nin tipik
semptomlar1 arasinda hapsirma, burun akintisi, burun tikanikligi, burun kagintisi
bulunmaktadir (125). Gelardi ve ark. (126) tarafindan gergeklestirilen bir ¢alismada
alerjik rinit tanist alan hastalarn % 8,3’tinde ailede atopi Oykiisii bulundugu
belirtilmektedir. Ozdemir ve Elmas'n (127) vyaptigi alerjik rinit prevelans
degerlendirmesinde Tiirk ¢ocuklar1 {izerinde en 6nemli risk faktorlerinden biri olarak
aile Oykiisi bulunmaktaydi. Alerjik rinit tanili ¢ocuklarin ebeveynlerden birinde atopi
Oykiisli bulunmasi durumunda alerjik rinit gelisme sikligi % 30-40'lara anne ve babanin
her ikisinde de atopi Oykiisii olmasi durumunda bu oran % 60-70'lere ¢ikmaktadir.
Bizim calismamizda da alerjik rinit tan1 ge¢misi olan 18 vakanin 9'unda (% 50) ve
alerjik rinit tam1 ge¢misi olmayan 177 vakanin 50'sinde (% 28,2) ailede atopi dykiisii
bulunmaktaydi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde iki grup arasinda smirda
anlaml fark saptandi (p=0,056). Hastaneye gelen 70 vakadan 28'inde ailede atopi
Oykiisii bulunmaktaydi. Bu vakalardan 9'una (% 32,1) alerjik rinit tanis1 koyuldu.
Alerjik rinit tanis1 koyulurken alerji deri testi ve serum spesifik IgE test sonuglarindan
faydalanildi. Elde edilen bulgular Ozdemir ve Elmasin (127) yaptifi calisma ile

karsilastirildiginda sonuglarin uyumlu oldugu diisiiniilmektedir.
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SONUCLAR

. Telefon anketi uygulanan vakalarda ge¢ preterm dogan 72 (% 36,9) cocuk
bulunmaktaydi. Bu ¢ocuklarin 56’s1 hasta ve 16’s1 kontrol grubunda idi. Bu veriler
istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda yiiksek diizeyde
anlaml1 bir fark saptandi (p=0,000).

. Telefon anketi uygulanan vakalarda ailede atopi 6ykiisii bulunan 59 (% 30,3) ¢ocuk
bulunmaktaydi. Bu ¢ocuklarin 39°u hasta ve 20’si kontrol grubunda idi. Bu veriler
istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark
saptandi (p=0,024).

. Telefon anketi uygulanan vakalarda hisilt1 ve hirilt1 ge¢misi olan 73 (% 37,4) ¢ocuk
bulunmaktaydi. Bu ¢ocuklarin 53’1 hasta ve 20’si kontrol grubunda idi. Bu veriler
istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda yiiksek diizeyde
anlaml1 bir fark saptandi (p=0,000).

. Telefon anketi uygulanan vakalarda dogumdan itibaren bir yil i¢inde hisilt1 ve hirilti
geemisi olan 47 (% 24,1) ¢ocuk bulunmaktaydi. Bu ¢ocuklarin 36’s1 hasta ve 11°1
kontrol grubunda idi. Bu veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol
grubu arasinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

. Telefon anketi uygulanan vakalarda astim tanisi gegmisi olan 55 (% 28,2) ¢ocuk
bulunmaktaydi. Bu ¢ocuklarin 41°1 hasta ve 14’1 kontrol grubunda idi. Bu veriler
istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda yiiksek diizeyde
anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

. Telefon anketi uygulanan vakalarda dogumdan itibaren bir yil i¢cinde soguk alginligi
veya goglis enfeksiyonuna bagli olmayan gece kuru oksiirtigii olan 31 (% 15,9)
cocuk bulunmaktaydi. Bu ¢ocuklarin 23’1 hasta ve 8’1 kontrol grubunda idi. Bu
veriler istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda yiiksek
diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,013).

. Telefon anketi uygulanan vakalarda nezle veya grip olmadig1 zamanlarda aksirma,
burun akmtist ve burun tikamikligi problemleri olan 29 (% 14,9) c¢ocuk
bulunmaktaydi. Bu ¢ocuklarin 20’si hasta ve 9’u kontrol grubunda idi. Bu veriler
istatistiksel olarak incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda sinirda anlamli bir
fark saptandi1 (p=0,077).

. Yenidogan déneminde solunum destegi almis olan bebeklerin 36'sinda (% 34,3) ve

solunum destegi almamis olan bebeklerin 11'inde (% 12,2) yasamlarinin ilk yilinda
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11.

12.

13.

14.

15.

higiltt ve hirilti sikayetlerine sahipti. Yenidogan doneminde solunum destegi almis
ve almamis olan bebekler yasamlarinin ilk yilinda hisilti ve hirilt1 sikayetlerine sahip
olma agisindan istatistiksel olarak degerlendirildiginde iki grup arasinda yiiksek
diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

Yenidogan doneminde solunum destegi almis ve almamis olan bebekler
yasamlarmin herhangi bir doneminde hisilti ve hirilti ge¢misine sahip olma
yoniinden incelendiginde solunum destegi almis olan bebeklerin 53’1 (% 50,5) ve
solunum destegi almamis olan bebeklerin 20’si (% 22.,2) sikayet sahibi idi. Bu
veriler istatistiksel olarak degerlendirildiginde iki grup arasinda yiliksek diizeyde
anlaml1 bir fark saptandi (p=0,000).

Yenidogan déneminde solunum destegi almis olan bebeklerin 41’inde (% 39,0) ve
solunum destegi almamis olan bebeklerin 14’{inde (% 15,6) astim teshisi gecmisi
bulunmaktaydi. Yenidogan doneminde solunum destegi almis ve almamis olan
bebekler astim teshisi ge¢misi agisindan istatistiksel olarak degerlendirildiginde iKi
grup arasinda yiiksek diizeyde anlaml bir fark saptandi (p=0,000).

Geg preterm dogan bebeklerin 24’1 (% 33,3) ve term dogan bebeklerin 23’1 (%
18,7) yasamlarmin ilk yilinda hisiltt ve hirilti sikayetlerine sahipti. Bu veriler
istatistiksel olarak degerlendirildiginde ge¢ preterm ve term bebekler arasinda
anlamli bir fark saptandi (p=0,021).

Gec preterm dogan bebeklerin 29’unda (% 40,3) ve term dogan bebeklerin 26’sinda
(% 21,1) astim tanist ge¢misi bulunmaktaydi. Bu veriler istatistiksel olarak
degerlendirildiginde ge¢ preterm ve term bebekler arasinda yiiksek diizeyde anlamli
bir fark saptandi (p=0,004).

RDS tanist almis olan 43 vakanin 12'sinde (% 27,9) ve RDS tanis1 almamais olan 151
vakanm 6'sinda (% 4) mekanik ventilasyon destegi bulunmaktaydi. RDS tanisina
sahip olma ile mekanik ventilasyon destegi istatistiksel olarak karsilastirildiginda
aralarinda yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

Ailede atopi Oykiisii olan vakalarin 29’unda (% 49,2) ve dykiisii olmayan vakalarin
26’sinda (% 19,1) astim tanist gegmisi bulunmaktaydi. Bu veriler istatistiksel olarak
degerlendirildiginde ailede atopi Gykiisii olan ve olmayan vakalar arasinda astim
tanis1 gecmisi agisindan yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

Ailede atopi Oykiisli olan vakalarin 9’unda (% 15,3) ve Oykiisli olmayan vakalarin

9’unda (% 6,6) alerjik rinit tanis1 gecmisi vardi. Ailede atopi Oykiisii olan ve
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17.

olmayan vakalar alerjik rinit tanist gecmisi acisindan istatistiksel olarak
incelendiginde aralarinda sinirda anlamli bir fark saptandi (p=0,056).

Ailede atopi Oykiisii olan vakalarin 6’sinda (% 10,2) atopik dermatit tanist gegmisi
bulunmaktaydi. Ailede atopi Oykiisii olmayan vakalarin higbirinde tani gegmisi
bulunmamaktaydi. Bu veriler istatistiksel olarak degerlendirildiginde ailede atopi
Oykiisii olan ve olmayan vakalar arasinda atopik dermatit tanis1 ge¢misi agisindan
yiiksek diizeyde anlamli bir fark saptandi (p=0,000).

Hastaneye gelen vakalar i¢inde hasta grubunda; 35 hastanin 1’inde (%2,9) atopik
astim, 4’iinde (%]11,4) nonatopik astim, 4’iinde (%11,4) alerjik rinit ve 2’sinde
(%5,7) atopik dermatit saptandi. Kontrol grubunda; astim tanist koyulmazken, 35
hastanin 5’inde (%14,3) alerjik rinit ve 6’sinda (%17,1) atopik dermatit saptandi.
Veriler istatistiksel olarak karsilastirildiginda nonatopik astim ve toplam astim

istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,05).
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EKLER

EK-1 Telefon Anketi

1. Cocugunuz dogumundan sonra ilk 1 yil igerisinde biberon ile beslendi mi ?...............
Evet Hayir
2.Cocugunuz kag ay anne siitii ile beslendi? Toplam ..... ay anne siitii ile beslendi.

3. Cocugunuz dogumundan sonra ilk 1 yil iginde zatiire nedeniyle hi¢ hastanede yatt1
mi1?

Evet Hayir
4. Cocugunuza gebe iken sigara kullandiniz m1?
Evet Hayir

5. Anne, baba ve diger ¢ocuklarin herhangi birinde alerjik hastalik var m1? (Astim,
alerjik  rinit(burun alerjisi), Ekzema gibi)

Evet Hayir
6. Evinizde sigara iciliyor mu? Evet Hayir
Evet ise kag kisi sigara kullanmaktadir? ......... kisi

7.Gegmiste cocugunuzda hic nefes alip verdiginde hisilti/hirilti
veya gogsiinden 1slik sesi geldigi oldu mu?

Evet Hayir

8. Ilk bir yilda ¢ocugunuzda nefes alip verdiginde hisilti/hirilt1 veya
gbgsiinden 1slik sesi geldigi oldu mu?

Evet Hayir
9. Cocugunuza ge¢miste hi¢ astim-bronsit teshisi kondu mu?
Evet Hayir

10.Cocugunuzda ilk bir y1lda soguk alginlig1 veya
gbgiis enfeksiyonuna bagli olmayan,gece kuru oksiirtigii oldu mu?

Evet Hayir
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11.Cocugunuzun ilk bir yasina kadar hig, en az 3 ay boyunca,diizelip tekrarlamalarla
seyreden kasintili dokiintiisii oldu mu?

Evet Hayir

12.Cocugunuzun ilk 1 yi1lda herhangi bir zamanda kasintili dokiintiisii oldu mu?
Evet Hayir

13. Bu kasintili dokiintiiler ilk kez ka¢ yasinda ortaya ¢iktu.

1 yas alt1 lyas iistii

14. Cocugunuza _hi¢ ekzema-atopik dermatit teshisi kondu mu?

Evet Hayir

15. Cocugunuzda nezle veya grip olmadig1 zamanlarda, hi¢
aksirma,burun akintisi,burun tikanikligi problemleri oldu mu?

Evet Hayir

16._ilk 1 yilda ¢ocugunuzun nezle veya grip olmadig1 zamanlarda, hi¢ aksirma,burun
akintist,burun tikaniklig1 problemleri oldu mu?

Evet Hayir

1711k 1 yilda cocugunuzun bu sikayetlerine, gozlerinde kasint1 ve sulanma eslik etti
mi?

Evet Hayir
18.Cocugunuza hig_burun alerjisi(alerjik rinit) teshisi kondu mu?

Evet Hayir
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EK-2 Etik Kurul Karar Formu

RAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITESI TIP FAKOLTESI
mm.mtx ARAs1§lRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
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KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITESI TIP FAKOLTES!
KLINIK TIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Belge Ads Tarini Versiyon o
ARASTIRMA PROTOKOLU yoh
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR
FORMU 0603 2017 w .
OLGU RAPOR FORMU yok Turkge ingilisce O Diger O
ARASTIRMA BROSURC ok

, ‘*Mh:hm. wnwwmmmmuwnwnmmhﬂ
ﬁm’mm’%mv&&tw inda yer alan arastirmalas/Galigmalar gin Tarkiye ltag ve Tibbi
Cihar Kurumu'ndan izin slnmas: gerekmektedir __

Cihaz Kurumu'ndan izin

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI ::f .:::‘iyolojik Oranlerin Klinik Arasurmalars Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalan

BASKAN UNVANI/ADI/ SOYADI: Dog. Dr. Can ACIPAYAM

4o} e @ “o

€0 B | B | WO

o |wm |eo |we | s

e (w@ |k@ | WO

(3] we |8 wa

L0 ne |8 =)

|s0 |H@ |t@ |WO

@ |¢0 |[wm |e@ |wO

) [¢0 |ve |em |vo

83



EK-3 Benzerlik Tarama Sonucu

YENIDOGAN DONEMINDE
IHTIYAC DUYULAN SOLUMUN
DESTEGININ TEKRARLAYAN

AKCIGER HASTALIKLARINA VE

ALERJIK HASTALIKLARA

ETKISININ ARASTIRILMASI

Yazar Ayten Yildiz
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YENIDOGAN DONEMINDE IHTIYAC DUYULAN SOLUMUN
DESTEGININ TEKRARLAYAN AKCIGER HASTALIKLARINA VE
ALERJIK HASTALIKLARA ETKISININ ARASTIRILMASI
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